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INTRODUCCIÓN 
 

 
La hipersensibilidad dentinaria (HSD) se ha definido como el dolor corto y agudo 
proveniente de la dentina expuesta en respuesta a estímulos (típicamente térmicos, 
evaporativos, táctiles, osmóticos o químicos) que no  puede ser atribuido otro defecto 
dental o patología (1). Sin embargo, la experiencia clínica indica que no toda dentina 
expuesta en un diente vital es sensible; para que esto ocurra los túbulos dentinarios deben 
estar abiertos a la superficie (2,3). Su  etiología  es múltiple pero se asocia generalmente 
con la pérdida de esmalte (abrasión, atrición, caries, etc.) o debido a la presencia de 
recesiones gingivales (enfermedad periodontal, cepillado traumático, etc.) (4). 

Actualmente en nuestra población existe una alta prevalencia de la hipersensibilidad 
dentinaria, que en algunas ocasiones puede afectar la calidad de vida de los pacientes (5), 
como por ejemplo, el no poder beber agua, ni alimentos fríos y realizar el cepillado dental 
sin molestias. La prevalencia de esta condición según Fukomoto et al (6), varía de un 4 a 
57%, aumentando en pacientes con periodontitis entre el 60 y el 98%. 

Se han propuesto múltiples tratamientos para la HSD los cuales, dependiendo de su 
severidad, pueden ser realizados tanto por el paciente en el hogar o por el odontólogo en 
la consulta. 

Debido a la alta prevalencia de esta condición es de vital importancia tener un buen 
conocimiento y manejo de los productos desensibilizantes disponibles en el mercado  
considerando sus principios activos y mecanismos de acción para poder recetar el más 
adecuado en cada situación particular y de esta manera ir mejorando la calidad de vida de 
nuestros pacientes al reducir las molestias asociadas a la HSD. 
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I  HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA 
 

DEFINICIÓN Y ASPECTOS GENERALES 
 

 

La hipersensibilidad dentinaria (HSD) se puede definir como “el dolor derivado de la 
dentina expuesta en respuesta a estímulos químicos, térmicos, táctiles u osmóticos que 
no se pueden explicar como el resultado de cualquier otro defecto o patología” (7,8). 

Posteriormente esta definición se modificó sugiriendo que  la "enfermedad" es un término 
más apropiado que "patología" (7). 

La hipersensibilidad dentinaria surge de la aplicación de un estímulo a la dentina expuesta 
debido a pérdidas de esmalte coronario o recesiones gingivales, independientemente de 
su ubicación, y constituye un trastorno crónico caracterizado por la aparición de episodios 
agudos (9). Se describe clínicamente como una reacción dolorosa exagerada ante un 
estímulo sensitivo mínimo, que puede ser táctil (cepillado), térmico (frío y calor); químico 
(alimentos ácidos), osmótico (dulces), que afectan una dentina expuesta (10). 

El dolor experimentado en la hipersensibilidad de la dentina, es clásicamente de inicio 
rápido, intenso y su duración es directamente proporcional a la aplicación del estímulo. 
Aunque puede persistir como un dolor sordo y punzante durante períodos variables (4). 
Los dientes afectados con mayor frecuencia son las regiones vestibulares cervicales de 
caninos y premolares permanentes (4). 

Es una experiencia dolorosa, que para la mayoría de los personas que la padecen genera 
una sensación muy desagradable, provocando en ciertos casos la modificación de  sus  
estilos  de  vida (5),  como  la  posibilidad  de  comer/beber  diferentes  tipos  de alimentos 
y bebidas. Esto es con frecuencia una de las principales razones para visitar a un 
odontólogo (11).
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CLASIFICACIÓN DE LA HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA 
 

1.- Hipersensibilidad Dentinaria primaria o esencial: 

 

Es aquella hipersensibilidad que no puede explicarse como procedente de ningún tipo de 
patología, defecto dental o maniobras terapéuticas. Intervienen factores anatómicos, 
predisponentes, somáticos o psíquicos, conocidos o desconocidos, que influyen en el 
dolor dentinario (12,13). 

 

En cuanto a su etiología requiere dos factores, exposición dentinaria (sin cemento) y 
recesión gingival. La causa de la ausencia de cemento se establece porque la relación 
anatómica entre esmalte-cemento presenta alteraciones topográficas, o porque no se 
superponen ni contactan, dejando dentina al descubierto (12,13). La recesión gingival 
puede estar motivada por factores predisponentes de tipo anatómico o desencadenantes 
como el  cepillado,  tratamientos  ortodónticos,  gingivitis  y  cálculo  subgingival,  así  
como  la edad (12). 

 

 

2.- Hipersensibilidad dentaria o secundaria 

 

Estas suelen ser manifestaciones de maniobras operatorias efectuadas en el diente o 
como resultado de otras patologías. Aunque los síntomas son los mismo, las causas son 
diversas y múltiples (13). 

 

Se puede presentar además por exposición de la dentina por la pérdida del cemento 
después de realizada la técnica de raspaje y alisado radicular, o por las operaciones a 
colgajos que se realizan como parte del tratamiento periodontal. De igual manera puede 
manifestarse por el uso de pastas dentales abrasivas, la erosión química, abrasión y 
atrición, disfunción oclusal, el estrés, el bruxismo, el blanqueamiento dental, 
procedimientos de operatoria dental, así como en dietas rica en ácidos. Este tipo de HSD 
post tratamiento va desapareciendo si se produce la remineralización necesaria (12).
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EPIDEMIOLOGÍA 
 

 
Un consenso general, es que aproximadamente el 10-30% de la población mundial ha sido 
afectada con la HSD (14). Se han documentado varios estudios epidemiológicos realizados 
en diferentes países de Europa, EE.UU. y Asia, demostrando que la prevalencia  de  la  
hipersensibilidad  dentinaria  oscila  entre  el  4%  y  el  74%  en  la población adulta (15). 

Hay una gran variación entre las prevalencias de la HSD, ya que dependen de la población 
a la que se apunta, los métodos empleados para evaluarla, el análisis de los datos y la 
duración de los estudios (8,11,16). Las diferencias en el desarrollo económico nacional o 
regional en la dieta diaria, en los niveles de higiene oral y en las actitudes hacia  la  
enfermedad  oral,  afectarán  la  tasa  de  detección  de  la  HSD.  Además,  los diferentes 
métodos de encuesta, la metodología empleada para evaluarla, diferentes poblaciones 
objetivo y sus variantes tales como el entorno y variaciones en la percepción del paciente 
objetivo influyen en la prevalencia (5,17,18). 

La relación entre la HSD y el envejecimiento no está clara. Se ha sugerido que con el 
aumento de la esperanza de vida de la población general y el mantenimiento de sus dientes 
por más tiempo, aumentará la prevalencia de la hipersensibilidad (17,19). Esto parece tener 
sentido sobre la base de que la recesión gingival, la pérdida del esmalte y de cemento es 
más frecuente en personas mayores (19). 

La hipersensibilidad dentinaria se puede presentar a cualquier edad, desde la adolescencia, 
hasta la vejez (5), siendo más frecuente entre los 20-50 años con un peak en el rango de 
30 a 39 años (5,14,20). Después de los 40 años aproximadamente, los procesos etiológicos 
tienden a reducir la sensibilidad debido a los procesos de reparación tales como dentina 
secundaria que disminuye la permeabilidad y reduce la conductancia hidráulica de la 
dentina (4). 

Una incidencia un poco mayor fue informada en las mujeres respecto a los hombres 
(14,19,20). Asimismo, otros estudios informan que las mujeres tienden a ser afectadas con 
más frecuencia que los hombres, aunque éstas diferencias a menudo no llegan a un nivel 
estadísticamente significativo (10,19,21). 

Los  dientes  más  afectados  son  los  premolares (14,22) y  los  caninos (23,24).  La  cara 
vestibular de la zona cervical es el área más afectada por la exposición dentinaria (14,23). 

Por otro lado, casi todos los pacientes experimentan hipersensibilidad después del 
tratamiento periodontal (21). En los pacientes con enfermedad periodontal esta puede 
manifestarse desde un 72,5% hasta 98% (25). En pacientes con tratamiento periodontal la 
HSD se manifiesta preferentemente entre la primera y tercera semana post tratamiento, en 
el rango de 54% a 55% (26). 

En cuanto a prevalencias reportadas de hipersensibilidad asociados con la recesión 
gingival van desde 29,7% hasta 93%. La pérdida de inserción periodontal podría ser un 
indicador temprano o un posible factor de riesgo de la HSD. El tabaquismo no fue 
encontrado un factor influyente para la HSD, sin embargo, podría exacerbar en algún grado 
la pérdida de inserción periodontal (16).
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FISIOLOGÍA DEL DOLOR DENTINARIO 
 

 
El dolor se describe como una experiencia emocional sensorial desagradable, asociada al 
daño tisular real o potencial. La percepción del dolor que emana de la cavidad oral también 
se percibe como desproporcionadamente intensa respecto a la causa física real, en 
comparación con el resto del cuerpo (27). Los pacientes que se quejan de dolor de dientes 
incluyendo de HSD, también pueden sufrir de diversas alteraciones físicas o emocionales 
que pueden ser muy molestos y preocupantes para ellos (5). 

El dolor que surge de la HSD puede ser variable en carácter y en intensidad, oscilado de 
incomodidad leve a la extrema gravedad. El grado de dolor experimentado por los pacientes 
varía en diferentes dientes y en diferentes personas, ya que está relacionada con la 
tolerancia al dolor de cada individuo, así como a factores emocionales y físicos (24). 

El dolor de la hipersensibilidad de la dentina es característico, corto, agudo, de aparición 
rápida fuerte en carácter y de corta duración (5,27). 

Los estímulos  que desencadenan  principalmente  el  dolor  son  estímulos evaporativos 
(aire), térmicos (frío y calor), químicos (alimentos dulces, ácidos y cítricos), y mecánicos 
(cepillado dental, hábitos orales, instrumentos dentales, clareamiento dental) (28). 

Los estímulos térmicos son incitadores hidrodinámicos eficaces, por las diferencias en los 
coeficientes de expansión  o  contracción  de  los líquidos pulpodentinarios y sus receptores 
en esmalte y dentina, es decir, los estímulos fríos producen una contracción volumétrica 
más rápida del líquido en el túbulo dentinario que en la dentina. Estas diferencias ocasionan 
presiones intrapulpares negativas desplazando los mecanorreceptores produciendo el 
dolor. El calor tiene el efecto contrario, pero causa el mismo  resultado.  Los estímulos por 
aire causan deshidratación y dolor debido al movimiento del fluido tubular y al 
desplazamiento de los odontoblastos. Los estímulos químicos son producidos por una 
distorsión de la membrana celular del odontoblasto, ocasionando liberación de cloruro de 
potasio para despolarizar la fibra nerviosa asociada. 

Un alimento dulce o ácido en contacto con la dentina expuesta produce dolor aun cuando 
el estímulo se retire, debido a la deshidratación que genera. Algunos estímulos químicos  
tienen sus efectos sobre el tejido pulpar desmineralizando la dentina y alterando su función. 
Finalmente, los estímulos mecánicos son ocasionados principalmente porque el cepillado 
remueve tejidos dentales produciendo recesión gingival. 

Se han propuesto varias teorías a lo largo de los años para intentar explicar el mecanismo 
de dolor de la hipersensibilidad dentinaria, entre los más estudiados encontramos: 

a) Teoría  del  mecanismo  del  receptor  dentinario: Postula que la hipersensibilidad 
dentinaria es causada por la estimulación directa de las terminaciones nerviosas 
sensoriales en la dentina (4,20,29). Años más tarde, mediante técnicas de tinción 
histológicas de la dentina, se demostró que no eran totalmente específicas para las fibras 
nerviosas (27); además la evidencia microscópica reveló que parecía poco probable la 
existencia de células neuronales en la parte sensorial de la dentina externa (29), sino más 
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bien próxima a la dentina adyacente a los cuernos pulpares (27). Hay muchas deficiencias 
en esta teoría por lo que no es bien aceptada (20,29). 

b)  Teoría de la transducción odontoblástica: Esta teoría se explicaría con la existencia 
de nervios y terminaciones a lo largo de los odontoblastos en los túbulos dentinarios. De 
esta manera, el dolor puede ser transmitido desde la unión amelocementaria hasta las 
terminaciones nerviosas cercanas a la pulpa, ya sea por movimientos de líquidos que los 
rodean, o uniones sinápticas con terminales  nerviosos  a  través  de  membranas  
plasmáticas de los procesos odontoblásticos (4,20,23,27,29). Por tanto, las terminaciones 
nerviosas intradentarias podrían funcionar como auténticos nociceptores, en lugar de 
hacerlo como mecanorreceptores (30). 

Sin embargo, la evidencia no ha podido demostrar la presencia de inervación en el límite 
amelocementario, ni complejos sinápticos entre los terminales nerviosos y los 
odontoblastos, por lo que las bases de esta teoría se consideran insuficientes y poco 
concluyentes (4,20,28,29). 

c)  Teoría de la modulación: Señala que bajo un estímulo irritante sobre la dentina se 
lesionan odontoblastos, provocando la liberación de una variedad de agentes 
neurotransmisores como las proteínas vasoactivas y las aminas productoras del dolor (28). 

d)  Teoría del control de  entrada  y vibraciones: Manifiesta que al irritarse la dentina  
todos los nervios pulpares se activan por vibraciones. Las fibras mielínicas voluminosas 
pueden resistir y acomodarse a las sensaciones, por el contrario, las fibras más pequeñas 
no lo hacen y transmiten el dolor (28). 

e)  Teoría hidrodinámica: Es la teoría más aceptada, propuesta por Gysi en 1900, y 
demostrada por Brännström en 1963 (10,11,23,30–32). 

Establece un mecanismo que permite explicar cómo diferentes tipos de estímulos pueden 
provocar dolor cuando actúan sobre la dentina; todo lo que hace falta es que un estímulo 
produzca suficiente desplazamiento del líquido dentinario para excitar los nervios 
intradentarios (30). 

Cuando se produce un estímulo externo (como térmico,  táctil, químico o cambio osmótico) 
que expande o contrae el volumen del fluido tubular o bien crea rápidos cambios en el flujo 
o en su sentido, ya sea dentro o fuera de los túbulos dentinarios, produce una estimulación 
de las terminaciones nerviosas de la región pulpar, principalmente las fibras Aβ y algunas 
Aδ aferentes que activan barorreceptores (receptor sensible a la presión) que conduce a 
una despolarización que se traduce clínicamente como dolor (11,20,22,23,27,28), el cual 
presenta las características típicas de la HSD, agudo y de corta duración (27). 

Las ramas de los nervios aferentes a través de una sinapsis estimulan los componentes 
contráctiles del complejo vascular, liberando neuropéptidos potentes para activar la 
vasodilatación, incrementar el flujo sanguíneo y elevar la presión intersticial. Todo esto, es 
un proceso de homeostasis y de defensa pulpar, podría ser la señal crítica protectora de la 
respuesta hidrodinámica (22). 
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La respuesta de los nervios pulpares depende de la presión aplicada, es decir, de la 
intensidad (20), ciertos estímulos, como por ejemplo el frío, la evaporización, la presión 
hiperosmótica y el descenso de la presión hidrostática, provocan dolor al inducir un flujo de 
salida de líquido desde la pulpa (27,30). Otros estímulos como el calor, el sondaje mecánico 
y el aumento de la presión hidrostática producen dolor al inducir un flujo de entrada de 
líquido hacia la pulpa (30). 

Para que los estímulos causen el movimiento del fluido es necesario que la dentina esté 
expuesta y que los túbulos dentinarios estén abiertos y permeables a la pulpa (7,33). 
Estudios en humanos demostraron que la permeabilidad de los túbulos dentinarios es una 
característica importante de la dentina sensible (32). 

Otros estudios con dientes extraídos han dejado de manifiesto que los dientes sensibles 
tienen mayor cantidad túbulos abiertos por unidad de área (8 veces más) y casi el doble del 
diámetro de los dientes no sensibles (27). Por tanto, este aumento del diámetro de los 
túbulos da lugar a un aumento de 16 veces en el flujo del fluido (4), provocando una mayor 
probabilidad de sensación de dolor. A pesar del hecho de que el movimiento de fluido en el 
interior de los túbulos dentinarios produce dolor, debe tenerse en cuenta que no toda la 
dentina expuesta es sensible (20). 

Estas características que tratan de explicar la fisiología del dolor, buscan minimizar el 
movimiento del líquido intratubular de la dentina y proporcionar estrategias de prevención 
para el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria (32). 

 

 

Figura 1. (A) Diagrama simplificado del complejo dentinopulpar. A, túbulo dentinario; B, 
odontoblasto y prolongación odontoblástica, nótese la proximidad de los nervios asociados 
(amarillo); C, nervio / plexo nervioso en la región pulpar. (B) En respuesta a un estímulo 
(térmico, mecánico, evaporativo, químico), la dentina expuesta y los túbulos abiertos 
permiten un cambio en el flujo del fluido en el túbulo dentinario. Se genera un potencial de 
acción involucrando la función sensorial trigeminal (amarillos) (34).

Generación 

del potencial 

de acción 

Cambio en el 

flujo del fluido 

Estímulo: térmico, 

mecánico, 

químico, etc. 

A B 
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ETIOLOGÍA 
 

 
Se han propuesto varias etiologías y factores predisponentes para la hipersensibilidad 
dentinaria, dentro de estas se incluyen las enfermedades periodontales inflamatorias 
agudas y crónicas, traumatismos, flexión dentaria y las fuerzas oclusales. Para que se 
produzca la HSD, la superficie de la dentina debe estar expuesta por la pérdida de esmalte 
o recesión gingival, combinada con la pérdida de cemento. Además debe producirse una 
apertura de los túbulos dentinarios, para permitir mecanismos sensoriales en la zona  
pulpar, después de la estimulación de la superficie de la dentina (35). Por tanto, cualquier 
proceso que cause la exposición de la dentina cervical y apertura tubular puede, en teoría, 
dar lugar a la HSD, lo que sugiere una etiología multifactorial. 

Los túbulos dentinarios pueden quedar expuestos como resultado de la pérdida de esmalte 
(18), ya sea por desgaste, abrasión, erosión (disolución por ácido), abfracción (lesión por 
estrés cervical) (18), cepillado de dientes, hábitos parafuncionales, tratamiento periodontal 
y dieta rica en ácidos (36). La pérdida del esmalte y el cemento puede ser visible 
clínicamente como lesiones cervicales no cariosas. 

 

●   Recesión gingival 

 

La etiología más frecuente de la exposición radicular es la recesión de los tejidos gingivales 
marginales. Este proceso se caracteriza por el desplazamiento del margen gingival apical 
a la unión cemento-esmalte, exponiendo así el cemento visible de la superficie de la raíz. 
Esto se podría deber a la delgada corteza alveolar, periodontitis y su  tratamiento,  
dehiscencia vestibular o  lingual y fenestración del hueso alveolar, trauma, terapia de 
ortodoncia, piercing oral, lesiones auto infligida, y cepillado traumático (27). 

Miller en el año 1985 (37) realizó una clasificación de las recesiones gingivales 
considerando la unión mucogingival y el tejido periodontal interdental (hueso y tejido 
blando), en la que consideró cuatro clases de recesiones gingivales: 

   Clase I: Recesión de tejido marginal que no se extiende hasta la unión mucogingival, 
no hay pérdida de hueso ni de tejido blando en el área interdentaria. 

   Clase II: Consiste en una recesión de tejido marginal que se extiende apical a la línea 
mucogingival; no hay pérdida de tejido interproximal. 

   Clase III: Existe una retracción de tejido marginal gingival que se extiende apical a la 
unión mucogingival, en dientes con pérdida de altura del periodonto proximal. 

   Clase  IV: Es  una recesión de tejido marginal que  se  extiende  apical a  la  línea 
mucogingival con pérdida ósea grave y de tejido blando a nivel interdental. 
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Figura 2: Recesión Gingival 
Clase I de Miller (38).  

 

 

 

 Figura 3: Recesión Gingival Clase 
II de Miller (38).  

 

Figura 4: Recesión Gingival 
Clase III de Miller (38).  

Figura 5: Recesión Gingival 
Clase IV  de Miller (38).  
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●   Cepillado dental 

 Cepillado traumático 
 

Una mala ubicación de los dientes, generalmente vestibularizados, hace que estos sean 
más propensos a padecer trauma por cepillado, ya sea por falta de cepillado o por un 
exceso de este, con la consecuente acumulación de placa bacteriana, causando 
inflamación gingival que puede llevar a complicaciones gingivales y a la migración de los 
tejidos gingivales en dirección apical, exponiendo el cemento y luego la dentina radicular 
(29), favoreciendo la HSD. 

 

●   Terapia periodontal 

 

La HSD puede ser una consecuencia de la enfermedad periodontal y de su tratamiento, 
ya que procedimientos periodontales (como el pulido radicular) pueden eliminar 
totalmente la fina capa de cemento en el área radicular, exponiendo los túbulos 
dentinarios al medio oral. 

Tanto la pérdida de la inserción de los tejidos periodontales en pacientes diagnosticados 
con periodontitis como su respectiva terapia mecánica (remoción mecánica del biofilm 
supragingival y subgingival) representan factores asociados a la presencia de 
hipersensibilidad dentinaria. Se ha reportado entre un 9%-23% de hipersensibilidad 
cervical en forma previa a la terapia convencional, situación que aumenta entre un 54% 
a 55% posterior a la terapia periodontal. Este dolor incrementa entre la primera y tercera 
semana, para luego ir disminuyendo hasta la octava semana, manteniéndose estable 
como una molestia de tipo crónico (39). 

Posterior a la terapia mecánica (destartraje subgingival y pulido radicular) se desinflaman 
los tejidos periodontales, y producto de la pérdida de los tejidos de soporte periodontal 
los tejidos gingivales se retraen, presentándose secuelas como la migración del margen 
gingival hacia apical (recesiones gingivales) que exponen la zona radicular. De  esta  
manera  se  gatillan  la  sensibilidad  radicular  frente  a  estímulos  térmicos, químicos y 
mecánicos (27,39), que muchas veces  resulta en HSD de la raíz, produciéndose en 
aproximadamente la mitad de los pacientes después del pulido y alisado radicular (27). 

Los tejidos gingivales son raramente estáticos después del tratamiento periodontal, su 
movimiento puede ocurrir con el tiempo, cuando los pacientes están en la fase de 
mantenimiento (27). Probablemente depende del biotipo periodontal, la arquitectura ósea 
subyacente y la estabilidad de la remisión de la enfermedad, así como los hábitos de 
higiene oral de los pacientes. La recesión debido a enfermedades periodontales puede 
ocurrir en cualquier sitio, bucal /lingual, así como interdental (27). La cantidad de recesión 
gingival que puede producirse, varía según la terapia realizada (27). 
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●   Erosión 

 

Es el resultado de la exposición a los ácidos no bacterianos en la dieta, productos 
químicos, medicamentos, drogas o ácidos endógenos de reflujo o regurgitación de ácido 
del estómago, es decir, sustancias con bajo pH que provocan la pérdida de estructura 
dental por disolución química sin intervención bacteriana. Este proceso produce una zona 
de esmalte más suavizado (27,29). En el área cervical, el esmalte es más delgado 
pudiendo disolverse gradualmente y dejar expuesta la dentina al ambiente oral. El 
ambiente ácido también puede abrir aún más los túbulos dentinarios, lo que lleva a una 
mayor sensibilidad. 

 

●   Abrasión 

 

La abrasión corresponde a la pérdida o desgaste patológico del tejido duro dentario 
debido a la fricción de un cuerpo extraño, independiente de la oclusión, es decir, es el 
desgaste de una estructura como consecuencia de un proceso mecánico anormal (40). 

Se ha citado en varios artículos que la principal causa del desgaste dentinario por 
abrasión está dado por el cepillado de dientes asociado a pastas dentales (27). Se ha 
llegado a la conclusión que el cepillado de dientes con pasta dental causaría un mínimo 
desgaste del esmalte, esto se explica porque la mayoría de las pastas abrasivas son más 
suaves que el esmalte. Hasta el momento, se concluye que las pastas abrasivas para el 
esmalte jugaría un papel clínicamente insignificante en la aparición de la  HSD (41). Otro 
motivo por lo que se asocia a la HSD es porque la abrasión puede causar recesión 
gingival y, como resultado de esta recesión, una parte de la superficie de la raíz queda 
expuesta (42). 

 

●   Abfracción 

 

Es un desgaste físico como resultado de la tracción o tensión de corte en la región de 
cemento-esmalte provocando microfracturas en el esmalte y la dentina (27). 

 

●   Factores alimentarios 

 

Otro factor que puede potenciar la hipersensibilidad dentinaria es la dieta del individuo, 
especialmente después de la exposición a una dieta con alto contenido de ácidos (11). 
Los ácidos presentes en la dieta tales como el consumo excesivo de vino, consumo de 
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frutas ácidas como limón, naranja o mango, entre otros, generan la denudación del tejido 
dentinario (11).  

Se evaluó la permeabilidad de la dentina y la morfología después de la erosión causada    
en presencia de bebidas ácidas, detectándose un aumento de la permeabilidad dentinaria 
causada por el disolución de smear layer y smear plug, y en consecuencia, un mayor 
riesgo de hipersensibilidad de la dentina (11). 

Además se ha planteado la problemática de si realizar el cepillado antes o después de 
consumir comidas o bebidas ricas en contenido ácido, debido a que esto puede causar 
la aceleración de la pérdida de estructura dentaria y la apertura de los túbulos dentinarios. 
Se ha llegado a la conclusión de que la erosión a causa del cepillado dental antes o 
después de la ingesta de alimentos ácidos depende de la frecuencia de la ingesta y no 
del mismo cepillado (43). 

 

●   Factores anatómicos 

 

La unión amelocementaria, en la mayoría de los casos, es una unión estrecha, pudiendo 
presentarse el límite apical del esmalte cubriendo al cemento o viceversa. Existe también 
una relación entre ambos tejidos en que tanto cemento como esmalte se afrontan sin 
solución de continuidad. Pero existe un porcentaje de casos en que existe una 
terminación independiente del cemento y el esmalte, produciéndose un espacio entre 
ambos tejidos, que constituyen dentina expuesta. 

Cuando existe dentina expuesta al medio bucal, no necesariamente debemos 
encontrarnos con un cuadro de HSD. En piezas dentarias que han estado con su dentina 
expuesta por largo tiempo, se produce una obliteración de los túbulos dentinarios con 
dentina esclerótica, sobre todo si se trata de pacientes mayores de 40 años de edad, ya 
que con el transcurrir de los años se va produciendo en forma fisiológica este fenómeno 
(44). 

La ausencia de la unión amelocementaria es común en los pacientes, dejando la dentina 
al descubierto (45). Otras alteraciones que exponen la dentina son dents invaginatus, 
dientes fisurados o surcos con fondo en dentina (45). 

 

●   Placa bacteriana 

 

El rol de la placa bacteriana fue excluido como  factor asociado a la hipersensibilidad, ya 
que una mayor incidencia de esta entidad fue asociada a recesiones gingivales y a una 
baja cantidad de placa (45). Esto sugiere que la etiología de la HSD se debe a una higiene 
oral traumática más que a una acción de la placa bacteriana misma (45). 
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Sin embargo, West et al. (27), describen que la formación de la placa bacteriana en 
superficies de la dentina expuesta tiene potencial para inducir cambios patológicos en el 
tejido pulpar bajo los túbulos dentinarios, debido a la difusión de productos y sustancias 
bacterianas que se liberan por procesos inflamatorios. Recientemente ha demostrado 
que la invasión bacteriana de los túbulos dentinarios comúnmente ocurre cuando se 
expone la dentina de la raíz dejando una brecha en la integridad suprayacente del 
esmalte   o   cemento,   con   productos   bacterianos   capaces   de   evocar   cambios 
inflamatorios en el complejo pulpodentinario. Sin embargo, aún no existe un vínculo con 
la HSD (27). 

 

●   Clareamientos dentales 

 

La sensibilidad se puede atribuir a la penetración del agente clareador a través del 
esmalte, la dentina y cámara pulpar durante el procedimiento del clareamiento. La 
hipersensibilidad que ocurre asociada al clareamiento se ha atribuido a factores del 
paciente, la concentración y la duración de la exposición del agente blanqueador y el pH 
de la solución (23,45). 

 

●   Maniobras operatorias 

 

El tallado de muñones o de cavidades operatorias produce el corte de túbulos dentinarios, 
quedando abiertos y expuestos al medio. Si no se protegen al confeccionar un provisorio 
u obturar temporalmente, la combinación de infiltración marginal y permeabilidad 
dentinaria lleva con frecuencia a una mayor sensibilidad (45). 
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DIAGNÓSTICO 
 

 

Para diagnosticar la hipersensibilidad dentinaria se debe evaluar al paciente con un 
examen  completo  y  sistemático,  realizar  una    rigurosa  anamnesis  para  pesquisar 
hábitos dietéticos e higiénicos, trastornos de la conducta alimentaria, tratamientos 
odontológicos realizados, clareamientos dentales, molestias a estímulos calientes, fríos 
o ácidos, etc. El examen además se puede complementar, por ejemplo, con radiografía 
y pruebas de vitalidad, como ayuda para confirmar el diagnóstico. 

El síntoma más importante para diagnosticar la hipersensibilidad dentinaria es el dolor,  
el  cual  varía  desde  intensidades  muy leves  hasta  severas,  dependiendo  de factores 
emocionales, físicos, y de la tolerancia de las personas (23). Este dolor es agudo, de 
corta duración, provocado por un estímulo térmico, táctil, osmótico, evaporativo, eléctrico 
o químico. De aparición repentina, bien localizado que se alivia cuando cesa el estímulo 
y que no puede ser adscrito a cualquier otro defecto dentario o enfermedad (26). 

Hay personas que pueden presentar factores de riesgo de la HSD, como por ejemplo, el 
cepillado traumático, tratamientos periodontales realizados, bulímicos, xerostomía, 
recesiones gingivales, entre otras. Además, esta patología debe diferenciarse de otras 
condiciones clínicas que pueden causar sensibilidad como: caries dental, pulpitis, dientes  
fisurados,  restauraciones  fracturadas,  sensibilidad  post  operatoria,  trauma oclusal, 
filtración marginal, fracturas en los dientes e inflamación de la encía (18). 

La HSD sólo puede ser diagnosticada por exclusión de otras causas potenciales que 
producen molestias o dolor al paciente. Por lo tanto, la información  proporcionada en la 
anamnesis es esencial para excluir enfermedades dentales y defectos dentales (5).  

En el examen clínico intraoral los signos encontrados corresponden a erosión dental, 
recesión  gingival,  exposición  dentinaria  cervical,  periodontitis,  caries  y  fracturas 
dentales entre otros (46). Tras identificar el área de dentina expuesta, se utilizan 
estímulos dolorosos para medir la HSD, muchos de estos son capaces de causar dolor 
dentinario, sin embargo, no todos son adecuados ya que la sensación producida por el 
estímulo puede ser diferente según el método empleado. Además es recomendable usar 
al menos dos estímulos hidrodinámicos, con un intervalo largo entre estos, suficiente para 
minimizar su interacción (9). 

Los estímulos que se usan para diagnosticar son: térmicos (calor y frío); evaporativos 
(aire frío); táctiles (tocando el cuello con sondas de exploración, de presión controlada y 
de presión variable); osmóticos (dando de beber soluciones acuosas concentradas de 
glucosa);  eléctricos  (pulpómetros  o  vitalómetros:  se  piensan  que  son  poco  fiables 
porque dependen de la sensibilidad del paciente, pueden dar falsos positivos) (10)  y son 
medidos de manera subjetiva del paciente, usando una escala de dolor reconocida, como 
una escala visual analógica (EVA), que va desde la ausencia de dolor al peor dolor 
experimentado, o simplemente relacionar la gravedad con una puntuación numérica del 
0-10 (4). 



 

15 

 

 

Los test táctiles, térmicos (frío) y evaporativos (aire frío) son fisiológicos y fáciles de 
controlar, por lo  tanto,  son  los  más  utilizadas  y los  más  recomendados  en  varias 
publicaciones (35), por otra parte, estudios publicados recientemente mencionan que el 
estímulo táctil utilizando una sonda de exploración es menos eficaz que los test térmicos 
o evaporativos (35).

 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
 

 
 
La HSD tiene características similares a otras condiciones como la caries, fracturas de 
esmalte / dentina, el dolor debido a la pulpitis reversible, y la sensibilidad post 
clareamiento dental (47,48), las cuales deben ser excluidas antes de que se realice un 
diagnóstico definitivo de HSD (20). 

Primordialmente es necesario hacer diagnóstico diferencial con los trastornos pulpares 
que son irreversibles y requieren un tratamiento radical. El dolor de la HSD es localizado 
y de corta duración y el paciente señala un punto, el de la patología pulpar es más difuso, 
intenso, pulsátil y de larga duración, y el paciente señala un área (28).  

Otras condiciones se pueden diferenciar empleando diversas  técnicas dentro de las que 
se incluyen la respuesta al dolor por la presión de los dientes (para indicar pulpitis / 
afectación periodontal), el dolor al morder un palo (sugiere fractura), el uso de luz 
transiluminadora o tintes (para diagnosticar fracturas) y el dolor asociado con 
restauraciones recientes (49).
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II FORMAS DE MEDIR Y CLASIFICACIONES DE LOS TRATAMIENTOS DE HSD 
 

MEDICIÓN DEL DOLOR 
 

Clínicamente se pueden realizar varias pruebas para valorar el grado de dolor. La 
medición para la HSD se realiza mayoritariamente con la escala análoga visual (EVA), 
siendo más utilizada en la evaluación subjetiva de diversos estados de dolor crónico y 
agudo. 

 

●   Escala  Análoga Visual (EVA) 

 

La Escala Visual Analóga (EVA), ideada por Scott Huskinson en 1976, es el método de 
medición empleado con más frecuencia en muchos centros de evaluación del dolor. 
Consiste en una línea de 10 cm que representa el expectro continuo de la experiencia 
dolorosa. La línea puede ser vertical u horizontal y termina en ángulo recto en sus 
extremos. Sólo en los extremos aparecen descripciones, “no dolor” en un extremo y “el 
peor dolor imaginable” en el otro, sin ninguna otra descripción a lo largo de la línea. Su 
principal ventaja radica en el hecho de que no contienen números o palabras descriptivas. 
Al paciente no se le pide que describa su dolor con palabras específicas, sino que es libre 
de indicarnos sobre una línea continua la intensidad de su sensación dolorosa en relación 
con los dos extremos de la misma. La EVA es un instrumento simple, sólido, sensible y 
reproducible, siendo útil para reevaluar el dolor en el mismo paciente en diferentes 
ocasiones. Su validez para la medición del dolor experimental ha sido demostrada en 
numerosos estudios (50,51) y su fiabilidad también ha sido recientemente evaluada, 
encontrándose satisfactoria (52). 

 

●   Escala por categorías 

 

Otra medición para la HSD es la escala por categorías, se utiliza para obtener respuestas 
más objetivas del dolor. Tiene como ventaja: ser fácil de usar, con mínimas instrucciones 
para el paciente, sin embargo, incluye un número limitado de descriptores, obligando a 
evaluar distintas intensidades de dolor bajo la misma categoría (53). 

La escala por categorías tiene 4 códigos, siendo: 

-    0: Ausencia de dolor o paciente conforme. 

-    1: Presencia de dolor ligero o disconfort. 

-    2: Presencia de dolor ante estímulos, sólo durante la aplicación de estos. 

-    3: Presencia de dolor grave y duradero que no cesa al retirar el estímulo.
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TRATAMIENTO 
 

 

En cuanto a los tratamientos para la hipersensibilidad podemos encontrar una amplia 
gama de productos y enfoques en la literatura actual. 

Antes de comenzar cualquier tratamiento es importante considerar el cambio en los 
agentes etiológicos causantes a fin  de evitar la perpetuación  de  la condición. Las 
recomendaciones para un  plan de tratamiento sería la siguiente (4,27): 

1. Para confirmar el diagnóstico correcto hay que excluir los diagnósticos diferenciales. 

2.  Identificar los factores etiológicos y predisponentes respecto de la erosión y la abrasión 
con un buen historial dental y médico, y asesorar en consecuencia. 

3.  Eliminación, reducción o modificación de los factores etiológicos a través de la higiene 
oral y asesoramiento dietético. 

4.  Asesorar   sobre   la   estrategia   de   tratamiento   de   la   HSD.   Suministro   / 
recomendación de tratamientos eficaces probados basados en las necesidades 
individuales 

Posteriormente  a  la  evaluación  descrita,  se  puede  enfocar  el  tratamiento  en  los 
agentes desensibilizantes adecuados para el tratamiento del paciente. 

Los requisitos para un agente desensibilizante ideal son: actuar rápidamente y con 
efectos a largo plazo, que no sea irritante para la pulpa, que no cause dolor y fácil de 
aplicar, y no debe manchar los dientes (20). 
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Figura 6: Algoritmo para el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria / sensibilidad 
dentinaria de la raíz por parte de los odontólogos (54). 
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CLASIFICACIÓN DE LOS TRATAMIENTOS DE HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA 
 

 

Figura 7: Clasificación de tratamientos para la hipersensibilidad dentinaria (55). 
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I.     Mecanismo de acción: 

 

Dentro de las clasificaciones descritas para los agentes desensibilizantes, esta es la más 
utilizada (56). 

 

 I.a          Oclusión túbulos dentinarios 

 

El  enfoque  es  ocluir  los  extremos  terminales  distales  de  los  túbulos dentinarios 
expuestos. Los túbulos se pueden sellar a través de la desensibilización natural a partir 
de la formación de dentina secundaria, la mineralización o mediante la utilización de 
compuestos que pueden precipitar para formar una acumulación de proteína 
desnaturalizada o un tapón calcificado (23). 

El mecanismo de acción de este tipo de agentes desensibilizante se basa en la teoría 
hidrodinámica de Brännström. Según el postulado, este tipo de agentes al ocluir los 
túbulos dentinarios expuestos, evitarían el movimiento del fluido dentinario con la 
consiguiente disminución del dolor (56). 

Los agentes de bloqueo de los túbulos incluyen resinas,  cementos ionómeros de vidrio 
y agentes de unión; cloruro de estroncio  o acetato; de aluminio, potasio o férrico oxalatos; 
silicatos materiales que contienen calcio; y precipitados de proteínas (7). 

 

I.b       Bloqueo neuronal de la pulpa 

 

Con este tipo de agentes se busca desensibilizar el tejido nervioso, mediante la 
modificación de la respuesta neural dentro del túbulo dentinario (23). Esta estrategia está 
basada en la transmisión sináptica del dolor, donde el agente desensibilizante produce la 
despolarización de la membrana e impide su repolarización inhibiendo la sensación de 
dolor. Esto se logra mediante el uso de sales de potasio, donde el nitrato de potasio es 
el más comercializado (56). Las sales de potasio actúan difundiéndose a través de la 
dentina, reduciendo el umbral de excitabilidad de las fibras nerviosas. Los productos que 
contienen un 5% de nitrato potásico y fluoruro sódico han demostrado ser eficientes en 
el control de la sensibilidad dental (22). 

 

I.c          Selladores adhesivos a la dentina 

 

Esta técnica clínica se ha popularizado en los últimos años y actualmente es considerado 
uno de los métodos definitivos que actúan rápidamente en la desensibilización. Este 
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procedimiento reduce la sensibilidad con la aplicación de adhesivo a la dentina que forma 
una capa híbrida, esta barrera  evita la difusión continua de toxinas y la invasión 
bacteriana hacia la pulpa, además producen una mínima inflamación pulpar como efecto 
adverso (23). 

Son de acción tópica, es decir, deben ser aplicados directamente en el sitio de exposición 
dentinaria, obteniéndose en la mayoría de ellos resultados de manera inmediata.  Los  
materiales  restauradores  utilizados  con  este  fin  deben  ser utilizados sólo cuando 
existe pérdida de tejido dentinario (29). 

 

I. d         Láseres 

 

La terapia con láser ha sido recomendada para el tratamiento de HSD con una efectividad 
entre 5,2% y 100%, dependiendo del tipo de láser y los parámetros utilizados (57). 

Los láseres utilizados para el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria se dividen en 
dos grupos: láseres de baja potencia de salida (bajo nivel): Helio-Neón (He-Ne) y 
Galio/Aluminio/Arsénico (GaAlAs) (diodos), y  láseres de media potencia de salida, láser 
Nd: YAG y CO2 (57). 

El mecanismo involucrado en el tratamiento con láser de la HSD no es totalmente 
conocido (57). El láser Nd-YAG ocluye los túbulos dentinarios, el GaAIA parece actuar 
sobre los  neurotransmisores.  También  se  ha  sugerido  que  el  láser  coagula  las 
proteínas del fluido tubular (29) bloqueando el movimiento de los fluidos intratubulares 
(22,32). 

El uso del láser a pesar de combatir de manera efectiva la HSD es cuestionable (56,58) 
debido a la falta de evidencia científica que permita validar su eficacia por sobre los 
agentes desensibilizantes clásicamente utilizados (dentífricos, agentes tópicos, 
adhesivos, resinas, etc.), además de poseer un alto costo, ser de complejo 
funcionamiento y poseer un efecto desensibilizante que disminuye con el paso del tiempo 
(56). 

 

I. e           Precipitación de proteínas 

 

Estos agentes actúan a nivel de las proteínas contenidas en el líquido intradentinario. 
Provocan la coagulación, obliterando los túbulos dentinarios con el precipitado formado. 
Algunos de estos compuestos como el nitrato de plata, producen una coloración oscura 
en el diente siendo estéticamente no recomendables (29). 
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I.f         Medicación Homeopática 

 

Otras   formas   mencionadas   en   la   literatura   son   los   medicamentos homeopáticos. 
Principalmente Plantago, referido a variedades de plantas con flores,  y propóleo 
(mezclas de resinas, aceites esenciales y cera, mezclado con cera de abeja, 
aminoácidos, mineras, etanol, vitamina A, complejo B, y E, polen y bioflavonoides) (29). 
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II.       Según modo de administración 

 

El  tratamiento  puede  ser  de  uso  clínico,  aplicado  por  el  profesional  o  de  uso 
doméstico, aplicado por el propio paciente, dependiendo de los objetivos terapéuticos 
acordados previamente.  Estos objetivos  pueden  ser, interrumpir la  reacción  de  los 
nervios pulpares o bloquear los mecanismos sensibles a través de la oclusión túbulo (59). 

 

II.a        Aplicados por el paciente 

 

Se dice que un agente desensibilizante es de uso doméstico cuando el paciente es quien 
aplica el producto en las zonas con HSD (56). 

Los productos desensibilizantes utilizados por el paciente son las formas más prácticas 
para el tratamiento de la HSD y su prescripción es el método más empleado (28). Dentro 
de este grupo de producto encontramos las pastas dentales, colutorios y geles. Sin 
embargo, una de sus desventajas es que su éxito está sujeto al compromiso del paciente 
con el tratamiento (56). 

La mayoría de las pastas dentales contienen sales de potasio (nitrato de potasio, cloruro 
de potasio o de citrato de potasio), fluoruro de sodio, cloruro de estroncio, 
monofluorofosfato de sodio y fluoruro de estaño (20,36). 

El efecto desensibilizante de productos de cuidado personal tiende a manifestarse 
después de varios días, semanas o meses utilizándolo de manera regular (60). Su  efecto 
desensibilizante podría reducirse rápidamente por el uso de ácidos que contienen 
alimentos y bebidas (60). 

Los resultados de la terapia "en casa"  deben revisarse cada 3-4 semanas. Si no hay 
alivio de la HSD se debe iniciar el tratamiento “en la consulta dental” (20), es decir, 
aplicado por el profesional. 

 

II.b      Aplicados por el profesional: 

 

Es aquel que es aplicado en la consulta dental. 

Hay una amplia gama de productos disponibles en el mercado para el tratamiento 
profesional. Los tratamientos  dentro de la consulta dental  tienden a ser reservados para 
las personas que han recibido asesoramiento preventivo y han probado los productos 
para uso en el hogar, sin resultados positivos (32). 
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Dentro de las ventajas de este tipo de agentes es que ofrecen alivio inmediato de  la  
sintomatología  dolorosa.  Sin  embargo,  una  de  sus  desventajas  es  la necesidad de 
depender del dentista para su aplicación, además de su mediano - alto costo (29). 

La aplicación de productos desensibilizantes por el clínico complementa el tratamiento 
aplicado por el paciente. Este producto debe proporcionar alivio de la sintomatología, ser 
fácil de aplicar, bien tolerado por el paciente y no debe dañar las estructuras dentales 
(28). 

Los productos para la aplicación por el profesional, se clasifican generalmente en 
aquellos que no polimerizan, tales como los barnices de flúor y los que se someten a una 
reacción de fraguado o acción de polimerización, tales como los cementos y barnices de 
ionómero de  vidrio convencionales o modificados con resina, y barnices de resina 
(20,29). 
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III.      Según tipo de agente 

 

III.a       Químicos 

 

Los agentes químicos se caracterizan por presentar compuestos activos que pueden 
presentar  diferentes mecanismos de acción para lograr el alivio de la HSD (45). Entre 
estos encontramos corticoides, nitrato de plata, cloruro de estroncio, hidróxido de calcio, 
oxalato de potasio, nitrato de potasio y fluoruros. 

 

III.b        Físicos 

 

Los agentes físicos poseen principalmente una acción mecánica, sin alterar la 
composición o función de los tejidos involucrados (45). Y estas medidas pueden ser: no 
invasivas, invasivas y quirúrgicas. 

Métodos no invasivos: indicados al haber dentina expuesta sin la necesidad de una 
preparación cavitaria (45).  

Dentro de ellos encontramos: resinas, agentes adhesivos dentinarios, barnices, sellantes. 

Métodos Invasivos: requieren para su aplicación de la pérdida de tejido en forma  de 
una preparación cavitaria, aunque no siempre se requiere, tal es el caso de las abrasiones 
(45). 

En este grupo contamos con los cementos de ionómero vítreo, resinas compuestas, 
biopulpectomía. 

Métodos Quirúrgicos: El tratamiento quirúrgico ocluye la exposición de túbulos 
dentinarios cubriendo la superficie expuesta de la raíz mediante colgajos desplazados e 
injertos y ofrece el beneficio de la mejora estética en las áreas sensibles asociadas con 
recesiones gingivales (182,183).  
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III PASTAS DENTALES Y COLUTORIOS DESENSIBILIZANTES 

 
 

1) ARGININA 
 

En el año 2002 Kleinberg informó sobre el desarrollo de una nueva tecnología anti-
sensibilidad basada en su comprensión del papel que desempeña la saliva reduciendo la 
hipersensibilidad de la dentina en el tiempo.  

En pacientes sanos, la saliva es naturalmente muy eficaz para reducir la hipersensibilidad 
dentinaria suministrando y transportando iones de calcio y fosfato en los túbulos 
dentinarios abiertos para obstruirlos gradualmente y formar una capa protectora de 
superficie que consiste en un precipitado de glicoproteínas salivales con fosfato de calcio. 

Una reciente revisión de los enfoques biológicos de la terapia de hipersensibilidad 
dentinaria propuso que el tratamiento ideal debe imitar los procesos de desensibilización 
natural que conducen a la oclusión espontánea de los túbulos dentinarios. La tecnología 
Pro-Argin imita el proceso natural de la saliva de tapar y sellar los túbulos dentinarios. 
Los componentes esenciales de esta nueva tecnología son: arginina, un aminoácido 
cargado positivamente a pH fisiológico (6,5-7,5); bicarbonato, un tampón de pH; y 
carbonato de calcio insoluble, una fuente de calcio (54). 

Cuando la pasta desensibilizante se aplica a la dentina expuesta, arginina (cargada 
positivamente) y el carbonato de calcio, que se encuentran naturalmente en la saliva, 
trabajan en conjunto para acelerar los mecanismos naturales de oclusión ligando la 
superficie negativamente cargada de la dentina a un depósito de un mineral tipo dentina, 
como un tapón dentro de los túbulos dentinarios y una capa protectora sobre la superficie 
de la dentina. Éste consiste en arginina, carbonato de calcio y fosfato y glicoproteínas 
salivales (61). 

El microscopio confocal de barrido láser (CLSM) y el microscopio electrónico de barrido 
de alta resolución (SEM) han demostrado que la pasta desensibilizante de arginina con 
carbonato de calcio  es muy eficaz para ocluir los túbulos dentinarios abiertos y es 
resistente al ataque ácido (62). 

Cuando se comparó la eficacia clínica una pasta de Pro-Argin con 1000 ppm de fluoruro 
con un pasta dental anti-sensibilidad con nitrato de potasio al 2% en un ensayo clínico 
aleatorio de hipersensibilidad dentinaria, la combinación anterior mostró una mayor 
eficacia después de dos, cuatro y ocho semanas de uso (63). 

Los estudios han demostrado que la variante de blanqueamiento contiene un sistema de 
carbonato de calcio de alta limpieza, lo que le da una eficiencia de limpieza más alta, para 
eliminar las manchas extrínsecas, pero no se observó diferencia en la eficacia 
desensibilizante entre las versiones blanqueamiento y no blanqueamiento (64). 

En un reciente meta-análisis se comparó la eficacia de la pasta de dientes que contiene 
arginina con pastas de dientes que contienen otros componentes desensibilizantes 
(potasio, estroncio y fluoruros). Los resultados apoyan la eficacia de la pasta de dientes 
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que contiene arginina a las 4 y 8 semanas, mostrando un efecto terapéutico superior en 
comparación con las pastas dentífricas que contenían otros componentes 
desensibilizantes. Sin embargo, no se observaron diferencias significativas entre la pasta 
dentífrica que contenía arginina y las pastas dentífricas que contenían otros componentes 
desensibilizantes a los días 0 y 3 y la semana 2 en el test evaporativo (aire frío) y más de 
12 semanas en la sensibilidad táctil y test evaporativo. Sin embargo, este metanálisis 
está sujeto a limitaciones (heterogeneidad, calidad de la evidencia, limitación del tiempo 
y otros factores), y se requiere una mayor evidencia de la superioridad de la pasta 
dentífrica que contiene arginina. Para proporcionar recomendaciones clínicas se 
requerirán ensayos clínicos aleatorios de mejor calidad con tamaños de muestra mayores 
(65).
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PASTAS DENTALES ARGININA 
 

a) Pasta Dental Colgate Sensitive Pro-Alivio 

-Composición: Arginina 8%, Monofluorfosfato de sodio 1.10% (1450 ppm de flúor) (66). 

-Modo de uso: Aplicar con un cepillo suave asegurándose de cepillar todas las áreas 
sensibles de los dientes. Cepíllese dos veces al día. Este producto también puede ser 
aplicado con la punta del dedo directamente sobre la dentina sensible y masajear 
suavemente por un minuto (66). 

Figura 8: Presentación comercial de Pasta Dental Colgate Sensitive Pro-Alivio (66).  

 

 

b) Pasta Dental Colgate Sensitive Pro-Alivio Blanqueadora 

-Composición: Arginina 8%, Monofluorfosfato de sodio 1.10% (1450 ppm de flúor), 
Carbonato Calcio (67). 

-Modo de uso: Aplicar con un cepillo suave asegurándose de cepillar todas las áreas 
sensibles de los dientes. Cepíllese dos veces al día. Este producto también puede ser 
aplicado con la punta del dedo directamente sobre la dentina sensible y masajear 
suavemente por un minuto (67). 

 

Figura 9: Presentación comercial de Pasta Dental Colgate Sensitive Pro-Alivio 
Blanqueadora (68).  
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c) Pasta Dental Colgate Sensitive Pro-Alivio Repara Esmalte 

-Composición: Arginina 8%, Monofluorfosfato de sodio 1.10% (1450 ppm de flúor), 
Carbonato Calcio. 
 
-Modo de uso: Aplicar con un cepillo suave asegurándose de cepillar todas las áreas 
sensibles de los dientes. Cepíllese dos veces al día. Este producto también puede ser 
aplicado con la punta del dedo directamente sobre la dentina sensible y masajear 
suavemente por un minuto. 
 

Figura 10: Presentación comercial de Crema Dental Colgate Sensitive Pro-Alivio Repara 
Esmalte (69).  

 

 

COLUTORIOS ARGININA 

 

a) Colutorio Colgate Sensitive Pro-Alivio 
 
-Composición: Arginina 0,8%, Cloruro de Cetilpiridinio 0,075%, pirofosfato de 
tatrapotasio, copolímero y Flúor 225 ppm. Fórmula Sin Alcohol (70). 
 
-Modo de uso: Utilizar 2 veces al día como coadyudante de la crema dental (70). 

 
 

Figura 11: Presentación comercial de Colutorio Colgate Sensitive Pro-Alivio (70). 
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2) FLUORUROS 
 
Tradicionalmente, los fluoruros se han utilizado como un material preventivo de caries 
que puede ayudar en la remineralización del esmalte/dentina (71). Además, varios 
ensayos clínicos han demostrado que la aplicación de solución de fluoruro puede 
disminuir la HSD. 

Los fluoruros disminuyen la permeabilidad dentinaria por la precipitación de cristales de 
fluoruro de calcio en el interior de los túbulos dentinarios (72). Estos cristales son 
parcialmente insolubles en la saliva. El microscopio electrónico de barrido de alta 
resolución (SEM) reveló precipitados granulares en la dentina peritubular después de la 
aplicación de fluoruros (73).  

Se han utilizado diversas formulaciones de fluoruro para tratar HSD. Estos incluyen 
fluoruro de sodio, fluoruro de estaño, monofluorofosfato de sodio, fluorosilicatos y fluoruro 
combinados con iontoforesis (72).  

El fluoruro de sodio se ha utilizado en dentífricos o puede ser aplicado por un profesional 
en una concentración del 2%. Los precipitados formados por el fluoruro de sodio pueden 
ser eliminados mecánicamente por la acción de la saliva o acción mecánica. Por lo tanto, 
se recomienda una adición de formulación ácida. El fluoruro sódico acidulado puede 
formar precipitados profundamente dentro de los túbulos.  

Algunos autores han recomendado el uso de ionotóforesis junto con fluoruro de sodio 
(73,74). La corriente eléctrica es supuestamente para aumentar la difusión de iones.  

Un estudio clínico ha demostrado que  fluoruro de estaño al 0,4% junto con fluoruro al 
0,717%  puede proporcionar un efecto inmediato después de una aplicación profesional 
de 5 minutos (75). El fluoruro de estaño actúa  de manera similar a la del fluoruro de 
sodio, es decir, la formación de fluoruro de calcio precipita dentro de los túbulos. Además, 
estudios con microscopio electrónico de barrido de alta resolución (SEM) han demostrado 
que el propio fluoruro de estaño puede formar precipitados insolubles sobre la dentina 
expuesta (76).  

En un meta-análisis reciente se comparó la eficacia de la pasta de dientes que contiene 
arginina con pastas de dientes que contienen otros componentes desensibilizantes, entre 
ellos fluoruros, mostrando un efecto terapéutico superior de las pastas que contienen 
arginina en comparación con las pastas dentífricas que contenían otros componentes 
desensibilizantes a las 4 y 8 semanas. Sin embargo, no se observaron diferencias 
significativas entre la pasta dentífrica que contenía arginina y las pastas dentífricas que 
contenían otros componentes desensibilizantes a los días 0 y 3 y la semana 2 en el test 
evaporativo (aire frío) y más de 12 semanas en la sensibilidad táctil y test evaporativo 
(65).
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PASTAS DENTALES FLUORUROS 

  
 

a) Pasta Dental Caristop Sensitive  

-Composición: Cada 100 g contiene: Nitrato de Potasio 5 g, Monofluorfosfato de Sodio 
1.89 g (Equivalentes a 2500 ppm de flúor), Excipientes c.s. (77). 
 
-Modo de uso: Cepillar después de cada comida. No consumir alimentos ni bebidas de 
ningún tipo, excepto agua, a lo menos 30 minutos después del uso de Caristop Sensitive 
(77). 

 
 

Figura 12: Presentación comercial de Pasta Dental Caristop Sensitive (77). 
 
 
 

b) Pasta Dental Caristop Compuesto 2500   

-Composición: Cada 100 g contiene: Fluoruro de Sodio 0.3315 g, Monofluorfosfato de 
sodio 0.7600 g, Benzoato de Sodio 4.0000g, Excipientes c.s. (78). 

-Modo de uso: Cepillar después de cada comida con 0,5 a 1 cm de pasta. No consumir 
alimentos ni bebidas de ningún tipo, excepto agua, a lo menos 30 minutos después del 
uso de Caristop (78). 

Figura 13: Presentación comercial de Pasta Dental Caristop Compuesto 2500 (78).



 

32 

 

c) Pasta Dental Fluor·Kin  Anticaries 

-Composición: Cada 100 g contiene: Fluoruro Sódico 0.55 g (equivalentes a 0.25 g de 
Ion Flúor). Excipientes: Sacarina Sódica, Lauril Sulfato de Sodio, Lauroil Sarcosinato 
Sódico, Metilparabeno Sódico, Etilparabeno Sódico, Goma Xantana, Glicerol, Sorbitol, 
Sílice Hidratada, Dióxido deTitanio, Mentol, Esencia, Agua Purificada (79). 

-Modo de uso: Cepillarse los dientes 3 veces al día, preferentemente después de cada 
comida y antes de acostarse, durante 2 ó 3 minutos. No consumir alimentos, ni bebidas 
de ningún tipo, excepto agua, por lo menos durante 30 minutos después de usar el 
producto (79). 

 

Figura 14: Presentación comercial de Pasta Dental Fluor·Kin Anticaries (79). 

 

 

 

d) Pasta Dental Sensaid 

-Composición: Nitrato Potásico 5,00g, Fluoruro sódico 0,553 g (2.500 ppm de ión flúor), 
Sacarina Sódica 0,050g (80). 

-Excipientes: Glicerol, Sorbitol, Dióxido de silicio, Dióxido de titanio, Goma xantana, 
Lauril sulfato sódico, Metilparabeno sódico, Mezcla de esencias Mentol y Menta, Agua 
purificada c.s.p. 100g (80). 

-Modo de uso: Aplicar una pequeña cantidad de Pasta Dental Sensaid sobre un cepillo 
de filamentos suaves, cepillando los dientes durante un minuto como mínimo; se logra 
así que el dentífrico llegue a todas las áreas sensibles. El cepillado debe realizarse 2 
veces al día o después de las comidas durante, al menos, 2 minutos (80). 

Figura 15: Presentación comercial de Pasta Dental Sensaid (80).
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COLUTORIOS FLUORUROS 
 

a) Colutorio Cariax  

-Composición: Digluconato de clorhexidina 0,12 g, Fluoruro sódico 0,05 g, Sacarina 
sódica 0,06 g, Excipiente c.s.p. 100 ml (81). 
 
-Modo de uso: Efectuar dos enjuagues al día, mañana y noche, con 15 ml del producto 
sin diluir, durante 30 segundos. Se aconseja no enjuagarse la boca tras su administración. 
No debe ser ingerido. Se puede también utilizar un irrigador oral, diluyendo la solución de 
cariax-gingival con agua 1:1 o 2:1 (81). 

Figura 16: Presentación comercial de Colutorio Cariax (81). 
 
 
 

b) Colutorio Caristop  0.2%  

-Composición: Cada 100 mL contiene: Fluoruro de Sodio 0.2 g, vehículo acuoso 
aromatizado c.s. (82). 
 
-Modo de uso: Niños hasta 12 años: 1 cucharadita (5 ml); Mayores de 12 años: 1 
cucharada de postre (10 ml). Debe moverse el líquido vigorosamente entre los dientes 
durante 1 minuto eliminando posteriormente la solución. Para obtener el máximo efecto 
preventivo es conveniente no comer, beber o enjuagarse la boca durante por lo menos 
30 minutos después del tratamiento (82). 

 
Figura 17: Presentación comercial de Colutorio Caristop 0.2% (82).
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c) Colutorio Sensaid  

-Composición: Nitrato Potásico 1,00 g, Fluoruro sódico 0,05 g (226 ppm de ión flúor) 
(83). 

-Excipientes: Glicerol, Sorbitol, Propilenglicol, Aceite de Ricino  Hidroxilado y Etoxilado, 
Xilitol, Ac. Cítrico monohidrato, Metilparabeno, Sacarina sódica, Esencias, Agua 
purificada c.s.p. 100 ml (83). 

-Modo de uso: Efectuar enjuagues con 15 ml, 2 veces al día, durante 30 segundos, 
mañana y noche  tras el cepillado, insistiendo en las zonas con mayor sensibilidad. Es 
preferible no comer ni beber  tras el enjuague en un periodo de 30 minutos. No ingerir 
(83). 

Figura 18: Presentación comercial de Colutorio Sensaid (83). 

 

 

 

d) Colutorio Sensi·kin  

-Composición: Nitrato Potásico 5,00 g, Fluoruro Sódico 0,32 g, Provitamina B5 0,50 g, 
Vitamina E 0,20 g, Excipiente c.s.p. 100 ml (84). 

-Modo de uso: Realizar 2 enjuagues diarios durante 1 minuto, con 15 ml del producto 
sin diluir, tras el cepillado, mañana y noche. Es aconsejable no ingerir alimentos ni 
bebidas hasta transcurrido un mínimo de media hora después de su uso. No ingerir (84). 

 

Figura 19: Presentación comercial de Colutorio Sensi·kin (84).
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3) NITRATO DE POTASIO 

 
El nitrato de potasio es un agente utilizado actualmente en la mayoría de las cremas 
dentales desensibilizantes de venta libre y en una variedad de geles para uso en el hogar 
y en la oficina.  

A grandes rasgos, produce la "desensibilización" del nervio. El mecanismo del nitrato de 
potasio está probablemente relacionado con su capacidad de concentración extracelular 
de iones de potasio, despolarizando el nervio y evitando que se vuelva a polarizar.  

En general, los pacientes presentan resultados favorables con el nitrato de potasio en el 
manejo de sus síntomas de HSD (85).  

En uno de los primeros estudios, los dentífricos que contienen nitratos de potasio (Nitrato 
de potasio al 5%) han demostrado ser seguros en la pulpa, y, con el uso diario, ser 
eficaces desensibilizando los dientes afectados por hasta 4 semanas (86). Sin embargo, 
una reciente revisión Cochrane de dentífricos que contienen nitrato de potasio, teniendo 
en cuenta un meta análisis de 6 estudios, fue incapaz de ofrecer un fuerte apoyo para el 
uso de sales de potasio en el manejo de la HSD (87).
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PASTAS DENTALES NITRATO POTASIO 
 

a) Pasta Dental Caristop Sensitive  

-Composición: Cada 100 g contiene: Nitrato de Potasio 5 g, Monofluorfosfato de Sodio 
1.89 g (Equivalentes a 2500 ppm de flúor), Excipientes c.s. (77). 
 
-Modo de uso: Cepillar después de cada comida. No consumir alimentos ni bebidas de 
ningún tipo, excepto agua, a lo menos 30 minutos después del uso de Caristop Sensitive 
(77). 
 

Figura 12: Presentación comercial de Pasta Dental Caristop Sensitive (77).  
 

 

a) Pasta Dental Sensaid  

-Composición: Nitrato Potásico 5,00g, Fluoruro sódico 0,553 g (2.500 ppm de ión flúor), 
Sacarina Sódica 0,050g (80). 

-Excipientes: Glicerol, Sorbitol, Dióxido de silicio, Dióxido de titanio, Goma xantana, 
Lauril sulfato sódico, Metilparabeno sódico, Mezcla de esencias Mentol y Menta, Agua 
purificada c.s.p. 100g (80). 

-Modo de uso: Aplicar una pequeña cantidad de Sensaid pasta dentífrica sobre un cepillo 
de filamentos suaves, cepillando los dientes durante un minuto como mínimo; se logra 
así que el dentífrico llegue a todas las áreas sensibles. El cepillado debe realizarse 2 
veces al día o después de las comidas durante, al menos, 2 minutos (80). 

 

Figura 15: Presentación comercial de Pasta Dental Sensaid (80).
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b) Pasta Dental Sensi-kin  

-Composición: Cada 100 g contiene: Nitrato Potásico 5.00 g; Fluoruro Sódico 0.32 g; 
Provitamina B5 1.00 g; Vitamina E 0.20 g. Excipiente c.s.p. 100 g (88). 

-Modo de uso: Cepillarse los dientes durante 2 ó 3 minutos, como mínimo dos veces al 
día, preferentemente después de cada comida y antes de acostarse. Se recomienda la 
utilización de un cepillo dental suave, junto a una técnica correcta de cepillado (88). 

Figura 20: Presentación comercial de Pasta Dental Sensi-kin (88). 

 

 

c) Pasta Dental Sensodyne Blanqueador Extra Fresh 

-Composición: Fluoruro de Sodio (1384 ppm ion flúor), Nitrato de Potasio 5% (89). 

-Otros ingredientes: Sorbitol, Agua, Sílice, Glicerina, Tripolifosfato de Sodio, 
Polietilenglicol, Aroma, Dioxido de Titanio (Cl 77891), Metil Cocoil Taurato de Sodio, 
Cocamidopropil Betaína, Goma Xantan, Hidroxido de Sodio, Sacarina Sódica (89). 

-Modo de uso: Cepille sus dientes dos veces al día y no más de tres. Evite la ingestión 
del producto y expúlselo después del cepillado. Consérvese a temperatura ambiente (89). 

 

Figura 21: Presentación comercial de Pasta Dental Sensodyne Blanqueador Extra 
Fresh (89).
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d) Pasta Dental Sensodyne True White 

-Composición: Tripolifosfato de sodio, Nitrato de Potasio 5% y 1.426 ppm de ión flúor 
(90). 

-Modo de uso: Cepillado diario dos veces al día y no más de tres. Evite la ingestión del 
producto y expúlselo después del cepillado (90). 

 

 

Figura 22: Presentación comercial de Pasta Dental Sensodyne True White (90). 

 

 

e) Pasta Dental VITIS Sensible 

-Composición: Nanopartículas de hidroxiapatita 0,45%, Nitrato potásico 5,00%, 
Monofluorofosfato sódico 1,10%, Provitamina B5 1,00%, Alantoína 0,10%, Vitamina E 
0,30% (91). 

-Modo de uso: De uso diario (mínimo 2 veces al día) para proteger el esmalte, cuidar las 
encías y ayudar a prevenir la reaparición de la sensibilidad dental (91). 

 

 

Figura 23: Presentación comercial de Pasta Dental VITIS Sensible (91).
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GELES NITRATO POTASIO 
 

a) Gel Sensi·kin  

-Composición: Nitrato Potásico 10,00 g, Fluoruro Sódico 0,22 g, Excipiente c.s.p. 100 g. 
Nitrato potásico (10%) y fluoruro sódico (0,22% equivalente a 1000 ppm de flúor) (92). 

-Modo de uso: Aplicar el Sensikin Gel bioadhesivo, con ayuda de los dedos, de la cánula 
o de un cepillo muy suave. Es aconsejable también no ingerir alimentos ni bebidas hasta 
transcurrido un mínimo de media hora después de su uso. Es adecuado aplicarlo antes 
de acostarse ya que se facilita la permanencia de los principios activos en la zona 
afectada. En pacientes con hipersensibilidad severa, se recomienda aplicar Sensikin Gel 
bioadhesivo, como tratamiento de choque, durante un máximo de 7 días y luego continuar 
con Sensikin enjuague y pasta para la mantención del rápido y potente alivio alcanzado 
con el gel bioadhesivo (92). 

 

Figura 24: Presentación comercial de Gel Sensi·kin (92).
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COLUTORIOS NITRATO POTASIO 
 

a) Colutorio Sensaid  

-Composición: Nitrato Potásico 1,00 g, Fluoruro sódico 0,05 g (226 ppm de ión flúor) 
(83). 

-Excipientes: Glicerol, Sorbitol, Propilenglicol, Aceite de Ricino  Hidroxilado y Etoxilado, 
Xilitol, Ac. Cítrico monohidrato, Metilparabeno, Sacarina sódica, Esencias, Agua 
purificada c.s.p. 100ml (83). 

-Modo de uso: Efectuar enjuagues con 15 ml, 2 veces al día, durante 30 segundos, 
mañana y noche  tras el cepillado, insistiendo en las zonas con mayor sensibilidad. Es 
preferible no comer ni beber  tras el enjuague en un periodo de 30 minutos. No ingerir 
(83).  

Figura 18: Presentación comercial de Colutorio Sensaid (83). 

 

 

 

b) Colutorio Sensi·kin  

Composición: Nitrato Potásico 5,00 g, Fluoruro Sódico 0,32 g, Provitamina B5 0,50 g, 
Vitamina E 0,20 g, Excipiente c.s.p. 100 ml (84). 

Modo de uso: Realizar 2 enjuagues diarios durante 1 minuto, con 15 ml del producto sin 
diluir, tras el cepillado, mañana y noche. Es aconsejable no ingerir alimentos ni bebidas 
hasta transcurrido un mínimo de media hora después de su uso. No ingerir (84). 

Figura 19: Presentación comercial de Colutorio Sensi·kin (84).
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c) Colutorio Sensodyne Cool Mint 

-Composición: Nitrato potasio 3%. 

-Modo de uso: Enjuagarse dos veces al día después del cepillado con una crema dental 
con flúor. 

 

Figura 25: Presentación comercial de Colutorio Sensodyne Cool Mint (93). 

 

d) Colutorio VITIS Sensible: 

-Composición: Nanopartículas de hidroxiapatita, Nitrato potásico 1.00%, Provitamina B5 
0.50%, Alantoína, Monofluorofosfato Sódico 0.172% (226 ppm de ión flúor) (94). 

-Modo de uso: Efectuar enjuagues con 15ml de VITIS sensible colutorio, 2 veces al día 
(mañana y noche), durante 30 segundos, tras el cepillado. De uso diario (94). 

Figura 26: Presentación comercial de Colutorio VITIS Sensible (94). 
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4) NOVAMIN 
 
NovaMin® es el nombre comercial para el fosfosilicato de calcio y sodio (CSPS), un vidrio 
bioactivo que ha sido desarrollado para su uso en el cuidado de la salud oral (82) 
perteneciente a  un tipo de materiales altamente biocompatibles que fueron desarrollados 
originalmente como materiales regenerativos óseos (95). Estos materiales son reactivos 
cuando se exponen a los fluidos corporales y depositan hidroxicarbonato apatita (HCA), 
un mineral que es químicamente similar al mineral natural del diente (95,96).  

El modo de acción de este material resulta de interacciones con las soluciones acuosas. 
Cuando se introduce en el ambiente oral, el material libera sodio, calcio y fosfato, que 
luego interactúan con fluidos orales y dan como resultado la formación de un 
hidroxicarbonato apatita  (HCA) capa que es estructural y químicamente similar al diente 
natural (97). 

Cuando se incorporan en un dentífrico, las partículas de NovaMin se depositan sobre las 
superficies de la dentina y ocluyen mecánicamente los túbulos dentinarios, lo que alivia 
la hipersensibilidad. 

En el año 2013 Neuhaus KW et al. realizaron un estudio doble ciego comprobando que 
solo ocupando la tecnología NovaMin es suficiente para obtener una disminución de la 
sensibilidad por sobre el mismo sistema más fluoruro de sodio a los 28 días (98). 

En una reciente revisión sistemática, la evidencia sugiere que la pasta de dientes que 
contiene un 5% de Novamin es eficaz para su uso como un tratamiento en el hogar para 
aliviar la HSD, sin embargo el nivel de evidencia es considerado moderado.  En el futuro, 
estudios clínicos de mejor calidad y no auspiciados por la industria en esta área deben 
llevarse a cabo antes de que se puedan hacer recomendaciones definitivas (99).
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PASTAS DENTALES NOVAMIN 
 

a) Pasta Dental Sensodyne Complete Protection 
 

-Composición: Formulación con Novamin al 5% y 1.450 ppm de ión flúor (100). 

-Modo de uso: Cepillado diario dos veces al día (100). 

 

Figura 27: Presentación comercial de Pasta Dental Sensodyne Complete Protection 
(100).  

 

 

b) Pasta Dental Sensodyne Repara y Protege 
 

-Composición: Fluoruro de Sodio (1426 ppm de ión flúor) y Fosfosilicato Sódico Cálcico 
5% (101). 

-Otros ingredientes: Glicerina, PEG 400, Sílice, Cocamidropropil Betaina, Metil Cocoil 
Taurato de Sodio, Aroma*, Dióxido de Titanio, Carbomer, Sacarina Sódica. *Contiene d-
limoneno (101). 

-Modo de uso: Cepille sus dientes dos veces al día y no más de tres.  Evite la ingestión 
del producto y escupa después del cepillado. Cierre la tapa después de cada uso para 
evitar el ingreso de humedad. Conservar a menos de 30ºC (101). 

Figura 28: Presentación comercial de Pasta Dental Sensodyne Repara y Protege (101).
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c) Pasta Dental Sensodyne Repara y Protege Blanqueador 

-Composición: Fluoruro de Sodio (1426 ppm de ión flúor) y Fosfosilicato Sódico Cálcico 
5% (102). 

-Otros ingredientes: Glicerina, PEG 8, Sílice hidratada, Cocamidropropil Betaina, Metil 
Cocoil Taurato de Sodio, Aroma*, Dióxido de Titanio, Carbomer, Sacarina Sódica. 
*Contiene d-limoneno (102). 

-Modo de uso: Cepille sus dientes dos veces al día y no más de tres.  Evite la ingestión 
del producto y escupa después del cepillado. Cierre la tapa después de cada uso para 
evitar el ingreso de humedad. Conservar a menos de 30ºC (102). 

 

Figura 29: Presentación comercial de Pasta Dental Sensodyne Repara y Protege 
Blanqueador (102).
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5) SALES DE ESTRONCIO 
 
Las sales de estroncio precipitan compuestos metálicos insolubles sobre la superficie del 
diente, ocluyendo total o parcialmente los túbulos abiertos (103). Las explicaciones 
alternativas que se describen en la literatura incluyen efectos de despolarización nerviosa 
o reemplazo de calcio por estroncio en el andamio de hidroxiapatita para fortalecer la 
dentina desmineralizada (104).  

Estas sales han sido incorporadas en pastas dentífricas y han sido reportados en varios 
estudios clínicos (105–108). En general, estos estudios reportan una mejoría en la 
percepción del paciente de los síntomas relacionados con la HSD. Un ejemplo de un 
dentífrico con sales de estroncio es Sensodyne Rápido Alivio (GlaxoSmithKline), que 
tiene 8% de acetato de estroncio en base de sílice y fluoruro sódico.  

Los ácidos provenientes de la dieta no alteran significativamente la oclusión de los túbulos 
proporcionados por el acetato de estroncio (109). 

En un reciente meta-análisis se comparó la eficacia de la pasta de dientes que contiene 
arginina con pastas de dientes que contienen otros componentes desensibilizantes, entre 
ellos estroncio. Los resultados mostraron un efecto terapéutico superior de arginina a las 
4 y 8 semanas (65).
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PASTAS DENTALES SALES DE ESTRONCIO 
 

a) Pasta Dental Sensodyne Rápido Alivio 
 

-Composición: Fluoruro de Sodio 0.23% p/p (1040 ppm de ión flúor), Acetato de 
Estroncio 8% (110). 

-Otros ingredientes: Agua, Sorbitol, Sílice hidratada, Glicerina, Metil Cocoil Taurato de 
Sodio, Goma Xantan, Dioxido de Titanio, Aroma**, Sacarina Sódica, Propilparabeno de 
Sodio, Metilparabeno de Sodio.**Contiene Limoneno (110). 

-Modo de uso: Cepille sus dientes dos veces al día y no más de tres. Puede colocarse 
una pequeña cantidad del producto en la punta de dedo y frotar suavemente en la base 
del diente sensible no más de dos veces al día. Evite la ingestión del producto y expúlselo 
después del cepillado (110). 

 

Figura 30: Presentación comercial de Pasta Dental Sensodyne Rápido Alivio (110).
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IV BARRERAS FÍSICAS PARA EL TRATAMIENTO DE LA HIPERSENSIBILIDAD 
DENTINARIA 
 

 

Son aquellas que poseen principalmente una acción mecánica, sin alterar la composición 
o función de los tejidos involucrados (45). Pueden ser: no invasivas, invasivas y 
quirúrgicas. 

Métodos no invasivos: indicados al haber dentina expuesta sin la necesidad de una 
preparación cavitaria (45).  

Encontramos las resinas, agentes adhesivos dentinarios, barnices, sellantes. 

Métodos Invasivos: requieren para su aplicación de la pérdida de tejido en forma  de 
una preparación cavitaria, aunque no siempre se requiere, tal es el caso de las abrasiones 
(45).  

En este grupo contamos con los cementos de ionómero vítreo, resinas compuestas, 
biopulpectomía. 

Métodos Quirúrgicos: El tratamiento quirúrgico ocluye la exposición de túbulos 
dentinarios cubriendo la superficie expuesta de la raíz mediante colgajos desplazados e 
injertos y ofrece el beneficio de la mejora estética en las áreas sensibles asociadas con 
recesiones gingivales (182,183).
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1) BARNICES DE FLÚOR 
 

 

El barniz de flúor es un fluoruro tópico concentrado que contiene fluoruro de sodio (NaF) 
al 5% en una resina o base sintética. Dependiendo del fabricante las preparaciones de 
flúor barniz varían. El primero en incorporarse fue Duraphat en Europa y desde entonces 
se ha ocupado ampliamente. El barniz, cuando es aplicado en el diente, proporciona una 
dosis altamente concentrada de flúor y mantiene contacto prolongado con el esmalte, por 
lo que se ha utilizado principalmente para inhibir la caries dental.  

En 1994, la Federación Dental Americana (FDA), aprobó su uso como tratamiento de la 
hipersensibilidad dental. Ha sido probada en diversas ocasiones y se utiliza 
frecuentemente como método control de otros estudios. 

André V. Ritter et al, probaron en un estudio clínico randomizado la eficacia del barniz de 
fluoruro de sodio en la hipersensibilidad dentinaria cervical. Para esto midieron el dolor 
utilizando la escala visual análoga: un grupo fue estimulado con un chorro de aire, otro 
grupo fue estimulado con hielo y un grupo de prueba con dolor base. Este estudio 
comprobó que después de 8 y 24 semanas el uso de barniz de flúor fue estadísticamente 
significativo para las pruebas de aire y hielo, por sobre el grupo base (111).
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PRODUCTOS COMERCIALES BARNICES DE FLÚOR 

 

a) Barniz de Flúor Clinpro White Varnish con TCP (5% Fluoruro de Sodio) 

-Composición: Resina Éster de Colofonia de Pentaeritritol Glicerol, n-Hexano, Alcohol 
Etílico, Fluoruro de Sodio, Potenciador de Sabor, Espesante, Sabor de Grado Alimenticio, 
Fosfato Tricálcico modificado (112).  

-Modo de uso: Aplique con un brush sobre todas las superficies a tratar. Para un mejor 
resultado el exceso de saliva debe ser removido, sin embargo puede ser utilizado en 
presencia de saliva. Evite pasar el brush sobre cúmulos de saliva para evita el 
endurecimiento prematuro del barniz. Este barniz ha sido diseñado para una aplicación 
rápida. No es necesario aplicar grandes cantidades de barniz, solo una capa delgada y 
fina basta. Viene en unidosis para evitar desperdicio del material y menos riesgo de 
contaminación cruzada (bioseguridad). Estético, prácticamente invisible, no se torna 
amarillo ni café (113). 

 

 

Figura 31: Presentación comercial de Clinpro White Varnish (114).
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b) Barniz de Flúor Duraphat Barniz de Fluoruro de Sodio al 5% (Rx) 

-Composición: 1ml contiene 50 mg de fluoruro de sodio (115). 

-Otros ingredientes: colofonia, alcohol etílico, goma laca, mástica, sacarina, 
aromatizante, cera blanca de abeja (115). 

-Modo de uso: Debe ser aplicado por el odontólogo. Se recomienda remover el exceso 
de placa y secar la pieza dentaria antes de la aplicación del producto. Puede ser aplicado 
con pincel o sonda, dependiendo del acceso. La aplicación y secado es extremadamente 
rápido, endureciendo con la saliva. Se recomienda que el paciente no consuma alimentos 
sólidos, ni cepillarse los dientes, por lo menos por cuatro horas después de su aplicación 
(115). 

 

 

Figura 32: Presentación comercial de Colgate Duraphat Barniz de Fluoruro de Sodio al 
5% (Rx) (116).
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2) RESINAS  

 

 

La base para el uso de resinas y adhesivos es sellar los túbulos dentinarios y así evitar 
la transmisión de estímulos al complejo nervioso pulpar. La deposición de una fina capa 
de  revestimiento utilizando materiales polímeros de aplicación profesional, tales como 
resinas y agentes de unión a la dentina, genera un smear layer artificial para sellar los 
túbulos abiertos (117).  

Productos de sistema de unión de dentina, no destinados originalmente para el manejo 
específico de la HSD, han demostrado eficacia en la disminución de la sensibilidad, 
aunque en magnitudes variables (118). Clínicamente, esta selección de tratamiento 
generalmente ocurre posteriormente al agotamiento de estrategias en el hogar.
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PRODUCTOS COMERCIALES BARNICES DE RESINAS 
 

a) Seal & Protect 

Composición: Resinas de di y trimetacrilato, PENTA (dipentaeritrol pentaacrilato 
monofosfato), nanorellenadores – bióxido de silicona amorfo, fotoiniciadores, 
estabilizadores, fluoruro de hidrógeno de cetilamina, triclosan, acetona (119). 

Modo de uso:  

Limpieza  

1. Limpie el esmalte y la dentina que no se ha instrumentado con una copa de goma y 
piedra pómez, o cualquier pasta de profilaxis que no contenga flúor.  
2. Retirar la pasta de profilaxis con spray de la jeringa de agua/aire.  
3. Aislar el área de tratamiento con rollos de algodón.  
4. Limpie el esmalte y la dentina recién instrumentada con agua en aerosol  
5. Secar el área durante 2 segundos soplando con aire libre de aceite y agua.  
6. No deseque la superficie dental, la superficie cavitaria debe estar húmeda. 
 

2 Aplicación y curado 

1. Dispensar Seal&Protect® en un bastoncillo aplicador.  
 2. Inmediatamente aplicar una amplia cantidad de Seal&Protect® en la superficie 
dentinaria. Saturar la dentina expuesta. 
 3. Dejar reposar la superficie durante 20 segundos.  
4. Retirar el solvente soplando ligeramente con la jeringa de aire, durante al menos 5 
segundos.  
5. Fotocurar Seal&Protect® por 10 segundos 2. 
6. Aplicar una segunda capa de Seal&Protect®.  
7. Retirar el solvente de la segunda capa, soplando ligeramente con la jeringa de aire, 
durante al menos 5 segundos.  
8. Fotocurar Seal&Protect® por 10 segundos.  
9. Retirar la capa de oxigeno inhibida (superficie blanda) con una bolita o rollo de algodón.  
10. Controlar el exceso de material de las zonas gingivales y retirarlos sí existieran con 
una sonda probe, excavador o cureta (119). 
 

Figura 34: Presentación comercial de Seal & Protect (120).
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3) VIDRIO IONÓMERO 
 

 

Los cementos de vidrio ionómero se han convertido en un material de restauración 
popular debido a sus propiedades, entre las que destacan: biocompatibilidad, adhesión 
química y/o fisicoquímica al esmalte, dentina y cemento, coeficiente de expansión térmica 
similar a la estructura dental y capacidad para liberar fluoruro (121).  

Según su composición general, estos cementos pueden ser de 2 tipos, convencionales 
(CIVC) y modificados con resina (CIVMR) o también llamados híbridos (122). Los 
cementos de vidrio ionómero convencionales son relativamente poco estéticos, tienen 
menores propiedades mecánicas que los compuestos de resina (123) y la contaminación 
con humedad interfiere con su asentamiento. Los cementos de ionómero de vidrio 
modificados con resina se han desarrollado para superar las desventajas de los vidrios 
ionómeros convencionales. Son más tolerantes a la humedad y no requieren el secado 
de la superficie del diente (124). 

En la actualidad se pueden utilizar para el tratamiento de la HSD realizando obturaciones 
cervicales o en forma de barnices. 

En un ensayo clínico aleatorizado realizado recientemente en el año 2017 se evaluó a 
largo plazo un tratamiento de desensibilización con un cemento de ionómero de vidrio 
modificado con resina (Clinpro XT) en comparación con un cemento de ionómero de vidrio 
convencional (Vidrion R). Los resultados demostraron que ambos tratamientos fueron 
capaces de disminuir inmediatamente los síntomas del dolor después de la aplicación y 
mantener este efecto durante 6 meses de seguimiento (125).
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PRODUCTOS COMERCIALES BARNICES DE VIDIRO IONÓMERO 
 

a) Barniz de Vidrio Ionómero Clinpro XT Varnish 
 

-Composición: Copolímero de Ácidos Acrílico e Itacónico, agua, Metacrilato de 2-
Hidroxietilo (Hema), glicerofosfato de calcio, Hexafluorofosfato de Difeniliodonio (126).  

 

-Modo de uso: Limpiar superficie dentaria. Enjuague con agua. Seque con un aplicador 
de algodón. Dispense Clinpro XT sobre el pad de mezcla. Mezcle ambos componentes 
rápidamente por 15 segundos (tiempo de trabajo 2.5 minutos). Aplique una delgada capa 
de Clinpro XT a la superficie dentaria. Fotopolimerice por 20 segundos. Retire el 
recubrimiento con un aplicador  algodón húmedo (127). 

 

Figura 33: Presentación comercial de Clinpro XT Varnish (127).
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PRODUCTOS COMERCIALES VIDRIO IONOMERO RESTAURACION CERVICAL 
 

a) Vidrio Ionómero Restauración Cervical GC Fuji II LC 

-Composición: Secreto comercial. Mezcla de sustancias con adiciones no peligrosas 
(128,129).  

-Modo de uso: 

1. Dispensado de polvo y líquido: Seleccione el color. Dosifique1 cuchara rasa de polvo 
por 2 gotas de líquido. 

2. Mezcla: Divida el polvo en dos partes iguales. Esparza el líquido con una espátula de 
plástico creando una fina capa (grosor aproximado de 3 cm). Añada la mitad del polvo al 
líquido y mezcle con trazos frotantes (como el material de impresión) durante un tiempo 
de 10 a 15 segundos. Añada la cantidad de polvo restante y mezcle minuciosamente 
hasta alcanzar una consistencia brillante. El tiempo total de mezcla no ha de exceder de 
20-25 segundos. 

3. Técnica de restauración: Prepare el diente de la manera habitual. No es necesaria 
una retención mecánica profunda. Aplique GC Cavity Conditioner (10 segundos) o GC 
Dentin Conditioner (20 segundos) a las superficies de unión. Enjuague con agua. Seque 
soplando cuidadosamente con una jeringa de aire (sin desecar). Aplique el cemento 
mediante una jeringa o instrumento adecuado. Fotopolimerice durante 20 segundos. 
Coloque la lámpara tan cerca como sea posible de la superficie del cemento. Para 
cavidades de profundidad mayor a 1.8 mm, use la técnica de capas.  

4. Acabado: Aplicar la capa final de GC Fuji Varnish (soplar en seco) o GC Fuji Coat LC 
(fotocurar durante 10 s.) o G-Coat Plus (fotocurar durante 20 s.) (130). 

 

Figura 34: Presentación comercial de Vidrio Ionómero Restauración Cervical GC Fuji II 
LC (131). 



 

56 

 

b) Vidrio Ionómero Restauración Cervical Ionolux (VOCO) 

-Composición: vidrio floro-silicoaluminoso, ácido poliacrílico, metacrilato de 2-
hidroxietilo, glycerindimethacrylate, urethanedimethacrylate (132). 
 
-Modo de uso:  
 
1.- Preparación: La cavidad debería ser mínimamente invasiva para la preservación de 
la sustancia dentaria sana. Las cavidades de clase V deberían tener una profundidad 
mínima de 1 mm. Eliminar los residuos de la preparación con spray de agua y secar con 
aire hasta que la superficie brille ligeramante (no desecar).  
 
2.- Relleno: Aplicar un preparado de hidróxido de calcio para la protección de las áreas 
cercanas a la pulpa.  
 
3.- Selección del color.  
 
4.- Mezcla: Agítese bien y por lo menos 3 s el líquido y el polvo antes del uso. Por 
cucharada de polvo se dosifican dos gotas de líquido. El polvo se divide mejor en 2 
raciones y se mezcla con el líquido con una espátula de plástico rígido u otro material 
resistente a la abrasión. Extender la pasta varias veces hasta que se consiga una 
consistencia homogénea.  
 
5.- Aplicación: En caso necesario se puede colocar una matriz. Aplicar el material de 
obturación mezclado con un instrumento apropiado en la cavidad y contornear. A 
continuación, fotopolimerizar con una lámpara de polimerización apropiada. Cuando el 
espesor de la restauración supere los 2 mm, aplicar en capas y polimerizar. 
 
6.- Fotopolimerización (133). 
 

Figura 35: Presentación comercial de Vidrio Ionómero Restauración Cervical Ionolux 
(VOCO) (134) 
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c) Vidrio Ionómero Restauración Cervical Ketac N100 (3M ESPE) 

-Composición: Ionómero de vidrio modificado con resina pasta/pasta desarrollado con 
nanotecnología. Fluoraminosilicato, relleno de tamaño nano (135). 

-Modo de uso:  

1.- Después de preparar el diente de la manera habitual, aplicar el Primer de Ketac N100 
sobre las superficies y los márgenes. 

2.- Adelgazar el Primer con aire suave. 

3.- Foto polimerizar el Primer por 10 segundos. 

4.- Dispensar el número deseado de clicks de material sobre la loseta y mezclar con una 
espátula por 20 segundos. 

5.- Llenar una punta dispensadora con el material mezclado y colocarla cuidadosamente 
en la preparación del diente 

6.-Suavemente inyectar la pasta mezclada, en los confines de la preparación, 
manteniendo la punta sumergida en el material, para evitar la formación de burbujas de 
aire que pueden conducir a la formación de espacios vacíos. Es recomendable dejar que 
el material mezclado se asiente en la punta de la jeringa por 30 segundos antes de 
colocarlo en la preparación. Este pequeño lapso permite que el material solidifique un 
poco, permitiendo dispensado más fácil. 

7.- Colocar incrementos de 2 mm de espesor y polimerizar cada porción por 20 segundos.  

8.- Colocar el material restante y dar forma con instrumentos de mano humedecidos en 
el Primer de Ketac N100. El Primer ayuda a prevenir que el material no fotopolimerizado 
se pegue al instrumento. 

9.- Después de la foto polimerización final, terminar y pulir la superficie restaurada de la 
misma manera que una resina compuesta en condiciones húmedas (135).  

 

 

Figura 36: Presentación comercial de Vidrio Ionómero Restauración Cervical Ketac N100 
(3M ESPE) (136). 
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d) Vidrio Ionómero Restauración Cervical Vitremer (3M ESPE) 

-Composición: Polvo de vidrio (65997-17-3), superficie modificada con 2-ácido 
propenoico, 2 metil-.3-(trimetoxisilil) éster propílico (2530-85-0), material a granel, 
Peroxodisulfato de dipotasio (137). 

-Modo de uso:  

1.- Selección del color.  

2.- Aislamiento.  

3.- Preparar la cavidad: con mínima reducción dental y ángulos internos redondeados., 
margen cavosuperficial sin bisel. Si no se requiere preparación, limpiar las superficies 
que van a ser restauradas con piedra pómez/agua. Lavar y secar la cavidad. 

5.- Aplicar acondicionador durante 30 segundos a las superficies de esmalte y dentina. 

6.- Secar el acondicionador durante 15 segundos con jeringa de aire. No lavar. 
Fotopolimerice las superficies acondicionadas secas durante 20 segundos. 

7.- Dispensar 2 cucharaditas de polvo y 2 gotas de líquido  

8.- Mezclar el polvo en el líquido. El tiempo de trabajo es de 3 minutos a desde el 
comienzo de la mezcla. 

9.-Aplicar material en un campo de trabajo bien seco.  

10.- Fotopolimerice durante 40 segundos. La profundidad máxima de material para la 
fotopolimerización no deberá exceder de 2 mm. El tiempo de autopolimerizado es de 4 
minutos desde el comienzo de la mezcla a temperatura de la cavidad oral.  

11.-Acabado: Contornear restauracion usando instrumentos rotatorios convencionales 
con agua en spray. 

12.- Lavar y secar suavemente la restauración. Aplicar una capa de brillo de acabado y 
fotopolimerizar durante 20 segundos (138). 

Figura 37: Presentación comercial de Vidrio Ionómero Restauración Cervical Vitremer 

(3M ESPE) (139).
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4) TÉCNICAS QUIRÚRGICAS 
 

 

La cobertura radicular quirúrgica es otra forma de tratamiento para la HSD. Existe un gran 
número de procedimientos de cirugía plástica periodontal para cubrir la superficie 
expuesta de la raíz, incluyendo colgajo semilunar (140),  injertos pediculados (141,142)  
o colgajo posicionado coronalmente (CAF) (143) que puede ser combinado con un injerto 
subepitelial de tejido conectivo (CTG) (144,145). 

El tratamiento quirúrgico ocluye la exposición de túbulos dentinarios y ofrece el beneficio 
de la mejora estética en las áreas sensibles asociadas con recesiones gingivales 
(146,147). Sin embargo, la eficacia del tratamiento quirúrgico para esta condición no está 
bien definido en la literatura como resultado de factores tales como tamaño de la muestra 
y heterogeneidad, así como diferencias en los diseños de estudios, las técnicas utilizadas 
para la cobertura radicular, seguimiento, y la evaluación de HSD. 

La gran mayoría de la investigación clínica periodontal sobre los procedimientos de 
cobertura radicular reportan "éxito" con respecto al cambio físico (por ejemplo, el 
porcentaje de cobertura de raíz logrado), en lugar de los resultados basados en los 
pacientes (147). 

Una reciente revisión sistemática identificó y analizó 9 estudios, todos los cuales notaron 
una disminución en la hipersensibilidad dentinaria cervical observada después de la 
cirugía de cobertura radicular. Sin embargo, los resultados de la presente revisión 
sistemática deben ser vistos con cautela porque la mayoría de los estudios revisados 
tenían un alto riesgo de sesgo y la HSD fue evaluada como resultado secundario. No hay 
suficiente evidencia para concluir que los procedimientos quirúrgicos de cobertura 
radicular reducen predeciblemente la HSD. Se necesitan adecuadas técnicas de 
cobertura radicular con mejores mediciones de la hipersensibilidad dentinaria para 
permitir a los periodoncistas indicar la cobertura radicular como un tratamiento seguro y 
duradero  para la HSD (148).
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V OTROS TRATAMIENTOS DE LA HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA 
 
 
 

1) IONTOFORESIS 
 
 
Otro de los tratamientos es la iontoforesis, que consiste en el uso de un potencial eléctrico 
para transferir iones con propósitos terapéuticos dentro del cuerpo humano mediante 
instrumentos eléctricos (149). Aunque estos instrumentos varían, los diseños son 
básicamente similares. Una batería de 1 1 / 2 a 9 voltios suministra un potencial eléctrico 
positivo al diente del paciente. El circuito es completado por un aplicador de fluoruro 
cargado negativamente haciendo contacto con la superficie del diente. La aplicación del 
potencial positivo facilita la entrada de los iones fluoruro negativamente cargados dentro 
del esmalte (150).En los casos de hipersensibilidad dentinaria el propósito es llevar iones 
de flúor a la parte más profunda del túbulo dentinario (151).  
 

Carlo, Cianco y Seyrek (152) investigaron la respuesta de la iontoforesis con fluoruro de 
sodio al 2% ante el estímulo de aire (mejoría del 50%) y al estímulo del explorador 
(mejoría 50%). 

En 1974 (153) se estudiaron los niveles de flúor en dentina después de iontoforesis con 
fluoruro de sodio al 2%, y se concluyó que por medio de este método se logra mayor 
profundidad de flúor en las sucesivas capas de dentina; puede asumirse, entonces, de 
acuerdo con esta investigación, que la iontoforesis produce un efecto más profundo y 
duradero en la desensibilización de los dientes que otros métodos, como las aplicaciones 
tópicas, enjuagues bucales y pastas dentales. 

Los resultados de un estudio realizado en el año 1995 sugieren que la aplicación del 
fluoruro de sodio al 5% para el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria, por medio 
de la iontoforesis, es eficaz y por lo tanto se puede considerar como una buena alternativa 
para su tratamiento (151). 

Algunas contraindicaciones para la iontoforesis  son implantes metálicos, como 
marcapasos cardíacos o implantes ortopédicos de articulación o hueso, si están dentro 
del circuito eléctrico. Los defectos en la barrera de la piel, que no pueden ser protegidos 
por petrolato o cinta aislante, también representan una contraindicación temporal. El 
tratamiento durante el embarazo está contraindicado (154).
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2) LÁSER 
 
 
Láser es el acrónimo inglés de light amplification by stimulated emission of radiation 
(amplificación de luz mediante emisión inducida de radiación) (155). Se ha demostrado 
en varios estudios que los láseres se pueden utilizar en el manejo eficaz de la HSD 
(57,156–158).   

Los láseres utilizados para el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria se dividen en 
dos grupos: láseres de baja potencia de salida (bajo nivel): Helio-Neón (He-Ne) y 
Galio/Aluminio/Arsénico (GaAlAs) (diodos), y  láseres de media potencia de salida, láser 
Nd: YAG y CO2. Su eficacia oscila entre el 5,2% al 100%, dependiendo del tipo de láser 
y los parámetros utilizados (57). 

El mecanismo de acción de los láseres en el tratamiento de la HSD no está muy claro. 
Algunos autores han demostrado que la aplicación con láser Nd-YAG ocluía los túbulos 
dentinarios (156,157).  Se cree que el láser GaAlAs actúa afectando la transmisión neural 
en los túbulos dentinarios (158).  También se ha propuesto que los láser coagulan las 
proteínas dentro de los túbulos dentinarios y bloquean el movimiento del líquido (156).  

La terapia láser ha sido un tema discutido en el tratamiento de la hipersensibilidad 
dentinaria, especialmente respecto a su fiabilidad, rapidez y reproducibilidad de su efecto 
analgésico (57,159). Aunque algunos estudios in vitro e in vivo demostraron su 
efectividad en el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria (57,160,161), algunos 
informes obtenidos de la terapia con láser son ambiguos (162,163). Otros ensayos 
controlados aleatorios sugirieron que no hubo diferencias significativas en la reducción 
entre terapia con láser y placebo o controles positivos (158,163). Por otro lado, deben 
tomarse en consideración la rentabilidad y la compleja modalidad de tratamiento, así 
como el daño de pulpa dental (164).Por lo anteriormente expuesto el valor del uso de la 
terapia láser para tratar la hipersensibilidad de la dentina es incierto hasta la fecha.
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a) LÁSERES DE BAJA POTENCIA DE SALIDA 
 
La terapia con láseres de baja potencia de salida ha sido utilizada en humanos desde 
1970.  En ese entonces, se demostró que la terapia con este tipo de láseres estimula las 
células nerviosas en un ambiente clínico (165–167). 

El mecanismo involucrado en el tratamiento con láser de la hipersensibilidad dentinaria 
permanece sin  ser dilucidado completamente. Algunos experimentos sugieren que los 
láseres del tipo diodo pueden operar mediando un efecto analgésico controlado por 
disminución de la transmisión del nervio (168). 

 

a.1) Láser He-Ne 

El primer uso del láser He-Ne para el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria fue 
informado por Senda en 1985 (169), luego, consecutivamente por varios otros 
investigadores.  

El mecanismo principal involucrado es desconocido. De acuerdo con experimentos 

fisiológicos, la irradiación con láser He-Ne no afecta a los nociceptores periféricos Aδ o 
fibras C (167), pero afecta la actividad eléctrica (potencial de acción), que en el nervio 
sano aumentó en un 33% después de una sola irradiación transcutánea (165,166). Se 
encontró que es un efecto duradero, induciendo un aumento en el tamaño del potencial 
de acción de los nervios más de ocho meses después del cese de irradiación (165). 

La irradiación con láser He-Ne a 6 mW no afecta morfológicamente la superficie del 
esmalte o la dentina, pero una pequeña fracción de la energía láser se transmite a través 
del esmalte o dentina para alcanzar la pulpa (170). Con láser de baja potencia, no hay 
peligro de causar quemaduras en la piel o dañar las células (171). 

Su efectividad oscila entre 5.2% y  100% (57). 

 

a.2) Láser GaAlAs 

Tres longitudes de onda (780, 830 y 900 nm) se han utilizado para el tratamiento de la 
hipersensibilidad dentinaria.  

El primer uso del láser GaAlAs 780 mm, para el tratamiento de la hipersensibilidad 
dentinaria fue hecho por Matsumoto en 1985 (172), luego, fue consecutivamente utilizado 
por otros investigadores. Se utilizó una potencia de salida de 30 mW para el tratamiento. 
La eficacia del tratamiento osciló entre el 85 y el 100% (57). 

El láser GaAlAs a 830 nm fue utilizado para el tratamiento de la hipersensibilidad 
dentinaria por Matsumoto en 1990 (173), luego, consecutivamente por otros 
investigadores. La potencia de salida varió de 20 a 60 MW. La tasa de efectividad del 
tratamiento osciló entre el 30 y el 100% (57).  
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Por su parte, la eficacia del tratamiento con láser GaAlAs a 900 nm va desde 73,3 a 100% 
(57). 

Se postula que este tipo de láseres de baja potencia median un efecto analgésico 
relacionado con la disminución de la transmisión nerviosa. De acuerdo con experimentos 
fisiológicos utilizando el láser GaAlAs a 830 nm, este efecto es causado bloqueando la 
despolarización de las fibras C aferentes (168,174). 

La irradiación láser GaAlAs a una potencia máxima de 60 mW no afecta 
morfológicamente al esmalte ni a la superficie dentinaria, pero una pequeña fracción de 
la energía del láser en 830 Nm se transmite a través del esmalte o dentina hacia la pulpa 
(175).
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b) LÁSERES DE POTENCIA MEDIA DE SALIDA 
 

 

b.1) Láser Nd: YAG 
 
El primer uso de este láser para el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria fue 
reportado por Matsumoto en 1985 (176), luego, consecutivamente por algunos otros 
investigadores.  
 
La eficacia del tratamiento con este tipo de láser oscila entre 5.2 y 100% (57).  
 
El mecanismo de los efectos del láser Nd: YAG sobre la hipersensibilidad dentinaria se 
debe a la oclusión o estrechamiento de los túbulos dentinarios inducido por el láser 
(161,177,178), así como la analgesia nerviosa directa (159).  
 
Existe una serie de teorías sobre el modo en que el láser produce su efecto analgésico. 
Una de esas hipótesis señala que la energía láser interfiere con el mecanismo de la 
bomba de sodio, cambia la permeabilidad de la membrana celular y / o altera 
temporalmente las terminaciones de los axones sensoriales (179). 
 
Cuando se utiliza la irradiación láser Nd: YAG, se recomienda el uso de tinta negra como 
potenciador de absorción, para prevenir la penetración profunda del láser Nd: YAG a 
través del esmalte y la dentina y efectos excesivos en la pulpa (180). 
 
 

b.2) Láser CO2 
 

El primer uso de este láser para el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria fue 
informado por Moritz en 1996 (181), luego, consecutivamente por otros investigadores.  

La efectividad del tratamiento varió de 59,8 a 100% (57). 

Los efectos del láser de CO2 sobre la hipersensibilidad dentinaria se deben a la oclusión 
o  estrechamiento de los túbulos dentinarios (182), así como una reducción de la 
permeabilidad (183). 

La irradiación con láser de CO2 también puede causar desecación dentinaria, 
produciendo un alivio clínico temporal de la hipersensibilidad dentinaria (184).
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c) COMBINACIÓN DE TRATAMIENTO LÁSER CON FLUORURO 
 
 
Ha habido algunos informes sobre la combinación del uso de la irradiación láser con 
agentes químicos tales como fluoruro de sodio (185) y fluoruro de estaño (181,186).  

La combinación del láser GaAlAs (longitud de onda 830 Nm) con fluoración mejora la 
eficacia del tratamiento un 20% más que el tratamiento realizado únicamente con láser 
(185).  

En un estudio in vitro, la mayoría de los orificios de los túbulos dentinales estaban 
ocluidos después del tratamiento con láser Nd: YAG seguida de la aplicación tópica de 
fluoruro de sodio (187).
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3) TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS DE LA HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA 
 
 
También se han descrito otras formas de tratamiento en la literatura como el uso de 
remedios homeopáticos como el propóleo (una mezcla de resina, aceites esenciales y 
ceras mezcladas con pegamento de abeja, así como aminoácidos, minerales, etanol, 
vitamina A, B complejo, E, polen y bioflavenoide) (188) y el uso de la hipnosis (189), pero 
la información sobre la eficacia de estos productos en estudios clínicos bien controlados 
es escaso. 

 
 

a) PROPÓLEO 
 

Investigaciones científicas a partir de la década de 1960 confirman lo que la tradición 
popular ha conocido sobre los beneficios del propóleo. El propóleo está disponible en 
cápsulas, pastillas, tintura o crema, y se puede utilizar internamente y externamente 
(190). 

Es un material lipofílico que es duro y quebradizo cuando está frío pero suave, flexible, y 
muy pegajoso cuando está caliente; posee un olor aromático agradable y puede tener 
diferentes coloraciones, incluyendo marrón, verde y rojo (191,192). 

En términos de composición química, generalmente se compone de un 50% de resina, 
30% de cera, 10% de aceites esenciales, 5% de polen y 5% otras sustancias que incluyen 
minerales y sustancias orgánicas, compuestos tales como ácidos fenólicos (cinámicos y 
cafeicos) o sus ésteres, flavonoides (flavonas, flavanonas, flavonoles y dihidroflavonoles 
chalconas), terpenos, aldehído aromático y alcohol, ácidos grasos, estilbenos y B-
esteroides (193). 

El análisis de diferentes muestras reveló que la composición del propóleo es difícil de 
estandarizar porque depende de diferentes características geográficas del sitio de 
recolección  como vegetación, estación, condiciones ambientales, y tipo de plantas 
utilizadas por las abejas para su producción (193). 

Algunos estudios in vitro usando microscopio electrónico de barrido han demostrado con 
éxito que el propóleo tiene un efecto significativo en la reducción de la permeabilidad 
dentinaria.
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En un ensayo clínico en el que se utilizó própoleo en el tratamiento de HSD se aplicó dos 
veces al día en los dientes con hipersensibilidad. Se evaluó en una escala visual análoga 
de 0-10 y se clasificó en leve, moderada y severa, al inicio y después de 1 y 4 semanas. 
En la medición inicial el 70% tenía hipersensibilidad severa, en la segunda medición el 
50% reportó una ligera hipersensibilidad y el 30% no presentó hipersensibilidad, mientras 
que sólo el 19% tuvo hipersensibilidad moderada. Se concluyó que el propóleo tuvo 
efectos positivos en el control de este fenómeno (188). 

En otro estudio in vitro utilizando microscopio electrónico de barrido  se encontró que el 
propóleo ocluyó los túbulos dentinarios en aplicaciones de 60 o 120 segundos  sobre la 
dentina en pacientes periodontalmente involucrados y en pacientes con dientes con 
recesión gingival (194).  

Un estudio clínico reciente evaluó la eficiencia de una solución etanólica de propóleo y 
nitrato de potasio al 5% en el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria, y concluyó 
que el propóleo fue más eficaz que el  nitrato de potasio al 5% en aliviar la 
hipersensibilidad dentinaria y tener una mayor efecto inmediato y sostenido (195). 
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CONCLUSIONES 
 

 

Una de las grandes problemáticas de la HSD radica en su diagnóstico, siendo el dolor el 
síntoma más característico de la HSD, se debe descartar cualquier otra enfermedad que 
sea la posible causal de ese dolor antes de efectuar el diagnóstico de HSD. Una vez 
descartada cualquier otra patología la medición para cuantificar su magnitud es altamente 
subjetiva, propia de la percepción y umbral del dolor de cada paciente dificultando su 
estandarización. 
 
Debido a su alta prevalencia el odontólogo debe tener un vasto conocimiento tanto de su 
etiología como de los productos disponibles en el mercado para su manejo y así brindar 
un tratamiento basado en la evidencia disponible en la actualidad. 
 
Este tratamiento debe estar enfocado como el de cualquier otra enfermedad, a tratar o 
modificar sus causas y no solamente los síntomas. Se recomienda inicialmente realizar 
un asesoramiento preventivo que busca eliminar o modificar factores etiológicos a través 
de la higiene oral y asesoramiento dietético para posteriormente utilizar estrategias en el 
hogar, una vez que estas se hayan agotado o el paciente no presente mejoría en su 
sintomatología realizar tratamiento en la consulta. 
 
Dentro de los tratamientos en el hogar los que han presentado mejores resultados son 
los en base a Novamin y Arginina, según la información disponible hasta el momento, 
aunque el nivel de evidencia es considerado moderado. Cabe señalar la importancia del 
marketing dentro de los productos disponibles en el mercado para el tratamiento en el 
hogar, siendo un mismo producto comercializado bajo distintos nombres para 
probablemente llegar a más consumidores. 
 
Dentro de los tratamientos aplicados en la consulta no se ha logrado identificar que la 
cirugía periodontal sea mejor que otros tratamientos en el manejo de la HSD. En el caso 
de los cementos de vidrio ionómero los resultados de un estudio reciente demostraron 
que ambos tipos, convencionales y modificados con resina,  fueron capaces de disminuir 
inmediatamente los síntomas del dolor después de la aplicación y mantener este efecto 
durante 6 meses de seguimiento. 
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SUGERENCIAS 
 

 

En un futuro próximo se requieren más estudios clínicos controlados y meta análisis que 
comparen los distintos principios activos de las pastas dentales y colutorios para dar 
indicaciones basadas en la evidencia a nuestros pacientes ya que la evidencia existente 
en la actualidad es considerada moderada e idealmente que dichos estudios no sean 
financiados por las empresas productoras de los productos involucrados. 
 

Son requeridos más estudios que evalúen la efectividad de la cirugía periodontal en la 
disminución de la HSD y que esta sea considerada como una variable dentro de ellos. 
 
Es necesario que exista una mayor estandarización en los métodos de medición de la 
hipersensibilidad dentinaria para que la comparación entre los diferentes estudios pueda 
ser realizada. 
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RESUMEN 
 

 

La hipersensibilidad dentinaria (HSD) se ha definido como el dolor corto y agudo 
proveniente de la dentina expuesta en respuesta a estímulos térmicos, evaporativos, 
táctiles, osmóticos o químicos, que no  puede ser atribuido otro defecto dental o patología. 
Su  etiología  es múltiple pero se asocia generalmente con la pérdida de esmalte o debido 
a la presencia de recesiones gingivales y exposición de los túbulos dentinarios. Existe 
una alta prevalencia de la hipersensibilidad dentinaria, variando de un 4 a 57%, 
aumentando en pacientes con periodontitis entre el 60 y el 98%. Puede presentarse a 
cualquier edad, siendo más frecuente entre los 20-50 años con un peak en el rango de 
30 a 39 años y las mujeres tienden a ser más afectadas. Se han propuesto múltiples 
tratamientos para la HSD los cuales, dependiendo de su severidad, pueden ser 
realizados tanto por el paciente en el hogar o por el odontólogo en la consulta. Se 
recomienda inicialmente realizar un asesoramiento preventivo para luego utilizar 
estrategias en el hogar y una vez que estas se hayan agotado o el paciente no presente 
mejoría en su sintomatología realizar tratamiento en la consulta. En la actualidad existe 
una gran cantidad de  productos desensibilizantes de uso en el hogar disponibles en el 
mercado por lo que es necesario conocer sus principios activos y mecanismos de acción 
para poder recetar el más adecuado en cada situación. Dentro de ellos los que han 
presentado mejores resultados son los en base a Novamin y Arginina, según la 
información disponible hasta el momento, aunque el nivel de evidencia es considerado 
moderado por lo que se requieren más estudios en cuanto a su efectividad. De los 
tratamientos efectuados en la consulta, tanto los cementos de vidrio ionómero 
convencionales como los modificados con resina fueron capaces de disminuir 
inmediatamente los síntomas del dolor y mantener este efecto durante 6 meses de 
seguimiento. 
 
 

 

Palabras clave: Hipersensibilidad dentinaria, recesión gingival, tratamiento 
hipersensibilidad dentinaria. 
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