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Fundamentos moleculares de la hipersensibilidad dentinaria.
Función del odontoblasto como célula sensorial de la pulpa.

Molecular basis of dentinal hypersensitivity.
Role of the odontoblast as a pulp sensing cell.

Marcos Agustín Muñiz-Lino*

RESUMEN

La hipersensibilidad dentinaria es un dolor agudo y breve que 
surge como respuesta a estímulos térmicos, táctiles, osmóticos 
o químicos, por exposición de los túbulos de la dentina. Existen 
tres hipótesis que explican la patogenia de la hipersensibilidad: la 
hipótesis hidrodinámica, la sensibilidad nerviosa y la transducción 
odontoblástica. La hipótesis hidrodinámica propone que el dolor 
es causado por cambios en el flujo del líquido en los túbulos den-
tinarios. La sensibilidad nerviosa sugiere que el dolor se origina 
por la inervación de fibras A delta y C de la dentina. La hipótesis 
de transducción odontoblástica postula que los odontoblastos 
actúan como receptores sensoriales. Los odontoblastos, derivados 
de la cresta neural, tienen una función sensitiva que se evidencia 
a través de su cilio primario, la capacidad de relacionarse con las 
fibras nerviosas pulpares y responsable de detectar señales externas. 
Receptores polimodales como Piezo, ASIC, TRPA, TRPC, TRPV, 
TRPM, responden a estímulos térmicos, químicos, ácidos, osmóticos 
y mecánicos. Además, TRPC5 es fundamental en la percepción del 
frío en el diente, aunque se requieren más estudios en humanos para 
validar estos hallazgos. Los tratamientos para la HD buscan obliterar 
los túbulos dentinarios expuestos o hiperpolarizar los nervios y 
odontoblastos. Así, un enfoque combinado de las tres hipótesis en 
paralelo con los mecanismos de acción del tratamiento parece ser 
la mejor explicación del fenómeno de la HD.
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ABSTRACT

Dentin hypersensitivity is a brief, acute pain arising from exposed 
dentin in response to thermal, tactile, osmotic, or chemical stimuli, 
and cannot be attributed to other dental defects. There are three 
hypotheses that explain the pathogenesis of hypersensitivity: the 
hydrodynamic hypothesis, nerve sensitivity, and odontoblastic 
transduction. The hydrodynamic hypothesis proposes that pain is 
caused by changes in fluid flow in dentinal tubules. Nerve sensitivity 
suggests that pain originates from the innervation of dentin. The 
odontoblastic transduction hypothesis postulates that odontoblasts 
act as sensory receptors. Odontoblasts, derived from the neural crest, 
have a sensory function that is evidenced through their primary cilium, 
the ability to relate to pulp nerve fibers and responsible for detecting 
external signals. Polymodal receptors such as Piezo, ASIC, TRPA, 
TRPC, TRPV, TRPM, respond to thermal, chemical, acid, osmotic and 
mechanical stimuli. In addition, TRPC5 is essential in the perception 
of cold in the tooth, although further studies in humans are required 
to validate these findings. Treatments for HD seek to obliterate 
exposed dentinal tubules or hyperpolarize nerves and odontoblasts. 
Thus, a combined approach of the three hypotheses in parallel with 
the treatment mechanisms seems to be the best explanation of the 
HD phenomenon.
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INTRODUCCIÓN 

La hipersensibilidad dentinaria (HD) es definida como 
un dolor agudo, de corta duración y que se origina en 

la dentina expuesta como respuesta a estímulos térmicos, 
evaporativos, táctiles, osmóticos o químicos y que no se 
puede atribuir a ninguna otra forma de defecto o patología 
dental.1 La HD ha sido considerada por algunos autores 
como un verdadero síndrome doloroso que, aunque no 
provoca incapacidad severa, es relevante en la calidad de 
vida de los pacientes.2 La HD ocurre cuando los túbulos 
dentinarios permanecen permeables como consecuencia 
de la pérdida de esmalte o cemento inducida por factores 
físicos, químicos, biológicos o patológicos como la abra-
sión, atrición, abfracción, erosión e importantemente, 
recesión gingival, etcétera.3,4

La prevalencia de la HD ha sido analizada en dife-
rentes poblaciones con resultados muy variables, sin em-
bargo, la revisión sistemática y metaanálisis más reciente 
muestra que de 77 estudios publicados desde la década 
de los 60, al menos 11.5% de la población analizada 
presentó HD y el promedio de prevalencia de todos los 
estudios fue de 33.5%.5

Las herramientas que ha desarrollado la investigación 
en biología molecular y bioquímica han sido fundamentales 
para la comprensión de los mecanismos fisiológicos de la 
célula, así como de los mecanismos etiopatogénicos de las 
enfermedades y ha permitido desarrollar métodos diagnós-
ticos y tratamientos cada vez más precisos. La visión desde 
la biología molecular de la hipersensibilidad dentinaria ha 
permitido una concepción más exacta de los mecanismos 
que subyacen a esta condición y ha permitido discernir 
nuevas hipótesis sobre su origen y un conocimiento más 
exacto de su tratamiento. En este artículo analizamos los 
datos más recientes arrojados por la investigación mole-
cular en hipersensibilidad dentinaria, con énfasis en los 
receptores de superficie de los odontoblastos.

El origen evolutivo de la sensibilidad dental

Los primeros ancestros de los dientes se originaron du-
rante la era paleozoica, en el gran evento de biodiver-
sificación del ordovícico, aproximadamente hace 485 
a 445 millones de años.6 Existen dos hipótesis sobre el 
origen evolutivo de los dientes. La hipótesis outside-in 
(de afuera hacia adentro) establece que los dientes se 
originaron a partir escamas sensitivas en la superficie 
dérmica de peces antiguos agnatos y que estas escamas 
posteriormente migraron hacia la parte cefálica de estas 
especies, introduciéndose en la cavidad bucal primitiva, 

dando origen a los primordios evolutivos de los dientes y 
coadyuvando al desarrollo de las mandíbulas a partir de 
espinas de los arcos branquiales.7-11 Estas estructuras lla-
madas odontodos con forma de placas y tubérculos en la 
superficie dérmica de peces primitivos estaban recubiertas 
por tejidos duros llamados ortodentina y esmaltoide. La 
ortodentina primitiva tenía porosidades que comunicaban 
al esmaltoide con una cavidad sanguínea y que al parecer 
esto configuraba un sistema sensor rudimentario de tem-
peratura, sustancias químicas y concentración osmótica 
de los entornos marinos10,12 (Figura 1).

La hipótesis inside-out (de adentro hacia afuera) 
establece que los dientes evolucionaron de estructuras 
faríngeas de peces primitivos que después migraron hacia 
el exterior de estos animales.10,13 Aunque esta hipótesis 
tiene menos consenso entre la comunidad científica, 
también establece una posible función sensitiva de estas 
estructuras antiguas.10,14 La percepción primitiva de 
sensaciones mecánicas, osmóticas, químicas y de tempe-
ratura apareció en las especies hace unos 500 millones 
de años,15 las escamas, placas y tubérculos dérmicos que 
dieron origen a los dientes, eran en sí, sistemas de per-
cepción del entorno, es decir, nuestros órganos dentarios 
tuvieron un origen sensor millones de años antes de que 
dieran paso a su función masticatoria.

Hipótesis sobre la etiopatogenia de la 
hipersensibilidad dentinaria

El dolor por HD no se puede explicar del todo utilizando 
los mecanismos de generación del dolor somático, en el 
cuál la producción enzimática y liberación de mediadores 
químicos del dolor y de la inflamación como prostaglan-
dinas a partir de fosfolípidos de membrana, bradicininas, 
sustancia P o histamina, sensibilizan y responden al daño 
de los tejidos.16 La HD es una condición en la que el 
dolor aparece incluso sin la presencia de un estímulo 
realmente nocivo, como el tacto delicado, temperatu-
ras no perjudiciales o un aumento poco drástico de la 
osmolaridad de la saliva por ingesta de algunos tipos de 
alimentos.3,17 Tampoco la estimulación directa de noci-
ceptores específicos a presión cortante, temperatura y 
mecánica o multimodales tuvo mucha influencia en el 
estudio inicial de la HD.18

Existen tres hipótesis principales que explican los 
mecanismos de generación del dolor por HD: hipótesis 
hidrodinámica, sensibilidad nerviosa y transducción 
odontoblástica. Las tres hipótesis tienen evidencias y 
desventajas precisas y al parecer una combinación de los 
mecanismos de las tres explican la HD y su tratamiento.
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La hipótesis hidrodinámica se teorizó hace casi 
200 años por Neil. En 1842, en su tesis como médi-
co estableció que la HD era causada por un tipo de 
distorsión en el fluido de los túbulos dentinarios,19 a 
pesar de que años atrás Raschkow y Hunter ya habían 
descrito nervios en el interior pulpar.20,21 Fue Bränns-
tröm hasta 1963 quién analizó experimentalmente estas 
observaciones. Los ensayos de Brännström consistieron 
en realizar aspiraciones en superficies dentales cariadas 
y sanas, tratarlos con una solución de cloruro de pota-
sio, secar el diente o someterlo a calor seco. Después 
de evaluar la percepción dolorosa de los individuos 
reclutados en su estudio, estos órganos se extrajeron. 
Tras un análisis histológico, Brännström dedujo que esos 
estímulos habían modificado el flujo de líquido tubular 
dentinario y habían hecho una suerte de deformación 
tanto de los odontoblastos como de los nervios en el 
interior de la pulpa, razonamiento que bautizó como 
teoría hidromecánica22 y posteriormente en otra serie 
de estudios como teoría hidrodinámica.23

La hipótesis de la sensibilidad nerviosa, como su 
nombre lo indica, se fundamenta en que el dolor dental y 
por HD se produce gracias a la inervación de la dentina. 
Si bien, en las primeras descripciones histológicas del 
complejo dentinopulpar no se encontraron fibras ner-
viosas que penetraran en la dentina;20-22 con el avance 
de las técnicas histológicas y de microscopia, finalmente 
se evidenciaron cada vez a mayor profundidad. Por 
ejemplo, Fearnhead en 1957 utilizando tinciones de 

plata localizó fibras nerviosas de alrededor de 200 micras 
de diámetro a una profundidad de 4 mm en la dentina, 
entre la terminación del proceso odontoblástico y la 
capa de dentina primaria,24 aunque el mismo autor puso 
después en duda su descubrimiento.18 Posteriormente, 
durante las décadas de los 70 y 80, diversos datos ob-
tenidos por microscopia óptica y por microscopia elec-
trónica de transmisión y de barrido mostraron que fibras 
nerviosas mielínicas y amielínicas penetran alrededor 
de 100 micras al interior del túbulo dentinario y que 
efectivamente tienen capacidad sensorial del dolor y de 
estímulos mecánicos, químicos y de temperatura;25,26, no 
sólo eso, incluso Gunji describió estructuras semejantes 
a hendiduras sinápticas de entre 150 y 300 Å entre las 
fibras nerviosas y los odontoblastos.27

El odontoblasto como célula sensorial 
en la hipersensibilidad dentinaria

La hipótesis de que el odontoblasto es la célula recepto-
ra primaria de estímulos externos al diente tampoco es 
nueva, pero sí es la que mayor evidencia ha reunido en 
las últimas dos décadas. Este modelo es del cuál tenemos 
más datos celulares, embriológicos, neurofisiológicos, 
bioquímicos y moleculares.

En 1856, John Tomes fue el primero en sugerir que 
el Proceso Odontoblástico (PO) tiene como función la 
recepción sensorial de la pulpa, haciendo una analogía 
con las fibras nerviosas, le asignó el término «fibrilla de 

Figura 1: 

Origen evolutivo sensitivo de los 
dientes. A) Escamas de especies 
marinas Agnatha con una 
cavidad vascular con capacidad 
sensorial a través de conductos 
en la ortodentina primitiva. 
B) La migración cefálica de 
espinas, así como de estas 
escamas y tubérculos sensitivos, 
dio origen a la mandíbula 
y a los órganos dentarios. 
Imágenes interpretativas.
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Esmaltoide

Odontodo
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Tomes»28 (no confundir con el proceso de Tomes del 
ameloblasto). Un siglo después de esta analogía, en 1959 
Avery reportó lo que probablemente es el primer dato 
fisiológico y bioquímico que abrió paso a la hipótesis 
de la percepción odontoblástica. Mediante el análisis 
histoquímico de 40 dientes permanentes incubados con 
acetilcolina y sales de cobre se demostró la presencia de 
la enzima acetilcolinesterasa en la prolongación odon-
toblástica, esta enzima es indispensable para catalizar 
la rápida hidrólisis de la acetilcolina, neurotransmisor 
indispensable en la sinapsis química nerviosa, no sólo 
de la unión neuromuscular, sino de la percepción en ge-
neral.29,30 En su publicación, Avery y Rapp plasmaron el 
primer esquema del modelo de la sinapsis odontoblástica, 
argumentando bioquímicamente que el odontoblasto 
recibía estímulos sensoriales a través del esmalte y los 
conducía hacia las terminaciones nerviosas presentes en 
el plexo de Raschkow.29

Dado el origen embriológico de la cresta neural de los 
odontoblastos, podemos formarnos una idea de su fun-
ción sensitiva. Las células que derivan de la cresta neural 
son esenciales para la formación de la cabeza y cuello 
y tienen en común la plasticidad y la función sensitiva 
mediante la interacción celular. Las células que derivan de 
la cresta neural responden al contacto con otras células o 
responden al contacto con moléculas de señalización.31

Ahora bien, ¿cómo reconoce el odontoblasto las 
señales externas al diente e induce el dolor por hiper-
sensibilidad? De inicio, posiblemente, a través de su cilio 
primario, que es un organelo que está presente en las 
células eucariontes, deriva del citoesqueleto de tubulina 
y está estructurado como un filamento corto cubierto por 
membrana. El cilio participa en la mecanorrecepción, 
quimiorrecepción, termorrecepción y ubicación espa-
ciotemporal fisiológica y durante la embriogénesis.32 En 
el odontoblasto, el cilio se encuentra en la zona basal 
del proceso odontoblástico, en la entrada y paralelo a 
las paredes de los túbulos dentinarios y se encuentra 
estrechamente relacionado a las fibras nerviosas, lo que 
supone una función sensorial hacia el exterior dentinario 
y no hacia el núcleo pulpar33 (Figura 2). El flujo del líqui-
do dentinario deforma el cilio del odontoblasto, lo que 
induce la salida de Ca+ de los depósitos intracelulares 
putativamente a través de canales de calcio dependientes 
de voltaje tipo P/Q-, N-, R-, L-, T- o Cav3.1, aumentado 
sus niveles citoplasmáticos, esto activa los canales iónicos 
mecanosensibles KCa y TREK-1 que se encuentran en la 
membrana de la base cilio odontoblástico.32,33

La mecanorrecepción de los odontoblastos es me-
diada por diferentes canales que se encuentran en la 

membrana citoplasmática y en la membrana del proceso 
odontoblástico y además de ser activadores del dolor y 
de la hipersensibilidad, también son receptores para el 
daño del complejo dentino pulpar. Por ejemplo, los me-
canorreceptores membranales Piezo1 y Piezo 2 regulan 
el proceso inflamatorio pulpar en las fases iniciales de 
las lesiones dentinarias promoviendo la homeostasis del 
Ca+ y la subsecuente formación de dentina reparación,34 
aunque en las fases tardías pueden promover el desarrollo 
de pulpitis irreversible.35

Otro mecanorreceptor identificado tanto en odonto-
blastos de rata36 y ratón,37 así como en folículos dentales 
humanos38 es el TRPM7 (receptor de potencial transitorio 
tipo melastatina 7). Interesantemente, TRPM7 se localiza 
en la parte más distal del PO. El estiramiento mecánico de 
la membrana celular del odontoblasto inducido por una 
solución hipotónica activa al receptor TRPM7 sugiriendo 
también un rol en la osmorrecepción del odontoblasto. 
Al igual que los receptores Piezo, la activación de TRPM7 
promueve un incremento transitorio de los niveles de Ca+ 
intracelular odontoblástico.36,39 TRPM7 es un receptor 
polimodal, porque puede activarse mediante fuerzas 
mecánicas, por ejemplo por el flujo del líquido dentina-
rio durante la HD, pero también por temperatura, y por 
cambios osmóticos; además, se han reportado funciones 
cruciales de TRPM7 durante la amelogénesis humana38 
y en la regulación del Mg2+ intracelular y la actividad de 
la fosfatasa alcalina del odontoblasto durante la minera-
lización de la dentina.37

Los cambios osmóticos de la alimentación es otro 
estímulo que puede desencadenar la HD.17 La saliva 
tiene una osmolaridad aproximada de entre 70 y 80 
miliosmoles por kilogramo (mOsm/kg),40 mientras que 
algunas bebidas como las carbonatadas regulares 432 
mOsm/kg, jugo de naranja 570 mOsm/kg y cerveza 
lager 774 mOsm/kg,41 esto supone un fuerte impulso al 
movimiento osmótico del flujo de los túbulos dentinarios 
hacia la saliva. TRPM8 es un canal iónico polimodal que 
responde a estímulos hiperosmóticos. Este receptor se 
expresa en odontoblastos humanos, aunque sus funciones 
se han descubierto principalmente en ratón, en ellos, 
un estímulo osmótico en neuronas aferentes de córnea, 
desencadenan el parpadeo.42 TRPM8 se expresa tanto 
en odontoblastos como en neuronas dentales primarias 
aferentes, ejerciendo como nociceptor. Al estimular la 
pulpa dental con una solución hiperosmótica de sacarosa 
existe una activación específica de TRPM8 que induce 
una respuesta dolorosa. La HD ocurre más frecuente-
mente en respuesta a soluciones hiperosmóticas dulces 
que saladas, esto implica un probable mecanismo de res-
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puesta dolorosa al dulce distinto. Al parecer, las neuronas 
dentales primarias aferentes que inervan la pulpa carecen 
de la expresión del gen Tas1r2 que codifica al receptor del 
sabor dulce T1R2,43 lo que implica que los carbohidratos 
de algún alimento que se llegaran a «filtrar» por los túbulos 
dentinarios, en dichas neuronas más bien son reconocidos 
como un estímulo doloroso, no como un sabor. Además 
de los estímulos hiperosmóticos, los alimentos pueden 
desencadenar dolor por HD por su temperatura o por su 
acidez. Aún se desconoce el mecanismo por el cuál una 
sustancia ácida podría inducir HD, pero se ha identificado 
mediante inmunohistoquímica la expresión de receptores 
de la superfamilia de canales iónicos (ENaC)/DEG ASIC3 
(acid-sensing ion channel-3) en la membrana de los odon-
toblastos.44 Los receptores ASIC son canales iónicos (a 
diferencia de los receptores Piezo y TRPM) sensibles a 
Na+ y son activados por el aumento de H+ extracelular.45 

Los receptores ASIC están implicados en la percepción del 
sabor ácido y en la respuesta dolorosa a la disminución 
del pH que ocurre en los tejidos contiguos a focos de 
inflamación,46 hipotéticamente podrían estar vinculados 
a la respuesta hipersensible pulpar por alimentos ácidos.

Es importante mencionar que la mayoría de los recepto-
res moleculares de canal en la membrana de las neuronas, 
odontoblastos y otras células sensitivas son polimodales, es 
decir, pueden responder a diferentes estímulos. Durante 
el dolor pulpar y la HD éstos pueden estimularse tanto 
en odontoblastos, como en terminaciones de neuronas 
primarias aferentes pulpares. A continuación, describimos 
una recopilación de receptores polimodales descritos en el 
odontoblasto humano y otros modelos animales.

Los receptores de potencial transitorio TRP (Transient 
Receptor Potential) son una superfamilia de canales per-
meables a cationes evolutivamente conservados, es decir, 

Na

Figura 2: Receptores celulares en el odontoblasto. Los canales iónicos se expresan en la membrana plasmática, en la base del cilio primario y en 
el proceso odontoblástico. Los canales TRP constan de 6 subunidades transmembranales que forman un loop por el que ingresan iones como Ca+ 
y Na+, vista 2D y 3D. Estímulos térmicos, mecánicos, químicos, osmóticos y ácidos activan la entrada de iones.
ASIC = acid-sensing ion channels. KCNK = potassium two pore domain channel subfamily K. TREK1 = TWIK-related potassium channel 1.  
TRPA = Transient Receptor Potential Ankirina. TRPC = Transient Receptor Potential Canónicos. TRPM7 = receptor de potencial transitorio tipo melastatina 7.  
TRPM8 = receptor de potencial transitorio tipo melastatina 8. TRP = Transient Receptor Potential o familia de canales de cationes potencial de receptores transitorios. 
TRPVs = Transient Receptor Potential Vanilloid Channels.
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se encuentran en una amplia diversidad de especies ani-
males. Los canales TRP se encargan de múltiples funciones 
sensitivas como en la visión, el olfato, y el gusto; son un 
mecanismo evolutivo de supervivencia que producen 
respuestas celulares rápidas mediante transducción de 
señales externas, ya sea alterando el potencial de mem-
brana o las concentraciones intracelulares de Ca2+. Los 
TRP se clasifican en siete subfamilias: TRPA (ankirina), 
TRPC (canónicos), TRPV (vanilloides), TRPM (melastati-
na), TRPML (mucolipina), TRPP (policístico) y TRPN (no 
mecanopotencial).47,48 Los TRP están constituidos por seis 
dominios transmembranales (S1-S6), del dominio S1 al 
S4 interactúan con los ligandos, mientras que entre los 
dominios S5 y S6 se forma un loop que origina el canal 
de entrada de cationes.48

La subfamilia TRPV puede responder a temperaturas 
de entre ~34 oC  a ~52 oC, a ácidos a partir de pH 5.9 
(TRPV1), a estiramiento de la membrana por cambios 
osmóticos y a mediadores de la inflamación y dolor 
como prostaglandinas, ácido araquidónico, bradicinina 
y adenosina; su papel en la nocicepción está claramente 
establecido por su presencia en las fibras nerviosas tipo C 
pulpares y su activación por capsaicina.49,50 TRPV 1 a 4 
han sido identificados en los odontoblastos de rata, ratón, 
humanos y en cultivo y se ha demostrado su activación 
frente a estímulos osmóticos, térmicos, químicos y mecá-
nicos.50 La evidencia por microscopia inmunoelectrónica 
de que TRPV 1 a 3 se encuentran en el PO51 y la activa-
ción polimodal y desensibilización de TRPV1 mediante 
eugenol en un modelo de odontoblasto diferenciado a 
partir de células madre denota claramente una posible 
función en la HD.52 De manera semejante, TRPA1 (único 
miembro) participa en la percepción dolorosa al frío (< 
8 oC) y a sustancias químicas; está presente en neuronas 
dentales primarias y en el proceso odontoblástico, en 
donde la estimulación con diversos agentes químicos, 
mecano-osmóticos y térmicos inducen una elevación del 
Ca2+ intracelular.50

Finalmente, TRPC 1, 5 y 6 han sido identificados en 
odontoblastos de rata, ratón y humano. TRPC1 y 6 ade-
más de termo y mecanorreceptores son fundamentales 
en el desarrollo del odontoblasto a partir de células indi-
ferenciadas pulpares.50,53 De interés especial es TRPC5, 
este canal ha sido descubierto como el responsable de 
la sensación dolorosa al frío en los dientes en un estudio 
funcional y elegante. Este estudio utilizó una combinación 
de modelos ex vivo de mandíbula con la pulpa expuesta 
en el primer y segundo molar de ratones knockout para 
TRPA1, TRPM8 y TRPC5 en los que ambos alelos de los 
genes sufrieron deleción por ingeniería genética. La man-

díbula conectada a un microelectrodo fue incubada en 
líquido intersticial sintético que a la vez mantenía «vital» 
al hueso y permitía la administración de bloqueadores 
químicos de los TRP y la estimulación mediante su enfria-
miento. Inicialmente, se observó que ni TRPM8, ni TRPA1 
contribuían realmente a la respuesta nociceptiva dental 
por frío y que la relativa baja respuesta de TRPC5 en las 
neuronas dentales aferentes y su ausencia en las fibras 
terminales del plexo de Raschkow pulpar no explicaban el 
dolor. Entonces los autores analizaron los odontoblastos, 
en los que identificaron una fuerte expresión de TRPC5, 
misma que se reproducía en humanos.53 Aunque faltan 
estudios funcionales en humanos, esta es una fuerte evi-
dencia de que el odontoblasto es la célula sensorial de 
frío en los órganos dentarios.

Aunque la hipótesis hidrodinámica carece de la ex-
plicación bioquímica y funcional de la hipótesis nerviosa 
y odontoblástica, todos los tratamientos que funcionan 
para la HD consisten en obliterar los túbulos dentinarios 
expuestos, por ejemplo, con fluoruro de estaño54 o 
fosfosilicato sódico cálcico55 o bien mediante la hiper-
polarización de las fibras nerviosas y del odontoblasto 
con iones liberados por el nitrato de potasio.56 Lo que 
nos sugiere que un mecanismo combinado de las tres 
hipótesis explica el fenómeno de la HD integralmente.

CONCLUSIÓN

La dentina y los dientes evolucionaron a partir de estruc-
turas primitivas sensoras, en parte, esto da al diente una 
función sensible a los estímulos y medio que los rodea. 
Tras la exposición de los túbulos dentinarios, este sistema 
sensor queda sometido a los diversos agentes que enfrenta 
día a día la cavidad bucal y aparece la hipersensibilidad 
dentinaria, una condición dolorosa que afecta la calidad 
de vida de quienes la padecen, su prevalencia es rela-
tivamente alta y sus consecuencias perjudiciales aún se 
encuentran infravaloradas. Una combinación de las tres 
hipótesis del dolor por hipersensibilidad explica cómo 
ocurre: el cambio en el flujo de los túbulos dentinarios o 
la presencia de ciertas sustancias en él estimulan tanto a 
las terminaciones nerviosas del plexo de Raschkow como 
a los odontoblastos. Los odontoblastos reconocen las se-
ñales mecánicas del exterior dental con el cilio primario 
y las señales químicas, térmicas, osmóticas y ácidas con 
canales iónicos membranales permeables sobre todo a 
Ca2+, y en menor medida a Na+. El conocimiento es-
tructural y bioquímico de la HD ha permitido también 
entender el mecanismo por el cual los tratamientos de 
esta condición surten efecto en la clínica.
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