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RESUMEN
La hipersensibilidad dentinaria se caracteriza por ser un dolor
breve y agudo ocasionado por exposicion de la dentina a
estimulos tipicamente térmicos, evaporatorios, tactiles,
osmaticos o quimicos, que no puede ser atribuido a ninguna
forma de patologia o defecto dental. A la hipersensibilidad
dentinaria se le atribuyen numerosas causas, entre ellas se
encuentran la terapia periodontal, principalmente el raspado
y alisado radicular. El objetivo de este trabajo fue evaluar la
frecuencia de la hipersensibilidad dentinaria en un grupo de
pacientes que asistieron al Postgrado de Periodoncia de la
Facultad de Odontologia de la Universidad Central de

Venezuela.

Xi



|. INTRODUCION

La hipersensibilidad dentinaria se ha considerado como
una condicion altamente subjetiva, que el especialista debe
interpretar segun los sintomas que describa el paciente.
Esta condicion afecta de un 8 a un 35% de la poblacidén

entre la tercera y cuarta década de la vida.

La hipersensibilidad dentinaria puede ocurrir por
diversas causas, entre ellas estan la abrasion, la erosioén, la
abfraccion, la colocacién de restauraciones con técnicas

adhesivas, el blanqueamiento y el tratamiento periodontal.

Se ha observado que la terapia periodontal es uno de
los tratamientos que ocasionan mayor hipersensibilidad
dentinaria (86%) comparado con las otras disciplinas
odontolégicas. Es por ello, que especialmente el raspado y
alisado radicular se ha considerado como un factor
importante en la etiologia de la hipersensibilidad

dentinaria.

En base a lo anteriormente expuesto, el objetivo de
este trabajo fue realizar un estudio piloto para evaluar la

frecuencia de la hipersensibilidad dentinaria posterior al



tratamiento de raspado y alisado radicular en un grupo de
pacientes que asistieron al Postgrado de Periodoncia de la
Universidad Central de Venezuela entre el 01 de abril y el

30 de mayo de 2005.

Los datos obtenidos permitiran establecer la frecuencia
y severidad de la hipersensibilidad dentinaria en la
poblacion estudiada y posiblemente realizar algunas

comparaciones con los datos reportados en otros paises.



Il REVISION DE LA LITERATURA
1. ORGANO DENTINOPULPAR
1.1 Células que conforman el érgano dentino pulpar
Las células que conforman el 6rgano dentino pulpar
son las <células especializadas u odontoblastos, Ilos

fibroblastos, células de reservay células de defensa. (¥

Los odontoblastos son células especializadas los
cuales se originan de las células mesenquimatosas
periféricas de la papila dental®; no son capaces de realizar
la mitosis, por lo que se les ha denominado células
terminales; son de forma cilindrica con una altura que
puede llegar a 50 ym o mas y un ancho gue permanece
considerablemente constante en el orden de los 7 pym.3%
Su cuerpo celular contiene un nucleo voluminoso en la zona
basal que puede contener hasta cuatro nucledlos, un
reticulo endopldsmico rugoso, que es muy extenso, un
complejo de Golgi, mitocondrias, abundantes granulos vy
vesiculas. Deben ser reemplazadas por células subyacentes
gue maduran a partir de precursores indiferenciados en

division o mediante rediferenciaciéon de los fibroblastos.

(1,2,3,4,5,6)



Estas células son las encargadas de producir la matriz

de dentina primaria y secundaria, controlan la
mineralizacién y la esclerosis peritubular como un
mecanismo de defensa.(*2:4

Los odontoblastos, son las células responsables de la
biosintesis del colageno tipo | y proteinas como la
fosforina, fosfoproteina especifica de la dentina, que no se
encuentra en ningun otro tejido mesenquimatico, la cual
participa en el proceso de mineralizacién de la matriz

extracelular.®

Durante el desarrollo dentario, la formacién de la
dentina se inicia hacia el final de la etapa de campana, a
partir de células periféricas de la papila dental, durante este
proceso los odontoblastos, se mueven hacia el centro de la
papila dental y van dejando su extension citoplasmética,
prolongacién o proceso odontoblastico denominado fibra de
Thomes dentro de la dentina. Esta prolongacion ocupa un
espacio dentro del tabulo dentinario, mientras que el cuerpo
del odontoblasto esta situado en la periferia de la pulpa,® vy
esta bafado por liquido intercelular procedente de la pulpa

dental. Este liquido difunde hacia el interior de los tubulos



por efecto capilar y este mecanismo se ve afectado por el

cierre o apertura de los mismos.®*

Los tubulos dentinarios varian en densidad y diametro
a los distintos niveles de la dentina.®” En un corte
transversal de la dentina se pueden encontrar de 30.000 a
75.000 tubulos por milimetro cuadrado.*) El area superficial
disponible para la difusion del fluido dentinario varia de una

region a otra de la dentina.®"

La dentina esta localizada justo por debajo de la union
amelodentinaria (Figura 1) y estad formada aproximadamente
por 1500 a 1900 tGubulos/mm? de 0,8 ym de diametro, por
otra parte, la dentina cercana a la pulpa contiene 4.500

(30) por esta razén, los

tabulos/mm? de 2,5 pym de diametro.
efectos lesivos aumentan significativamente cuando

disminuye el espesor de la dentina.®®")

El fibroblasto es una célula ovoidea o alargada, que
exhibe prolongaciones como seudépodos(® y producen una
matriz intercelular gelatinosa que engloba todos Ilos

componentes pulpares® (Figura 2).



Figura 1. D: dentina, E: esmalte. Th: Tubulo dentinario,
UAD: Unidn amelodentinaria. Tomado de:
www.ccs.ufpd.br/morfologia/atlasdente.htm

Estas células sintetizan fibras colagenas, las cuales
tienen un diametro aproximado de 500 A y se encuentran
orientadas en angulo recto con respecto al eje mayor de los
tubulos de Ila dentina. Las fibras de colageno estan
estrechamente unidas entre si formando una estructura
entrelazada.(*®) Su estado refleja la edad y vitalidad pulpar
y por consiguiente la capacidad de respuesta de la misma.
Ademéas, de sintetizar colageno poseen la capacidad de

fagocitar las fibras viejas de colageno y degradarlas

mediante hidrélisis enzimatica.*®


http://www.ccs.ufpd.br/morfologia/atlasdente.htm
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Figura 2.

Fibroblastos. Tomado de : http://www.med.uva. es/biocel/
Practicas/Apracticasbiocel/practica5.html.

Por lo tanto, los fibroblastos parecen regular el

metabolismo del colageno mediante un mecanismo en el que

no interviene la accién de la colagenasa.(*®
Las células de reserva son células primitivas
indiferenciadas que constituyen un reservorio

pluripotencial, se encuentran fundamentalmente a lo largo
de los capilares y en la zona celular.’Y> A medida que las
células mesenquimaticas maduran, se convierten en células
madres especificas para los tejidos, tales como la pulpa o la
dentina y poseen la capacidad de diferenciarse solamente

en un tipo de tejido especifico.(®


http://www.med.uva/

Entre las células de defensa que se encuentran en el
tejido conjuntivo pulpar, se menciona el histiocito® o
dendrocito dérmico (Figura 3); éstas son células dendriticas
relacionadas con la sintesis del coladageno de origen
mieloide. Estas células poseen receptores para el
componente C3a del complemento por lo que intervienen en
el proceso de respuesta inmediata a una agresion. Ademas,
son capaces de expresar moléculas clase Il del complejo

mayor de histocompatibilidad.®

B ® .
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Figura 3. Histiocitos. Tomado de:
http://www.conganat.org/iicongreso/comunic/003/images/lh1l.

ipg.
1.2 Sustancia intercelular del 6rgano dentinopulpar

Son los compuestos organicos responsables de la
forma y las propiedades de la sustancia fundamental; son

complejos formados por proteinas y carbohidratos tales


http://www.conganat.org/iicongreso/comunic/003/images/lh1.jpg
http://www.conganat.org/iicongreso/comunic/003/images/lh1.jpg

como el acido hialurénico y los proteoglicanos® los cuales

a su vez interactiian con las moléculas de colageno.* #

La sustancia fundamental es hidréfila, por lo tanto
favorece el paso de metabolitos y residuos hidrosolubles a
través del medio®). Es un sistema béasicamente coloidal,
contiene fibronectina, que parece actuar como mediador de

la adherencia celular y se encuentra en toda la pulpa.®

1.3 Liquido intercelular del érgano dentinopulpar

Este liquido es un ultrafiltrado del plasma que pasa a
través de los capilares de la pulpa, su composicion es
similar a la del plasma en cuanto a su contenido de agua,
sales minerales y proteinas. EI liquido intercelular fluye
entre los odontoblastos hacia el interior de los tubulos de la
dentina y eventualmente se escapa a través de pequefos
poros hacia el esmalte. Los productos bacterianos u otros
contaminantes generados por efecto de una lesién cariosa,
por procedimientos restauradores o el crecimiento de
bacterias debajo de las restauraciones, pueden ser
introducidos en el fluido dentinario. Por lo tanto, este fluido
puede actuar como un reservorio a partir del cual los

diversos agentes toxicos pueden filtrar hacia la pulpa



dentaria, con la produccion de una respuesta

inflamatoria.

2. HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA
2.1 Definiciéon de la hipersensibilidad dentinaria

El término hipersensibilidad dentinaria se ha usado y
aceptado comiUnmente por muchas décadas.*? Se
caracteriza por un dolor breve y agudo ocasionado por
exposicion de la dentina a estimulos tipicamente térmicos,
evaporatorios, tactiles, osmaoticos o quimicos, que no puede
ser atribuido a ninguna forma de patologia o defecto

denta| (11.12.13,14,15,16)

La hipersensibilidad dentinaria se considera de
etiologia multifactorial °® y se le han atribuido diferentes
nombres tales como: sensibilidad dentinaria, sensibilidad
pulpar, sensibilidad dentaria y sensibilidad cervical®®

cuando se ha encontrado en pacientes con recesiones

gingivales.(*"

También se sugirio el término sensibilidad radicular; el
cual fue adoptado en el taller de la Federacion Europea de

Periodontologia en el afo 2002, para describir Ila

10



hipersensibilidad asociada con la enfermedad periodontal y
su tratamiento.(*?

Addy, Holland et al, Brannstrom y Pashley (*0:12:18.19)
reportaron que la hipersensibilidad dentinaria conduce a
una respuesta pulpar en la que se da una activacion de los
nervios pulpares por accién de una estimulacién
hidrodinamica la cual puede evolucionar, si no es eliminada

a una inflamacién neurogénica.(t0:12:18.19)

Por otra parte
Addy y Absi et al.*®?%  demostraron que el ndmero de
tdbulos abiertos por unidad de area es significativamente

mas alto en los dientes con hipersensibilidad que en los que

no la presentan. (%20

Para que se produzca la hipersensibilidad dentinaria es
necesaria la presencia de dos condiciones:
" Tiene que haber exposicion de la dentina
(localizacién de la lesion)
2.

Tiene que abrirse el sistema tubular dentinario

(el inicio de la lesién).("

El desarrollo de la hipersensibilidad dentinaria puede

depender de la presencia o ausencia de la capa de

11



desecho, el grado de esclerosis peritubular de la dentina y
la extension de la oclusion por parte de la dentina

reparadora en la superficie pulpar.?:21)

Debido a que la hipersensibilidad dentinaria es una
sensacion subjetiva, debe ser evaluada exhaustivamente
para poder llegar a un diagnéstico correcto y de ésta

manera establecer el tratamiento adecuado.(??

La evaluacion subjetiva de la sensibilidad dentinaria
emplea cuestionarios sobre sus caracteristicas y escalas
analogas visuales, es por ello que se describe en tales

términos. %

La metodologia para la valoracion de la
hipersensibilidad dentinaria se basa en la respuesta pulpar
a los cambios térmicos (10°C, 20°C, 30°C), tactiles,
osmoticos, aire o0 eléctricos. En los estudios de
estimulacion tactil se ha empleado una sonda Yeaplee y un
calibrador de fuerzas adaptado a un explorador. En los
osmoéticos se expone la dentina a soluciones altas de

(27)

solutos. Coleman y Kinderknecht en 2001 proponen

introducir un método para la medicion por aire; proyectando

12



emisiones de aire por medio de una jeringa estandar aire-
agua, o de una jeringa con dispositivo de control de fluidos
hacia los cuellos de los dientes manteniendo un angulo de
45° con el eje longitudinal de los dientes probados y una
distancia de 0.5 cm durante 0.5-1 seg.®” El método
eléctrico se ha considerado como no fisiolégico porque en
vez de probar el complejo pulpodentinario mediante
estimulacion hidrodindmica, se discute que los estimulos
eléctricos dentales, estimulan de manera directa los nervios

pulpares y por tanto, posee utilidad limitada.(*®

Un método conveniente para cuantificar la
permeabilidad dentinaria es medir la velocidad con que un
fluido atraviesa el tubulo dentinario o la facilidad con la

cual el movimiento de éste puede atravesar los tibulos.®)

2.2 Teorias de la sensibilidad dentinaria
2.2.1 Teoria de la activacion de las extensiones
intradentinarias de los nervios pulpares

Esta teoria sugiere la existencia de terminaciones
nerviosas en la dentina, las cuales pueden estimular

directamente a la pulpa.(*2324)

13



Esta teoria se basa en que las terminaciones nerviosas
gue estan en la pulpa, penetran a través del agujero apical,
se ramifican y forman el plexo de Rashkow en la periferia de
la pulpa y en la zona celular subyacente; de aqui se
extiende a la capa subodontoblastica y ocurre la
arborizacion final en la capa odontoblastica. Las fibras
nerviosas forman asas, de las cuales algunas de ellas
llegan a la predentina y regresan al plexo y otras penetran
al interior de Ilos tubulos dentinarios alcanzando una
distancia no mayor de 100 pm dentro de la dentina.®YNo
existe suficiente evidencia cientifica que sustente que las
fibras penetren hasta la unién amelodentinaria®,ya que los
estudios ultraestructurales han mostrado que las fibras
intratubulares se asemejan mas a terminaciones simpaticas
motoras, es decir, que transmiten impulsos motores
solamente, que a receptores sensoriales, los cuales son
estructuras en las que existen células capaces de
responder a sefiales especificas del entorno y de transferir
la informacion recibida a terminales nerviosos aferentes del
SNC que corresponden a axones de neuronas

sensitivas.(?:23)

14



2.2.2 Teoria del mecanismo de transduccion que
comprende al odontoblasto y a sus prolongaciones
dentinarias

Se planted que los odontoblastos pudieran funcionar
como receptores. Por lo tanto, la estimulacion de las
prolongaciones odontoblasticas en la dentina periférica
provoca cambios en el potencial de membrana de los
odontoblastos, el cual, permite a través de uniones
sinapticas con las células nerviosas transmitir el impulso, y

de esta manera producir el dolor.(*:18:23)

No obstante, no se
ha demostrado, con la ayuda de la microscopia electrdnica,
la formacion de complejos sinapticos entre los nervios
pulpares y los odontoblastos.*® Es importante destacar,
que desde el punto de vista embriolégico el odontoblasto es

una célula de origen mesodérmico y no neural.(??

La prueba mas controversial de la falla de esta
hipotesis fue que, mediante la observacion al microscopio
electronico de barrido, no ha sido posible comprobar que las
prolongaciones odontoblasticas se extiendan mas alla de un
tercio de la mitad de la longitud de los tdbulos
dentinarios.® Asi mismo, no se ha demostrado la

presencia de acetilcolinesterasa adyacente al cuerpo y al

15



proceso odontoblastico asi como la posibilidad de que el
potencial de membrana generado por el odontoblasto sea el
suficiente para producir un estimulo y asi un proceso

excitable.(®

2.2.3 Teoria hidrodinamica

La teoria hidrodinamica propuesta por Brannstrom(®,
reporta que aunque la mitad periférica de la dentina carece
de nervios o prolongaciones odontoblasticas, el movimiento
del liquido dentro del tubulo dentinario produce una
estimulacion a través de la cual ocurren deformaciones de
los mecanorreceptores pulpares, convirtiendo la energia

mecéanica en energia eléctrica.(* 11318

La pulpa dental esta inervada de modo abundante con
axones mielinizados (fibras A, principalmente tipo A delta)
y amielinicos (fibras C), y existe evidencia que las fibras A
intervienen de manera directa en el desarrollo de la

sensibilidad dentinaria.?®

El aumento de flujo de liquido dentinario dentro del
tdbulo causa un cambio de presion en toda la dentina, lo

gue activa las fibras nerviosas tipo A delta en el limite

16



pulpodentinario o dentro de los tabulos dentinarios.(410:18)

Los odontoblastos y las terminaciones nerviosas A delta
funcionan juntos a modo de unidades sensitivas
intradentales, y pueden ser considerados como una capsula

sensitiva periférica®'® (Figura 4).

Damnitina

Predontesa
Pulpa [l gl
i

Figura 4.Ubicacidon del nervio A-delta en la dentina. Tomado
de: Marshall HS, Steven HS. Histofisiologia y alteraciones
de la pulpa dental. En: Weine FS. Tratamiento endododntico.
52 ed. Harcourt Brace; 1997. p. 84-164

2.3 Transmisién del impulso nervioso

La transmision de la informacion al sistema nervioso
estd mediada por cambios eléctricos transitorios o
potenciales eléctricos; éstas sefiales eléctricas fugaces
comprenden: potenciales generadores, potenciales

sinapticos, potenciales de accién y potenciales secretores.

17



Estas variantes constituyen modificaciones del potencial en

reposo.(?®)

Cuando la fibra esta en reposo (potencial de reposo),
los iones de sodio(Na®) estdn mas concentrados en el
liguido extracelular que en el propio citoplasma neuronal y
los iones de potasio(K') estan mas concentrados en el
citoplasma que en el liquido extracelular.’> Debido a las
propiedades de semipermeabilidad, la membrana neuronal
es capaz de mantener la separacion de estos dos tipos de

iones. (2%

Al existir un desequilibrio en las concentraciones de
iones entre el citoplasma neuronal y el liquido extracelular,
la membrana de la fibra nerviosa que en estado de reposo
se encuentra polarizada (por la separacién de las cargas),
es decir, el interior de la membrana es negativo en relacion
con el exterior.!!? La diferencia del potencial entre el
exterior y el interior de la célula se le denomina Potencial
de Membrana (Vm) Este estado de equilibrio se logra
mediante consumo de energia por la bomba Na*/K"

ATPasa.(?®

18



La membrana tiene que despolarizarse para que el
impulso nervioso se propague a lo largo del axén. EI
aumento de la presion hidrostatica producido dentro del
tabulo dentinario desplaza los cuerpos celulares
odontoblasticos y estrecha las ramas terminales
entrelazadas del plexo nervioso. Este estimulo produce un
aumento de la permeabilidad de la membrana axoénica al
Na*), el cual penetra a la célula a través de canales
(formados por proteinas) lo que conduce a la

despolarizaciéon de la misma en el punto de estimulacion.(*®

En el punto despolarizado, el interior de la membrana
ha adquirido carga positiva y negativa en la periferia; este
potencial de acciéon produce una descarga eléctrica conocida
como potencial de raudal, que se corresponde con una
variacion de Vm de unos +15mV.*% que actta como
estimulo sobre el siguiente segmento de la membrana.®
Esto se debe a la apertura de un nuevo tipo de canal de Na”
(voltaje-dependiente), que se mantiene cerrado en reposo,
pero se activa cuando el cambio del potencial de la
membrana celular alcanza una intensidad suficiente(?®

(Figura 5).
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pulso nervioso
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Figura 5. Ondas de despolarizacion que se propagan a lo
largo de la fibra nerviosa. Tomado de: Marshall HS, Steven
HS. Histofisiologia y alteraciones de la pulpa dental. En:
Weine FS. Tratamiento endododntico. 52 ed. Harcourt Brace;
1997. p. 84-164

Al avanzar el impulso, la membrana se va recargando
gracias a la salida de K*. Posteriormente, la bomba de sodio
expulsa Na® al liquido extracelular e introduce K* al liquido
intracelular, lo que puede restablecer localmente el
potencial de reposo, ya que la membrana axénica vuelve a

tener carga positiva en el exterior y negativa en el

interior. ()

Este ciclo se va repitiendo a lo largo del nervio como
una onda de despolarizacion que se autopropaga y en muy
poco tiempo se van repolarizando cada uno de los puntos

despolarizados sucesivos de la membrana conductora.®
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Cuando el impulso eléctrico llega a la terminacién
sinaptica se liberan moléculas neurotransmisoras de
pequefas vesiculas sinapticas de la terminacién en las que
estaban almacenadas. Las moléculas transmisoras,
acetilcolina, noradrenalina, etc, difunden a través de una
hendidura sinaptica estrecha para generar o inhibir un
impulso eléctrico en los receptores de las dendritas o en los
cuerpos celulares de otras neuronas. Una sinapsis
inhibidora altera la permeabilidad de la membrana,
permitiendo la salida de K* sin que entre Na®. En efecto, el
interior de la membrana adquiere una carga negativa mayor
gue durante el estado de reposo, lo que inhibe el inicio de
los potenciales de accién. EI receptor es un transductor
que convierte una forma de energia (térmica, mecanica,
quimica) en energia eléctrica. EI potencial generador debe
acumular actividad eléctrica hasta alcanzar finalmente el
umbral de la fibra nerviosa. Entonces y de forma repentina,
se genera un potencial de accion en la terminacién neuronal
(fendmeno de todo o nada); lo que permite la activacion de
la via aferente-eferente a través de la neurona aferente
(sensitiva), la cual es una neurona pseudounipolar que
contiene dos prolongaciones. La prolongacion periférica

(dendrita) se origina en la pulpa dental y sus terminaciones
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son los receptores a nivel de la periferia pulpar. EI cuerpo
celular se encuentra en el ganglio semilunar del quinto
nervio craneal (trigémino). La segunda prolongacion (axoén)
llega hasta el SNC, en donde termina (hace sinapsis) en un
islote de materia gris (nucleo) conocido como nucleo
espinal del quinto nervio craneal. Una neurona de segundo
orden se cruza al otro lado y transporta el estimulo hasta el
tdlamo, haciendo sinapsis con la neurona de tercer orden
gue termina en la circunvolucién postcentral de la corteza

cerebral)¥) (Figura 6 y 7).
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Tomado de: Marshall HS, Steven HS. Histofisiologia vy
alteraciones de la pulpa dental. En: Weine FS. Tratamiento
endodéntico. 52 ed. Harcourt Brace; 1997. p. 84-164
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Figura 7 Transmisiéon del impulso nervioso

Tomado de: http://www.biocarampangue.dm.cl/Tercero-
medio.htm.

El sistema eferente vuelve del SNC a través de fibras
nerviosas simpaticas posganglionares localizadas en la
adventicia arterial. Estas fibras atraviesan la pared
muscular (tunica media) hasta las uniones neuromusculares
de las arteriolas. A nivel de estas uniones, se libera
noradrenalina que provoca la contraccion de las células
musculares lisas y disminucién del flujo sanguineo. Esta
respuesta es transitoria, ya que en condiciones

homeostaticas normales, el efecto vasoconstrictor moderado
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de la noradrenalina a nivel de las uniones neuromusculares
gueda inactivado o neutralizado por la acumulacion de
productos catabodlicos, el consiguiente descenso del pH y la
merma de las fuentes energéticas (ADP-ATP). Estos
fendmenos inducen una relajacién de la musculatura lisa de
los vasos sanguineos, permitiendo su vasodilatacién y un
aumento concomitante de la velocidad y el volumen del flujo
sanguineo, que a su vez permite la eliminacién de Ilos
productos de desecho acumulados (CO,;, H;0) vy la
reposicion del oxigeno y las fuentes energéticas. Esto se
traduciria en una irritacién pulpodentinaria leve o moderada
gue produce una vasoconstriccion intrapulpar regional
transitoria que no llega a producir una hiperemia 0

inflamacién.™®

El movimiento de fluido tubular de 4 a 6 mm/s es
producido mediante la aplicacion de estimulos, tales como
evaporacion de aire, frio o calor (por ejemplo, generado por
una fresa dental), estimulos osmoticos tales como el

contacto con fluidos ricos en azucar, o la presiéon tactil. 2"

La diferencia en el diametro del tubulo puede ser la

variable mas importante ya que el flujo de fluidos es
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proporcional al tamafio del radio elevado a la cuarta
potencia (al aumentar el diametro del tubulo al doble se

produce un aumento de 16 veces el flujo de fluidos).*®

También se ha demostrado, que las areas de
hipersensibilidad de la dentina muestran un alto incremento
en el numero de tubulos abiertos por unidad de Aarea

comparado con las areas no sensibles.(?®

3. FACTORES ETIOLOGICOS DE LA HIPERSENSIBILIDAD
DENTINARIA
3.1 El raspado y alisado radicular

El raspado y alisado radicular es un procedimiento
indispensable para el tratamiento de la enfermedad
periodontal. Sin embargo, no sdé6lo son eliminadas las
bacterias de la superficie radicular, sino también el cemento
y partes de la dentina.?*®*%Esta técnica descubre los
tabulos dentinarios y al estar los tubulos expuestos al medio
bucal, la dentina se ve afectada por una gran variedad de
estimulos tales como: bacterias, quimicos y estimulos

mecanicos.(1429.30.31.32)
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Cuando la dentina es expuesta y sus tabulos
estan abiertos, se incrementa la permeabilidad de
la misma, y por ende el paciente siente

hipersensibilidad.(3?-3%)

En el caso de realizar cirugia periodontal ademéas del
raspado y alisado radicular, el acido para acondicionar la
superficie puede ser usado en forma inadecuada y si por
otra parte, la zona tratada no gqueda bien protegida por el
colgajo, ésta puede quedar expuesta a la agresion
bacteriana.®®  Adicionalmente se ha comprobado que el
raspado de la superficie dental no sd6lo deja una capa de
frotis, sino que las bacterias pueden ser “forzadas” a entrar
en los tubulos por la accién del instrumento a medida que se

mueve en la superficie del diente.®%

Los dientes con compromiso periodontal tienen un
mayor porcentaje de bacterias viables dentro de los tubulos
dentinarios, lo que puede causar una respuesta inflamatoria
dentro de la pulpa que a su vez se manifiesta como
hipersensibilidad dentinaria.®**°") También se ha reportado,
la aparicion de hipersensibilidad dentinaria en la fase de

mantenimiento periodontal.(®%")
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Hausen y Johansen(®® en 1988 reportaron un caso en
el que una mujer de 37 afios de edad , con diagndstico de
periodontitis, referia incremento en la sensibilidad
dentinaria después de la fase de mantenimiento (controles
de placa dental, tartectormia e instrucciones de higiene
bucal cada 3 meses); le fueron extraidos los dientes
afectados y se analizaron al microscopio electrénico. Se
encontraron zonas sin presencia de cemento radicular,
zonas con orificios dentinarios ocluidos cercanos al limite
amelocementario y zonas donde el proceso odontoblastico
se distinguia claramente a través del tubulo dentinario en el
area cervical radicular. Ellos concluyen que |la
instrumentacion periodontal repetida puede desencadenar la

hipersensibilidad dentinaria.(®®

De igual forma, la hipersensibilidad dentinaria se ha
asociado al control inadecuado de la placa, porque al tener
los tubulos dentinarios expuestos, Yy no remover
completamente la placa, las bacterias penetran a través de

S(29,36,37,38,39)

estos tubulo , pudiendo invadir hasta la

pulpa.®%
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Adriaens, De Boever y Loesche®® estudiaron en

dientes libres de caries, la presencia de bacterias dentro
de la dentina radicular y la pulpa de dientes con
enfermedad periodontal. Tomaron un grupo control de
dientes sanos y un grupo experimental. Las muestras
fueron procesadas y cultivadas utilizando técnicas
anaerdbicas. Encontraron que las concentraciones de
bacterias en la pulpa dental de los dientes con enfermedad
periodontal era de 259 a 7.190 veces mas concentradas que
en los dientes sanos. Sugirieron que las raices de los
dientes con enfermedad periodontal pueden actuar como un
reservorio de bacterias y pueden promover la recolonizacion

bacteriana.®

Tammaro et al, en el 20002 estudiaron 35 pacientes
con hipersensibilidad dentinaria y con necesidad de
tratamiento periodontal no quirdrgico. Los mismos fueron
observados después de tres semanas de ser instruidos en el
control de la placa dental, y después de cuatro semanas de
ser sometidos al raspado y alisado radicular, apreciaron que
a las dos semanas de so6lo controlar placa entre un 10 y un
15%, la hipersensibilidad dentinaria disminuia

considerablemente (p < 0.001). Y que aumentaba en la
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primera semana de 3.1 a 7.2 en la escala de valoracion
numeérica después de la instrumentacién para luego
disminuir. Ellos concluyen, que un meticuloso control de
placa puede ayudar en la disminucion de la hipersensibilidad
dentinaria y que el raspado y alisado radicular es un

tratamiento que incrementa o desencadena esta entidad.(?%

Kawasaki et al en el 2001®*®  evaluaron el rol de la
placa dental y el control de la misma en la etiologia y
desarrollo de la hipersensibilidad dentinaria. Extrajeron
premolares humanos, les removieron las coronas y el
cemento radicular, las raices las seccionaron
longitudinalmente y conformaron bloques de dentina de
7x5x1 mm; los cuales se esterilizaron en el autoclave a
121°C por 20 min. y tratados con hiploclorito de sodio al
10% para desnaturalizarlos. De esta manera, los bloques de
dentina mostraban 1 ym de apertura en el diametro de los
tabulos dentinarios. Estos bloques fueron adheridos al
flanco vestibular de una protesis parcial removible, la cual
se colocé en boca de wun voluntario. Los bloques se
dividieron en tres grupos; el primero no tuvo ningun control
de placa, en el segundo se controlé placa a través del

cepillado dental y enjuagues con agua durante 10 minutos
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después de cada comida, 3 veces al dia, y en el tercer
grupo se controlé placa con chlorhexidina al 0.5% por 1
minuto cada 3 horas. A las 3 semanas, los bloques fueron
removidos de la dentadura, lavados ultrasénicamente por
60 minutos para remover la placa acumulada y lavados con
agua destilada. Luego se observaron al microscopio
electronico encontrando que en el grupo donde no se
control6 placa, hubo wuna ampliacion de los tubulos
dentinarios (aproximadamente 4 veces su tamafo original)
por la descalcificacién de la dentina peritubular. Estas
condiciones permiten que se incremente el movimiento del
fluido tubular dando como resultado la hipersensibilidad

dentinaria.®®

Los estudios revisados sugieren que la presencia de
placa dental promueve el aumento del didmetro de los
tubulos dentinarios, a su vez el flujo de fluidos se ve

estimulado y se produce la hipersensibilidad

dentinaria, (14:29.30,31,32,,33,38,68)
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3.2 Colocacion de restauraciones con técnicas
adhesivas

La funcion de los materiales adhesivos es mejorar la
retencion entre la resina y la dentina y a su vez disminuir o
eliminar la  microfiltracién  marginal.““Las resinas
compuestas que polimerizan a través de luz tienden a
aumentar la temperatura en aproximadamente 20°C o mas,
esto es producido tanto por una reaccion exotérmica como
por la energia absorbida durante la irradiaciéon.*? La
sensibilidad postoperatoria observada posterior a la
colocacion de una restauraciéon adhesiva se atribuye en
gran parte a la irritacion que produce el material o a la
conduccion térmica que se produce durante el procedimiento
operatorio.*?) Por otra parte, la técnica adhesiva remueve
la capa de desecho cuando se coloca el acido en el piso de
la cavidad®?), asi como también tiene un efecto
desmineralizador producido por los 4cidos que remueven la
matriz peritubular e intertubular y descubren la naturaleza
fibrilar de la matriz de colageno®*®; lo que trae como
consecuencia un aumento en el diametro de los tubulos

dentinarios.(4%:43)
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En estratos profundos de la dentina, donde el espesor
dentinario remanente entre la cavidad y la camara pulpar es
muy delgado, el adhesivo puede fluir a través de los tubulos

dentinarios hasta penetrar en la pulpa, trayendo como

consecuencias postoperatorias la aparicién de la
hipersensibilidad dentinaria.*?*® Mientras mayor sea la
penetracion del agente adhesivo en la dentina

acondicionada vy mas dificil sea lograr una adecuada
polimerizacién por medio de luz, el monémero residual de la
resina sin polimerizar, puede actuar como un agente

irritante a la pulpa.®

Algunos casos de hipersensibilidad asociados con
restauraciones nuevas de resinas compuestas se deben a
las técnicas de colocacion y a la polimerizacion en bloque
de materiales con un alto grado de contraccién a la

polimerizacion.(*®

Un estudio realizado por Sobral et al en el 2005*%
evaluaron el desarrollo de la hipersensibilidad posterior a
la colocacién de materiales restauradores en un grupo de
dientes a los cuales se les elimind inicialmente la caries,

luego se les colocd acido fosforico al 37% por 15 segundos
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en esmalte y 10 segundos a la dentina (se fotocurd el
Primer/ Adhesive Bond-1lg), luego se obturdé con resina
compuesta. Los resultados indicaron que los sujetos
después del tratamiento restaurador al que fueron sometidos
no presentaron hipersensibilidad postoperatoria, lo que los
autores atribuyeron a una correcta y cuidadosa técnica de
colocacion del material restaurador. Sin embargo, reconocen
gue sus resultados son controversiales a lo reportado en la
literatura, porque a menudo se ha descrito un alto
porcentaje de casos con hipersensibilidad dentaria posterior

al tratamiento restaurador.*®

Los estudios revisados sugieren, que las técnicas
adhesivas a través del grabado &cido, la penetracion del
agente adhesivo en la dentina y la incorrecta colocacién y
polimerizacion del material restaurador pueden ocasionar
un movimiento en el fluido dentinario que promueve la

aparicion de la hipersensibilidad dentinaria.(16:40:42.43.43)
3.3 La erosion dental

La erosion dental es una consecuencia de la pérdida

superficial de tejidos dentales duros promovida por la accion
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de acidos provenientes de otro origen gue no son las

bacterias de la biopelicula de la placa dental“® (Figura 8).

Figura 8.
Dientes anteriores con erosion en palatino. Tomado de :
http://www.wiltshirecds.nhs.uk/Dental%20Topics/erosion.htm

West et al en el 2001*") reportaron que el consumo
frecuente de acido fosféorico contenido en las bebidas
gaseosas produce mayor erosion en las estructuras
dentarias. A este tipo de bebidas se le adicionan
hidrocoloides, magnesio, citrato de calcio, fluoruro y fosfato
de calcio para tratar de reducir la formacion de lesiones
erosivas sobre el esmalte,*® sin embargo, no han logrado
prevenir completamente la aparicién de esta alteracion.*®
Los individuos que consumen un litro de gaseosas al dia
podrian perder un milimetro de esmalte en un plazo de 2 a
20 afios.*®” Ademas de estos &acidos, el acido ascérbico

contenido en todas las bebidas dietéticas que consumen los

35


http://www.wiltshirecds.nhs.uk/Dental%20Topics/erosion.htm

deportistas y en los dulces se ha identificado como una

causa importante de erosiéon extrinseca.*”)

Los acidos citrico y maléico son los hidroxiacidos
organicos mas comunes encontrados en las frutas. La
concentracion parece depender del estado de maduraciéon de
la misma y la condicién bajo la cual se haya desarrollado. "
Banfiel y Addy en el 2004®") reportaron, que cuando se
somete al paciente a la ingesta de 250 ml de jugo de
naranja 4 veces al dia con un cepillado dental diario de 2
veces al dia, con crema dental convencional, se han
encontrado tubulos dentinarios completamente abiertos.
Este estudio sugiere, que la apertura del tubulo dentinario
puede mantenerse o0 crearse a través de un efecto erosivo
producido por los acidos y aumentado por el efecto abrasivo
de los productos de una crema dental convencional.®®")
Ademés de los jugos citricos, también la erosién se ha
asociado con la ingesta de yogures, vinos®% regurgitacion
gastrica, reflujo esofagico, los cuales pueden tener un

g (14.27,49)

efecto erosivo sobre la dentin , Sin  embargo, las

manifestaciones bucales del reflujo son consideradas

atipicas.*?
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Todos estos factores producen exposicion de la
dentina, lo que podria involucrar una respuesta pulpar y
traer como resultado hipersensibilidad a los cambios de
temperatura y cepillado.®® Por otra parte, la ingesta de
comidas y bebidas erosivas pueden remover la capa de
desecho, abrir los tubulos dentinarios y permitir la

generaciéon de hipersensibilidad dentinaria.(2%:27:30)

3.4 La abrasion

La abrasién es definida como el desgaste de una
superficie por su friccién con otra®? o el desgaste
patolégico de la superficie dental debido a un proceso

mecanico®? (Figura 9).

E

| -

|

Figura 9. Abrasién en tercio cervical de un primer premolar
superior.Tomado:http:www.dental.mu.edu/oralpath/lesions/a
brasin/abrasion.htm
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El control mecanico de la placa dental utilizado de
forma inadecuada puede dar lugar a efectos lesivos tanto en

tejidos duros como blandos.(®®

Esta lesion se da tipicamente en el cuello de los
dientes como resultado de su caracteristica morfoldgica,
estructural y microecoldgica. La capa de esmalte en esta
area es delgada, y la direccion de los prismas es recta y
vertical en la zona de la union cementoesmalte. Es una
zona lisa, sin rugosidades, lo que la hace mas propensa al

desgaste que a la caries.(®¥

El cepillado dental, desde hace mucho tiempo se
encuentra asociado con la recesion gingival. Numerosos
factores que van desde la rigidez de los filamentos del
cepillo dental y la redondez de la punta, hasta la fuerza,
duracion 'y frecuencia del cepillado se consideran
importantes factores a tomar en cuenta al momento de

estudiar el tipo de abrasién producida.(1%:52:53:55)

Cuando se realiza un cepillado incorrecto antes o
inmediatamente después de comer o beber productos acidos

la sensibilidad dentinaria puede ser acelerada por la accidn
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mecanica del cepillado con dentifrico sobre las superficies
dentinarias expuestas que han quedado reblandecidas.®*
Incluso el contacto minimo de un cepillo dental con la
superficie dentinaria puede generar un dolor intenso,
situacién que no soé6lo es incomoda, sino que induce al

abandono de las medidas de higiene bucal apropiadas. %

El cepillado dental sobre una dentina expuesta puede
generar una apertura de tubulos dentinarios, mantener 'y

a.(52,53) A su

desencadenar la hipersensibilidad dentinari
vez, también puede producir la formacion de una cavidad
gue al profundizarse aumenta el diadmetro de los tubulos

dentinarios, favoreciendo el incremento de dicha

sensibilidad dentinaria.**

Absi et al en 199257 afirmé que el cepillado por si
solo tiene poco efecto sobre la dentina y que toma varias
horas de cepillado constante in vitro para eliminar la capa
de frotis dentinario asi como para que dicha capa se vuelva

a formar.®?"

West et al en 1998(°® estudiaron los efectos

cualitativos y cuantitativos que producen las cremas
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dentales sobre la superficie dentinaria y consideraron que
todas incrementan la pérdida de sustrato cuando el numero

de barridos al cepillarse es de 5000.(°®)

Por otra parte, West et al en el 2002.%® evaluaron
los cambios morfolégicos in vitro que se producen en la
dentina cuando se realiza el cepillado con crema dental
convencional y cremas especiales para pacientes con
sensibilidad dentinaria. En este caso, se utilizaron las
cremas dentales Colgateg, Macleans sensitiveg, Sensitiveg
y Sensodyneg. Sus resultados indicaron que todas las
cremas dentales producen cambios dinamicos en la capa de
desecho; asi mismo, el incremento del cepillado en los
intervalos de tiempo estudiado, que variaron entre 1, 2, 5y
10 minutos aumenta el namero de tubulos dentinarios
abiertos, sin embargo, las cremas dentales con base de

silice lograron ocluir la mayoria de los tabulos.(?®

Otros autores como Penick en el 2004®% y van der
Weijden et al en el 2004°°®) prefieren utilizar los cepillos
gque actuan por oscilacion/rotacion a los que sdélo rotan,
vibran o tienen accién sonica por sus efectos minimos sobre

la encia.(®5:56)
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Zimmer®? et al en el 2005 estudiaron la cantidad de
tejido dentario perdido durante el pulido dental, ya sea con
copa de goma o con cepillo, y se determin6 que se puede
perder entre 0.24 y 1.48 ym por pulido durante 37 segundos;
sin embargo, esta pérdida depende también del producto
gue se utilice en combinacion. Afirman que esta técnica no
representa mayor riesgo para la pérdida de estructura
dentaria.®?

(60) realizaron

Por otra parte, Versteeg et al en el 2005
un estudio donde se evaluaron la abrasion producida por el
cepillado con y sin crema dental 2 veces al dia por 4
semanas. Estos autores demostraron que no hubo
diferencias significativas en la abrasién sobre el esmalte
dental cuando se realiz6 el cepillado con o sin crema dental,
lo que le permitié concluir, que la abrasion producida por el

cepillado no estaba influenciada por la crema dental sino

por la técnica de cepillado.(®?
3.5 La abfraccidn

Son aquellas lesiones en la region cervical de los

dientes en forma de cufia, que resultan de las fuerzas
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inducidas por la funcién y la parafuncién oclusal®® (Figura

10).

Figura 10.

A: Abfraccién en el tercio cervical de un primer premolar
superior.Tomado:http://www.dentalproducts.net/xml/display.a
sp?file=232&bhcp=1

Bernhardt et al, en el 2006®Y realizaron una
investigacion epidemioldgica sobre la etiologia multifactorial
de la abfracciéon. En la misma describieron que los
premolares son los dientes méas afectados y que los dientes
con contactos en laterotrusién hacia la izquierda
presentaron ligeramente mas lesiones de abfraccion. EI
77% de los dientes con abfraccion presentaron recesion
gingival asi como también en la mayoria de los dientes se

observaron facetas de desgaste.(®%
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Las cargas horizontales ejercidas sobre el diente, se
convierten en tensidon, compresion Yy torsion sobre el tercio
cervical del mismo, estas fuerzas parecen ser la causa de la
pérdida cervical de esmalte lo que puede conllevar a la
apariciéon de la hipersensibilidad dentinaria debido a la

progresiva exposicion de los tibulos dentinarios. %

3.6. EI blanqueamiento

El tratamiento de blanqueamiento dental se ha
convertido en una necesidad para un gran numero de
pacientes que buscan una mejor imagen.(? El efecto
secundario que se presenta con mas frecuencia durante el
blanqgueamiento de dientes vitales es la hipersensibilidad
dentinaria, estableciendo como posibles causas al pH y la
concentracion del peréxido de hidrégeno de las soluciones
blanqueadoras.(*®

(16) la

De acuerdo a Haywood en 2002
hipersensibilidad se presenta como una pulpitis reversible
causada por la apertura de los tubulos dentinarios y el
contacto de la pulpa con el material blanqueador. La

hipersensibilidad producida por el blanqueamiento puede

representar entre un 55 a un 70% de la poblacién.®
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4. PREVALENCIA DE LA HIPERSENSIBILIDAD
DENTINARIA

Debido a que las investigaciones referentes a
hipersensibilidad dentinaria han sido elaboradas con
diferentes disefios experimentales, se pueden extraer de las
mismas la prevalencia en cuanto a factores etioldgicos,
clase social, zonas mas frecuentemente afectadas, etc. En
relacion a las zonas de los dientes, tenemos que en general
las areas vestibulares son los sitios mas vulnerables de la
boca y esta lesion afecta con mayor frecuencia a los
caninos y premolares superiores seguidos por los incisivos y
molares.®4:36:63) Aqdy(1® considera el lado izquierdo mas
afectado que el lado derecho y lo relaciona inversamente

con los indices de placa.(*?

La relacion entre la hipersensibilidad dentinaria y la
clase social fue examinada y se encontré, que el mayor
numero de dientes hipersensibles se ubic6o en los grupos
sociales | y Il representando un 46% de la poblacidon

estudiada.(3%%4)

Estos grupos sociales estan compuestos por

profesionales de la salud, abogados, educadores, entre
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otros; los cuales son considerados como los mejores
remunerados econdomicamente y los mas preocupados por la

salud bucal y la buena higiene dental.(®%

En un estudio realizado en Tapei, Taiwan en 1998, Liu
et al®?  demostraron que un 62% de los pacientes
evaluados reportaron hipersensibilidad dentinaria debido al
cepillado dental.®®) Gillan et al(®® en 2001 compararon la
hipersensibilidad dentinaria en poblaciones del Reino Unido
y Corea e indicaron un porcentaje menor (menos de 50%) al

reportado por Liu.(®®

Los resultados reportados por Ress®® en el Reino
Unido describieron que la prevalencia de hipersensibilidad
dentinaria producida por el cepillado dental representa un
22.5% de la poblacién estudiada.®®'La frecuencia mas alta
se encontr6 en el primer premolar inferior tanto derecho

como izquierdo, mostrando mayor cantidad de pérdida

a.(46,54) |(21)

dentari Liu et a encontraron que un 23% de la
poblacion que refiere hipersensibilidad dentaria tiene
restauraciones recientes en boca, coronas o0 protesis

fijas.®V
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El estudio realizado en Sao Paulo por Pita Sobral et al
en 1999(® reporté que de 32 pacientes que manifestaron
hipersensibilidad dentinaria, el 41% habian sido
sometidos a tratamiento periodontal en meses anteriores a
la evaluacion y de estos pacientes un 29% se les habia

practicado cirugia periodontal.“®

Hastings % sugiere que la hipersensibilidad
dentinaria posterior a la realizacién del raspado y alisado
radicular dura de dias a semanas, mientras que la
hipersensibilidad que sigue a la cirugia periodontal,
especialmente por aumento de corona o por eliminacién
quirargica de sacos periodontales, resulta en una
hipersensibilidad prolongada que puede durar meses o0

indefinidamente a menos que se trate en forma definitiva. %

Los pacientes que asisten a clinicas periodontales y
gue reciben terapia periodontal pueden ser cuatro veces
mas propensos a sufrir hipersensibilidad dentinaria
postoperatoria que la poblacién de una clinica general, esto
hace pensar que el tratamiento de la enfermedad periodontal
puede jugar un papel en la etiologia de la hipersensibilidad

dentinaria.(®%34)
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1. MATERIALES Y METODOS:
POBLACION:

49 pacientes que asistieron al Postgrado de
Periodoncia de la Facultad de Odontologia de la Universidad
Central de Venezuela durante el periodo del 01 abril al 30

de mayo de 2005.

MUESTRA:

Del universo total de 49 pacientes que asistieron al
Postgrado de Periodoncia para realizarse raspado y alisado
radicular, se seleccionaron en base a los criterios de
inclusién y exclusién 14 pacientes durante el periodo del 01

de abril al 30 de mayo de 2005.

INSTRUMENTO:

Para la evaluacion del objeto de estudio, se aplicd un
instrumento tipo “encuesta” diseinado para tal fin (ver anexo
1), constituido por 9 preguntas, la primera se relaciono a la
presencia de hipersensibilidad dentinaria posterior al
raspado y alisado radicular. De la segunda a la sexta se
indaga acerca de las caracteristicas de la hipersensibilidad
dentinaria: severidad, localizacion, frecuencia, agente

causal. La séptima, octava y novena preguntas se
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relacionaron con el uso de farmacos para disminuir o
eliminar la hipersensibilidad dentinaria. Esta encuesta se
entregd a cada paciente tres semanas después de realizado

el raspado y alisado radicular.

TIPO DE INVESTIGACION:

Se realizé un estudio transversal de tipo experimental
debido a que se manipulan deliberadamente una o mas
variables independientes (supuestas causas) para analizar
las consecuencias que la manipulacién tiene sobre una o
mas variables dependientes (supuestos efectos), dentro de
una situacién de control para el investigador; y transversal
debido a que se recolectan los datos en un solo momento,

en un tiempo Unico.

CRITERIOS PARA LA SELECCION DE LOS ELEMENTOS DE
LA MUESTRA:
CRITERIOS DE INCLUSION:

e Todos los pacientes gue no manifestaron

hipersensibilidad antes del tratamiento periodontal
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e Que se les haya indicado tratamiento de raspado y
alisado radicular, independientemente del grado de
severidad de la enfermedad periodontal.

CRITERIOS DE EXCLUSION:
e Todos Ilos ©pacientes que hayan manifestado
hipersensibilidad dentinaria en la anamnesis
e Pacientes que no necesiten tratamiento de raspado

y alisado radicular

ANALISIS ESTADISTICO:

De acuerdo al tamafio de la muestra y los objetivos de
la investigacion; los datos o informacién recolectada seran
tratados mediante la utilizacién de estadistica descriptiva: y

los datos se representaran en tablas y graficos.
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IV RESULTADOS

1.-Distribucion de la muestra por edad y género

La distribucién de la muestra por edad y género se describe
en la tabla 1. La muestra estaba conformada por 14
pacientes de los cuales 8 pacientes pertenecian al género
femenino (57,14%) y 6 del género masculino (42,85%). El

rango de edades estaba entre los 29 y 50 afios de edad.

Tabla 1: Distribucién de la muestra por edad y género

Sexo NUumero Edad promedio
Masculino 6 32.5 afnos
Femenino 8 38.5arfos

2.-Distribucion porcentual de los pacientes de acuerdo a la
presencia o no de hipersensibilidad dentinaria posterior al

raspado y alisado radicular.

La distribucién porcentual de los pacientes de acuerdo
a la presencia o ausencia de hipersensibilidad dentinaria se
muestra en la grafico 1. De los 14 pacientes estudiados 10

manifestaron presentar hipersensibilidad dentinaria, lo que
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representa el 71% de la muestra estudiada y 4 no reportaron
hipersensibilidad dentinaria posterior al raspado y alisado

radicular, lo que representa el 29%. (Graficol)

Grafico 1.Porcentaje de pacientes que presentaron 0 no
hipersensibilidad dentinaria posterior al raspado y alisado
radicular

O Pacientes con
al menos 1
diente
hipersensible

H Pacientes sin

% hipersens.
dentinaria

299

3.- Distribucion porcentual de los pacientes que reportaron
hipersensibilidad dentinaria posterior al raspado y alisado
radicular de acuerdo al género.

La distribucion porcentual y numero de los pacientes
gque reportaron hipersensibilidad dentinaria posterior al
raspado y alisado radicular de acuerdo al género se muestra
en la tabla 2. De los sujetos evaluados 4 de los que
manifestaron presentar sensibilidad eran del género
masculino, lo que representa el 40% y 6 pertenecen al

género femenino (60%). Como podemos notar, el mayor
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porcentaje de pacientes afectados corresponde al género

femenino.
Tabla 2. NUmero y porcentaje de pacientes que reportaron

hipersensibilidad dentinaria posterior al tratamiento
periodontal de acuerdo al género.

Género N° y porcentaje de | N° y porcentaje de
pacientes gue | pacientes que no
reportaron reportaron
hipersensibilidad hipersensibilidad
postoperatoria postoperatoria

Masculino 4 (40%) 2 (50%)

Femenino 6 (60%) 2 (50%)

TOTAL 10 (100%) 4 (100%)

4.- Distribucion porcentual de los pacientes segun la

severidad de

la hipersensibilidad dentinaria posterior

raspado y alisado radicular.

al

La distribucién porcentual de los sujetos evaluados de

acuerdo a la severidad se indica en el grafico 2. Seis

pacientes consideraron que la hipersensibilidad era leve, lo

gue representa el 60% de la poblacién estudiada y 4

pacientes consideraron que la  hipersensibilidad era

moderada, lo que representa el 40% de la poblacién.

Ninguno de los pacientes reportd6 hipersensibilidad de
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intensidad severa a las tres semanas posteriores al
tratamiento periodontal.

Grafico 2: Severidad de la hipersensibilidad dentinaria
postoperatoria en los pacientes después de realizado el

raspado y alisado radicular
0%
OLeve
BModerada
60% B Severa

5.- Distribucion de los pacientes segun localizacion de la
hipersensibilidad dentinaria posterior al tratamiento

periodontal.

De los 10 pacientes estudiados: 7 pacientes
manifestaron que la hipersensibilidad era localizada vy
podian wubicar el diente o grupo de dientes con
sintomatologia. Esto representd el 70% de la poblacidon
estudiada. Del mismo grupo de pacientes 2 describieron la

hipersensibilidad como difusa, es decir, no sabian localizar
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gue zona o0 que diente presentaba hipersensibilidad, lo que
representd el 20% de la poblacion, 1 paciente describidé la
hipersensibilidad como de ubicacion variable, es decir, que
podia cambiar de localizacién, lo que representa el 10% de

la poblacién. Grafico 3

Grafico 3: Distribucion de los pacientes de acuerdo a la
localizacién de la hipersensibilidad dentinaria posterior al
raspado y alisado radicular

10%
O%—\

O Localizada

20% Bl Difusa

B De ubicacidn
% constante

@ De ubicacion
variable

6.- Distribucién porcentual de los pacientes de acuerdo a la
frecuencia de la hipersensibilidad dentinaria posterior al

tratamiento periodontal.

Al evaluar la frecuencia con que el paciente refirio la

hipersensibilidad dentinaria se observdé, que de los 10
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pacientes que presentaron hipersensibilidad dentinaria
posterior al tratamiento periodontal, 6 pacientes
respondieron que la frecuencia era ocasional, es decir, que
se podia presentar accidentalmente y no presentd un patrdn
especifico, lo que representé un 60% de la poblacion; 4
pacientes respondieron que la frecuencia era diaria, se
refiere a que la hipersensibilidad se manifest6 desde el
primer dia, todos los dias, durante tres semanas, esto
representdé un 40% de la poblacion. La frecuencia semanal
se refirié a si el paciente sintié hipersensibilidad dentinaria
por lo menos una vez a la semana durante las tres semanas.
Grafico 4

Grafico 4: Distribucion porcentual de los pacientes de

acuerdo a la frecuencia de la hipersensibilidad después del
raspado y alisado radicular

0%o

B Diaria
60%0 B Semanal

0 Ocasional

7.- Distribucién de los sujetos evaluados de acuerdo a la
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respuesta de hipersensibilidad dentinaria segun diversos

estimulos.

La distribucién y numero de estos pacientes se muestra
en la tabla 3. Nueve de los 10 pacientes estudiados
coincidieron en que las bebidas frias |le provocaban
hipersensibilidad, lo que representd el 90% de la poblacién.
Un solo paciente asocido la hipersensibilidad al cepillado
dental, lo que representdo el 10% de la poblacion estudiada.
De los 9 pacientes que reportaron hipersensibilidad al frio,
5(55.5%) manifestaron hipersensibilidad dentinaria asociada
a otros estimulos como la ingesta de dulces, citricos,
cepillado dental, calor y aire (respirar por la boca). Ningun
paciente necesitd6 tomar medicamentos para aliviar la

hipersensibilidad dentinaria.
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Tabla 3.

estimulos.

Distribucion de
respuesta de hipersensibilidad dentinaria segun diversos

los pacientes de acuerdo a

Estimulo

Pac

Pac

Pac

Pac

Pac

Pac

Pac

Pac

Pac

Pac

10

Calor

Dulce

Citrico

Cepillado

Aire

Frio

la
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V DISCUSION

A pesar de la gran cantidad de literatura publicada
sobre hipersensibilidad dentinaria, hasta los actuales

momentos von Troil et al®*¥

consideran, que son muy
pocas las investigaciones a nivel internacional que se han
realizado sobre la frecuencia de hipersensibilidad dentinaria
posterior al tratamiento de raspado y alisado radicular. Esta
investigacién constituye el primer estudio piloto donde se

evalla el raspado y alisado radicular como factor etioldgico

de la hipersensibilidad dentinaria a nivel nacional.

En este estudio se utilizd, un cuestionario con el objeto
de obtener informaciéon sobre la presencia o ausencia de
hipersensibilidad dentinaria  posterior al tratamiento
periodontal. De acuerdo a lo reportado por Chabansky et
al®37%: nodemos asumir que la informacién obtenida a
través de cuestionarios puede ser subjetiva debido a que el
paciente no siempre puede entender lo que se le pregunta y
no es practico aclarar si existe alguna duda, por lo tanto, no
existe ninguna garantia de que el paciente nos esté

suministrando la respuesta correcta. A pesar de la

subjetividad del método podemos asumir que los resultados
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de la encuesta revelan los sintomas asociados al
tratamiento periodontal, ya que, toda la poblacidén
seleccionada para esta investigacion se presento
asintomatica, es decir, ninguno manifestd presentar algun
diente hipersensible a algun estimulo externo previo al

raspado y alisado radicular.

Los resultados de este estudio piloto demuestran la
severidad de la hipersensibilidad dentinaria en un momento
determinado, debido a que la encuesta se realizé a la
tercera semana posterior al tratamiento; por lo tanto, las
alteraciones en la severidad de la hipersensibilidad
dentinaria producidas entre la primera y tercera semana no
fueron evaluadas. A este respecto, Tammaro et al(®%
sefialaron que el aumento de la hipersensibilidad dentinaria
se presenta en la primera semana para después disminuir y

von Troil et alt*¥

describieron gue los sujetos tratados
manifestaban wuna disminucién de la hipersensibilidad
dentinaria entre la primera y la tercera semana. Por lo
tanto, es necesario realizar estudios donde se evalue la

hipersensibilidad durante periodos mas cortos para poder

definir con mayor exactitud las variaciones que se producen
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en la hipersensibilidad dentinaria provocada por el raspado

y alisado radicular.

Asi mismo, es importante sefialar que los resultados
obtenidos en esta investigacion soOlo se limitan a la
poblacion en estudio debido al tamafio de la muestra, por lo
gue no pueden extrapolarse a toda la poblacién que recibe

este tipo de tratamiento.

La prevalencia de hipersensibilidad dentinaria en la
poblacion adulta oscila entre 8 y 35% dependiendo del tipo
de poblacién y metodologia utilizada. Gillam et al (**)  En
esta investigacién, so6lo se evalu6o la aparicién de
hipersensibilidad dentinaria causada por raspado y alisado
radicular, los resultados nos indicaron una frecuencia de
71%, lo que soporta los resultados de Chabansky et al
(63.70). quienes reportaron una prevalencia de
hipersensibilidad dentinaria posterior al raspado y alisado
radicular de 84%. Sin embargo, Fisher et all’V
demostraron gque el 55% de pacientes tratados
peridontalmente presentaron hipersensibilidad posterior a la

instrumentacion. Al comparar estos resultados con los

valores descritos por Chabansky et al’® y los encontrados
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en esta investigacion, pudimos observar que éstos son
ligeramente inferiores. La diferencia encontrada en los
resultados podria atribuirse a la metodologia utilizada como
una de las causas principales de estas diferencias. No
obstante, los resultados obtenidos en esta investigacion,
evidencian que la hipersensibilidad dentinaria posterior al
tratamiento periodontal observada en estos pacientes tuvo

como unico agente causal al raspado y alisado radicular.

En cuanto al género pudimos observar una mayor
respuesta a la hipersensibilidad dentinaria en el género
femenino, representada por un 20% mas que en el género
masculino, lo que podria atribuirse al mayor numero de
mujeres incluidas en la muestra, demostrando asi que las
mujeres asisten mas a la consulta odontolégica que los
hombres. Y por otra parte, debemos considerar que en el
estudio epidemiolégico llevado a cabo en la Facultad de
Odontologia de la Universidad Central de Venezuela por
Montilla y Rivera‘®® demostraron que durante la segunda y
tercera década de la vida existe un predominio del género
femenino con respecto al masculino. Estos resultados
contrastan con los descritos por Al-Wahadni y Linden®% en

Jordania, donde el género masculino manifestdo mayor
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hipersensibilidad que los pacientes femeninos. Por otra

(63,70)

parte Chabansky et al no encontraron diferencias en

cuanto al género.

En relacion a la severidad, el 60% de los sujetos
consideraron que la hipersensibilidad dentinaria era leve y
el 40% moderada, lo que podria atribuirse al tiempo en el
cual los pacientes fueron evaluados. En este estudio la
encuesta se realizé tres semanas después de efectuado el
raspado y alisado radicular, por lo que no podemos afirmar

gue la severidad aumentdé o disminuyd dentro de este

|(14) |(29)

periodo. von Troil et a , Tammaro et a ademéas de
Fischer et al’Y  reportaron que la intensidad de la
hipersensibilidad disminuye desde la primera la cuarta
semana posterior al tratamiento periodontal no quirdrgico, lo
que soporta los resultados de esta investigacion en la que

se indica que la hipersensibilidad era leve.

Un hallazgo interesante fue que el 90% de los
pacientes manifestaron que las bebidas frias fueron el
principal estimulo desencadenante de la hipersensibilidad
dentinaria, posiblemente debido a Ilo reportado por

(19)

Pashley , quien explica que la aplicacion del frio provoca
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una contraccién volumétrica mas rapida del liquido
dentinario. Esta diferencia de cambios volumétricos
produce presiones intrapulpares negativas que desplazan a
los mecanoreceptores y producen la hipersensibilidad méas

rapido que cualquier otro estimulo.

De este 90 % que consideraron al frio como principal
estimulo desencadenante de la hipersensibilidad, 55.5% lo
asociaron ademéas del frio a otros factores tales como:
dulces, bebidas citricas, cepillado dental y respirar por la

boca. Estos resultados soportan las publicaciones

(63,70) (15)

realizadas por Chabansky et al , Gillam et al , Ress

et al® y Clayton et al.(®®

El hecho de que ninglun paciente necesit6 medicarse
para el alivio de la hipersensibilidad, confirma que esta
molestia en efecto era hipersensibilidad dentinaria, porque
la medicacién nos hubiese llevado a pensar que era una

lesién pulpar relacionada con inflamacién.
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VIl CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados obtenidos en esta investigacion;
se puede sugerir que en la poblacién estudiada el raspado
y alisado radicular pudiera ser un factor causante de

hipersensibilidad dentinaria.
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VIII ANEXOS

Anexo 1:

ENCUESTA DE HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA

DATOS:
Sexo: Edad:

DESPUES DE REALIZADO EL TRATAMIENTO PERIODONTAL
DE RASPADOS Y ALISADOS RADICULARES, USTED:

1. ¢ Siente algun diente hipersensible?
Si( ) No( )

2. ¢Este malestar lo calificaria como hipersensibilidad o dolor?
Sensibilidad ( ) Dolor ( )

3. Calificaria su dolor o hipersensibilidad como:
Leve ()
Moderada ( )
Severa ()
4. Diria que su dolor o hipersensibilidad es:
Localizada ( ) De ubicacion constante ()
Difusa () De ubicacion variable ( )

5. Se presenta con una frecuencia
Ocasional ( ) Diaria () Semanal ()

6. Si es provocado, se da por:

Consumo de bebidas frias ( ) Alrespirar porlaboca ( )

Consumo de bebidas calientes ( ) Ingesta de alimentos o bebidas
citricas ( )

Consumo de alimentos dulces ( ) Al cepillarse los dientes ( )

7. ¢Necesita tomar algin medicamento par aliviar el dolor o

hipersensibilidad?
Si( ) No( )
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8. En caso de ser afirmativa la respuesta anterior especifique cual
medicamento esta tomando:

9. ¢Cede el dolor o hipersensibilidad con el medicamento?
Si() No ()
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