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RESUMEN 

 

El hombre tiene una fina capacidad para discriminar cambios de temperatura, lo 

cual sugiere la existencia de sensores que presentan umbrales térmicos variables. 

Recientes investigaciones demuestran que existe una familia de canales, 

denominados TRP, que actúan en la transducción de estímulos sensoriales de tipo 

térmico, mecánico y químico. A pesar de la alta incidencia de dolor dental, el 

mecanismo subyacente a su generación es mayormente desconocido. Se han 

propuesto tres teorías que intentan explicar este mecanismo, asociadas a la 

participación de los canales TRP en cada una de ellas.  

 

El objetivo de esta revisión es reconocer la expresión de canales TRP en la teoría 

del dolor, su clasificación, distribución y propiedades biológicas funcionales que 

han estado implicados en diversas condiciones nociceptivas en la pulpa dental 

humana. 

 

Palabras clave: Canales TRP, dolor, pulpa dental, termotransducción, 

mecanotransducción.  
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INTRODUCCIÓN 

  

El dolor es una experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada con un 

daño tisular, real o potencial.1 Es una experiencia compleja, que incluye no solo la 

transducción del estímulo nocivo, sino también, el procesamiento cognitivo y 

emocional por parte del cerebro, a nivel de las áreas corticales.2  

 

Existen tres tipos de estímulos que producen dolor pulpar, mecánicos, químicos y 

térmicos, siendo este último el principal causante de dolor pulpar en la población 

adulta. 3-4-5  

 

El diente es el único tejido que percibe rangos extremos de temperatura.3 La 

temperatura dentro de la cavidad oral puede cambiar de frío a caliente en pocos 

segundos dependiendo de los alimentos consumidos.3 A diferencia de otros tejidos 

en el cuerpo, en el diente la temperatura nociva caliente o fría no provoca 

nocicepción en circunstancias normales, debido a la capacidad de aislamiento 

térmico de la capa externa del diente, el esmalte.3 Cuando este esmalte se 

descompone o se desgasta y se expone la dentina, los pequeños cambios de 

temperatura y los toques ligeros como el soplo de aire o el chorro de agua pueden 

provocar dolor repentino e intenso en el diente.3 

 

Es por lo tanto bastante razonable sugerir que los dientes tienen un mecanismo 

nociceptivo distinto por el cual detectan estímulos nocivos en condiciones 

inflamatorias o cuando la dentina está expuesta. 

 

Los receptores de potencial transitorio (TRP) son transductores de estímulos 

físicos y químicos, que se ubican en la membrana celular de toda célula viva.3 Se 

ha estudiado la expresión de varios miembros de los canales TRP en neuronas 

aferentes primarias de origen dentario y en los odontoblastos por sus funciones 

como transductores de temperatura nociva o estrés mecánico. 3 En la actualidad, 

aún se investiga el mecanismo exacto que provoca el inicio del dolor dentario.7 
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Esta revisión discute la participación de los canales TRP termo sensibles y 

mecano sensibles en las teorías que buscan explicar la generación de dolor 

dental. 
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MARCO TEÓRICO 

 

I. DOLOR 

 

I.1.- Definición 

 

La Asociación Internacional del Estudio del Dolor (IASP) define el dolor como una 

experiencia sensorial o emocional desagradable asociada a un daño real o 

potencial en un tejido".1 

 

Actualmente se entiende el dolor como la integración de tres componentes: el 

componente sensitivo, que hace referencia al impulso desencadenado desde los 

receptores del dolor; el componente cognitivo que se relaciona con el aprendizaje 

cultural respecto al dolor y con las conductas que se toman con relación a éste,  y 

en el que se integran factores tales como el entorno social y cultural; y el 

componente emotivo-afectivo, que hace referencia a las emociones frente al dolor 

y la manera en que estas pueden influir en la interpretación del mismo.8 La 

percepción final del dolor es consecuencia de la integración de estos tres 

componentes y depende de la contribución relativa de uno u otro, de cada persona 

y del tipo de dolor. Así, el dolor se considera como la experiencia humana más 

compleja  y la causa más común de estrés psíquico y fisiológico.8 

 

 

I.2.- Neurofisiología y Neuroanatomía del dolor 

 

La neuroanatomía y neurofisiología de la nocicepción se inicia periféricamente en 

tejidos donde una población celular lesionada, genera una modificación en el 

microambiente de las células nociceptoras, desencadenando una compleja 

secuencia de eventos que engloban al aferente primario, al ganglio de la raíz 

posterior, a la asta dorsal medular y al resto de la vía nociceptiva.9 Las respuestas 
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neuronales van a depender de eventos eléctricos, moleculares y químicos de 

carácter multifactorial con alta dependencia al tiempo y a la temperatura de 

exposición, cuyo resultado es mucho más que la simple suma de los factores 

intervinientes.9  

 

La percepción del dolor precisa de la participación del sistema nervioso central 

(SNC) y del sistema nervioso periférico (SNP). El dolor desencadena una serie de 

reacciones en ambos sistemas que permite la percepción del mismo, con la 

finalidad de disminuir la causa y limitar las consecuencias. Los mensajes 

nociceptivos son transmitidos, modulados, e integrados en diferentes niveles del 

sistema nervioso, que van desde la periferia por vía medular a centros superiores 

(tálamo, córtex).10 

 

Tabla I. Procesos neurofisiológicos que participan en el dolor.10 

1. Activación y sensibilización de los nociceptores periféricos. 

2. Transmisión de los estímulos nociceptivos a través de las aferencias primarias. 

3. Modulación e integración de la respuesta nociceptiva a nivel de la asta dorsal 

medular. 

4. Transmisión por las vías ascendentes (espino- encefálicas). 

5. Integración de la respuesta en los centros superiores (estructuras encefálicas). 

6. Control descendente por las vías encéfalo- espinales. 

 

Los cambios bioquímicos que tienen lugar en la transmisión y/o modulación del 

dolor, los podemos agrupar en tres niveles:10 

1. Periférico: mecanismo por el cual una serie de estímulos son capaces de 

excitar los receptores periféricos.10 
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2. Medular: mecanismos de transmisión y modulación en el asta posterior.10 

3. Central: aquellos neurotransmisores y mecanismos implicados en la 

percepción cerebral y medular del dolor, y los mecanismos inhibidores de 

dicha sensación.10 

 

 

 

Figura 1. Proceso Neurofisiológico de la nocicepción. La transducción del 

dolor es el proceso por el cual el estímulo nervioso es convertido en una señal 

eléctrica en los nociceptores. La  transmisión es el segundo estadío de la señal 

nociceptiva, es donde la información es transmitida a la médula espinal, luego al 

tálamo y finalmente a la corteza cerebral. La modulación es el proceso por el que 

la transmisión es atenuada en distintos niveles. La percepción es el proceso final 

de la transducción, transmisión y modulación. Es subjetiva y se percibe como 

dolor.11 

 

Los estímulos causantes del dolor se llaman “noxas” y son detectados por 

receptores sensoriales específicos llamados “nociceptores”.  
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Los nociceptores son terminaciones nerviosas libres con cuerpos celulares en los 

ganglios de las raíces dorsales con terminación en el asta dorsal de la médula 

espinal. Los podemos encontrar en todo el cuerpo, pero están más extensamente  

localizados en el periostio, pared arterial, pulpa dental, superficie articular y 

bóveda craneana.11 Su activación implica sustancias sensibilizantes como 

mediadores (bradiquinina, citocinas, cicosanoides), neurotransmisores (serotonina, 

noradrenalina), iones de potasio (K+) e hidrógeno (H+), ácido láctico, histaminas, 

diversos péptidos (sustancia P, opioides) y ciertas sustancias como 

prostaglandinas y leucotrienos que disminuyen la activación de los nociceptores. 

El resultado final es la modificación en la permeabilidad iónica y la génesis del 

impulso nervioso que viaja al SNC. 10  

 

Los nociceptores son identificados como fibras A δ y fibras C; los cuales 

responden selectivamente a estímulos contribuyendo con la función defensiva.12 

En la médula espinal los nociceptores liberan mensajes a través de la liberación 

de neurotransmisores del dolor: glutamato, sustancia P, péptido relacionado con el 

gen de la calcitonina (PRGC). 11 Estos neurotransmisores activan la neurona de 

segundo orden, esta cruza la médula espinal al lado contralateral, y viaja por el 

haz espinotalámico hasta alcanzar el tálamo. En el tálamo se activa la neurona de 

tercer orden, y viaja a la corteza somatosensorial, la cual percibe el dolor. 11  

 

Las fibras A- δ  y fibras C se caracterizan por: 10-11      

 

● Fibras A- δ (delta): fibras mielínicas, conducen señales de dolor de corta 

latencia que precisan de respuestas rápidas.10 

● Fibras C: son fibras amielínicas que transmiten estímulos nociceptivos 

térmicos, mecánicos y químicos, informando sobre las sensaciones de dolor 

quemante y de larga latencia. 10 
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I.3.-  Inervación sensitiva dentinopulpar 

 

El aporte vásculo nervioso de la pulpa humana proviene de los plexos alveolares, 

que penetran en el diente a través del foramen apical y conductos laterales o 

accesorios (delta apical, figura 2A). Por el foramen apical de cada diente humano 

pasan de 1000 a 2000 fibras nerviosas. De ellas el 75% corresponden a fibras C 

amielínicas y el 25% a fibras mielínicas, la mayoría Aδ y pocas Aβ. Las 

ramificaciones de las fibras Aδ penetran de 100 a 200 micrómetros en 

aproximadamente la mitad de los túbulos dentinarios, inervando la porción más 

interna de la dentina. Es por esto que son las primeras en reaccionar y transmitir el 

estímulo doloroso, responsables de la nocicepción aguda, lancinante, punzante y 

bien localizada cuando no existe daño tisular irreversible. 3 -13 Si la intensidad del 

estímulo doloroso aumenta, las fibras C son reclutadas y el dolor es transformado 

en una sensación ardiente, las que denotan que el daño pulpar es irreversible.13 
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Tabla II: Características de las fibras nerviosas pulpares.14  

 

Fibras Mielina Diametro 

(Um) 

Velocidad de 

conducción 

Umbral 

de 

exitación 

Activación Tipo de 

dolor 

 

Aδ 

 

 

 

 

Si 

 

2-5 

 

12-30 

 

Bajo 

Mecanismo 

hidrodinámico: 

el estímulo 

puede ser 

externo. 

Estímulos 

térmicos, 

táctiles u 

osmóticos. 

Rápido, 

agudo, 

intenso, 

bien 

localizado. 

 

 

 

Aβ 

 

 

5-12 

 

 

30-70 

 

 

Mediano 

 

 

 

C 

 

 

 

No 

 

 

 

<2 

 

 

 

0.5-2 

 

 

 

Alto 

El estímulo 

debe alcanzar 

la pulpa. 

Mediadores de 

la inflamación. 

Calor 

prolongado 

Lento, 

irradiado, 

de larga 

duración. 

 

  

Las terminaciones de las fibras nerviosas funcionan como receptores. Existirían 

tres grupos de receptores intradentarios: nociceptores específicos, receptores 

polimodales y posiblemente mecano receptores. Los dos primeros proveen 

información de alerta frente al daño tisular y su estimulación produce sensaciones 

dolorosas.15  

 

Las fibras nerviosas que inervan las piezas dentarias son motoras y sensitivas, 

proveniendo estas últimas del nervio trigémino o V par craneano. 12-15 Dicho nervio 
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se divide en tres ramas; oftálmica (V1), maxilar (V2) y mandibular (V3).15-16 Las 

piezas dentarias superiores están inervadas por los nervios alveolares superiores 

anteriores, medios y posteriores, ramas del nervio maxilar. Mientras que las piezas 

dentarias inferiores se encuentran inervadas por las ramas pulpares del nervio 

alveolar inferior , a su vez, son ramas del nervio mandibular (figura 2A). 16 

 

 

 

Figura 2. Ramas del Nervio trigémino: V1 Oftálmica, V2 maxilar y V3 

mandíbula; y delta apical.17-18 

 

I.4.- Vías nerviosas del dolor dentinopulpar (Figura 3). 

 

Las vías del dolor dentinopulpar se originan en los nociceptores y receptores 

polimodales. Éstos son terminaciones libres de fibras nerviosas aferentes Aδ y C, 

los cuales se encuentran en la dentina y en la pulpa dental. Las fibras transcurren 

por las ramas maxilar y mandibular del nervio trigémino, y el cuerpo de esta 

primera neurona sensitiva se ubica en el ganglio de Gasser.19-20  

La primera neurona presenta dos prolongaciones nerviosas: una periférica que 

llega a los receptores, y otra central que ingresa al tronco cerebral por la raíz 

sensitiva del nervio trigémino, en la cara ventral de la protuberancia. Esta fibra 

hace sinapsis con la segunda neurona de la vía, en el núcleo espinal del trigémino 

y luego se dirige al subnúcleo caudal, ubicado en el bulbo. Este subnúcleo se 
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extiende caudalmente hacia los primeros segmentos de la médula cervical 

encargándose de la información térmica y dolorosa.19-20  

El axón de la segunda neurona, tiene dos destinos, el primero se conecta con el 

núcleo motor del trigémino para desencadenar reflejos rápidos protectores, y la 

segunda vía es de convergencia bilateral de varios dientes, así como también se 

encarga de la entrada de información desde la cara y miembro superior.21 

 

Existen dos vías que se encargan de transmitir el dolor dentinopulpar21: 

A. Vía neobulbotalámica: esta vía informa sobre la intensidad, la calidad y 

localización del dolor dentinopulpar. Es una vía rápida que alerta al SNC 

sobre el daño tisular.21  

B. Vía paleobulbotalámica: esta vía modula la información dolorosa a través 

de interneuronas en el núcleo espinal del trigémino. Es una vía de 

conducción más lenta y se conecta con múltiples estructuras del SNC como 

la formación reticular, el hipotálamo, el tálamo, el sistema límbico y la 

corteza cerebral. Esta vía se vincula con las reacciones afectivas del dolor, 

como la ansiedad, irritación, angustia, miedo y depresión que acompañan 

en mayor o menor medida el dolor dentinopulpar.21 
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Figura 3. Transmisión del dolor dentinopulpar hacia el núcleo espinal del 

trigémino. I Nervio oftálmico, II Nervio maxilar: III Nervio mandibular. Núcleos 

trigeminales A) Núcleo mesencefálico; B) Núcleo sensitivo principal; C) 

Núcleo espinal (C1. subnúcleo oral, C2. Subnúcleo interpolar, C3 subnúcleo 

caudal); D) Núcleo Motor.22 

 

I.5.- Estímulos nociceptivos que generan dolor pulpar 

 

Existen tres tipos de estímulos que generan dolor pulpar: los estímulos químicos 

como alimentos dulces, ácidos y cítricos; estímulos mecánicos como el cepillado 

dental, hábitos orales, instrumentos dentales, retenedores de dentaduras parciales 

removibles y pérdida de esmalte en pacientes bruxomanos; y por último los 

estímulos térmicos causados por la ingesta de alimentos fríos o calientes o cuando 

el aire frío contacta con zonas de dentina expuesta.4-5 

 

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.5 El dolor que produce un alimento dulce o ácido en 

contacto con la dentina expuesta se mantiene después de retirar el estímulo, esto 

se debe a la deshidratación que genera.5 

 

Los estímulos mecánicos son principalmente ocasionados por el cepillado dental 

incorrecto, causando retracción gingival y abrasión de la superficie radicular. 

Factores como el método y frecuencia de cepillado, tipo de cepillo y el dentífrico 

usado se relacionan con los efectos producidos sobre los tejidos duros y blandos.5 

 

Por último, los estímulos térmicos son incitadores hidrodinámicos eficaces por las 

diferencias en los coeficientes de expansión o contracción de los líquidos 

pulpodentinarios, es decir, que la aplicación de frío produce una contracción 

volumétrica más rápida del líquido en el túbulo dentinario que la ocurrida en la 
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dentina. Esta diferencia de cambios volumétricos ocasiona presiones intrapulpares 

negativas que desplazan los mecanorreceptores y producen dolor.5 El 

calentamiento tiene un efecto contrario, pero causa el mismo resultado. Los 

estímulos por aire causan deshidratación y dolor debido al movimiento del fluido 

tubular y al desplazamiento resultante de los odontoblastos.5 

 

I.6.- Neuronas en la percepción de temperatura: 

 

Las neuronas son células especializadas en la transmisión de información, 

llevando señales desde todos los tejidos del cuerpo hacia el SNC y viceversa. 

Algunos tipos de neuronas son sensibles a estímulos térmicos, ya que ciertos 

rangos de temperatura generan potenciales de acción en estas células. Dichos 

potenciales de acción se propagan a través de fibras nerviosas desde los tejidos 

periféricos hasta la médula espinal y al cerebro, donde se interpreta la información 

térmica.13-23 

 

Existe un tipo especializado de neuronas sensibles a estímulos dolorosos, 

denominados nociceptores. Algunos nociceptores se activan a temperaturas altas 

que pueden resultar dañinas (temperaturas superiores a 43ºC); dicha activación se 

interpreta en el cerebro como la sensación de calor quemante.13-24 De igual 

manera existen otros receptores neuronales que responden a temperaturas 

peligrosamente bajas (menores a 15ºC), dando como resultado la sensación de 

frío intenso.13-24  

 

El análisis de las sensaciones evocadas por diferentes temperaturas ha permitido 

establecer un rango asociado a cuatro categorías de percepción térmica; frío y 

calor inocuo; y frío y calor lesivo.25 A nivel celular, cada una de estas categorías se 

asocia a la señalización mediada por un subgrupo de fibras aferentes primarias, 

en las cuales la expresión funcional de canales iónicos TRP, las dota de la 

capacidad para responder preferentemente a este tipo de estímulos. A nivel 

anatómico las fibras implicadas en la detección del frío y calor corresponden a la 
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subpoblación de fibras tipo C amielínicas y tipo A- δ mielinizadas, cuyos somas se 

encuentran en los ganglios raquídeo y trigeminal.25-26 

 

 

 

 

II. TEORÍAS DEL DOLOR PULPAR 

  

El modo exacto en que se  transmite el estímulo (térmico, químico, mecánico) a 

través de la dentina no es del todo claro, sin embargo, se han propuesto varias 

teorías que intentan explicar este fenómeno, dentro de las cuales se destacan 

tres:27-28  

 

II.1.- Teoría Neural:  

 

Esta teoría fue la primera en formularse. Plantea que existen fibras 

nerviosas amielínicas en el interior de los túbulos dentinarios que 

acompañan a las prolongaciones odontoblásticas29; su estimulación directa 

explicaría la aparición del dolor. La teoría neural describe el papel que 

cumplen las neuronas nociceptivas del ganglio trigeminal que inervan la 

pulpa (es decir, aferentes primarias dentales). Para desempeñar un papel 

sensorial, la neurona debe expresar un receptor que forme parte de la 

transición de un estímulo específico a un impulso eléctrico. Investigaciones 

sobre los receptores nociceptivos revelaron la expresión de varios canales 

funcionales TRP termo-sensibles en neuronas ganglionares trigeminales y, 

más específicamente, en las neuronas aferentes primarias.6  

 

II.2.- Teoría de la transducción odontoblástica 

 

Los odontoblastos constituyen una capa celular que se ubica en la parte 

más externa de la pulpa dental. Su ubicación estratégica sugiere que los 
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odontoblastos podrían funcionar como células receptoras capaces de 

transmitir los estímulos externos a las terminaciones nerviosas localizadas 

en la unión dentinopulpar.30 Para confirmar esto se deben cumplir tres 

criterios: (1) que exista una expresión funcional de receptores para 

estímulos específicos, (2) que tenga la capacidad de transmitir señales 

después de la activación de receptores, y (3) que se produzca una sinapsis 

entre odontoblastos y la terminación nerviosa.30 

Apoyando los primeros criterios existe evidencia suficiente que demuestra 

la expresión de varios miembros de los canales TRP en odontoblastos 

humanos.6  

 

II.3.- Teoría Hidrodinámica  

 

Teoría propuesta por Gysi en el año 190031 y retomada por Brännström en 

1966.32 

Esta teoría reporta que aunque la mitad periférica de la dentina carece de 

nervios o prolongaciones odontoblásticas, sugiere que el movimiento del 

líquido dentro de la dentina pudiera ser responsable de evocar el inicio de 

impulsos en las terminaciones nerviosas de la pulpa. 32-33-34 

 

El aumento de flujo de líquido dentinario dentro del túbulo causa un cambio 

de presión en toda la dentina, lo que activa las fibras nerviosas tipo Aδ en el 

límite pulpodentinario o dentro de los túbulos dentinarios.35 Los 

odontoblastos y las terminaciones nerviosas Aδ funcionan juntos a modo de 

unidades sensitivas intradentales, y pueden ser considerados como una 

cápsula sensitiva periférica.32-36 

Los estímulos térmicos son incitadores hidrodinámicos eficaces por las 

diferencias en los coeficientes de expansión o contracción de los líquidos 

pulpodentinarios y sus receptáculos en el esmalte y dentina5,  es decir, 

cuando se aplican estímulos de calor, el líquido intratubular se expande, 

fluyendo hacia la pulpa ; y cuando se aplican estímulos fríos, estos líquidos 
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se contraen, generando movimientos hacia el exterior.-7-37 En ambas 

situaciones el movimiento del líquido dentro del túbulo dentinario produce 

una estimulación a través de la cual ocurren deformaciones de los 

mecanorreceptores que se encuentran en la pulpa, convirtiendo la energía 

mecánica en energía eléctrica.32-33-35 

Estos movimientos de líquidos se producirían también por estímulos 

químicos, por la distorsión de la membrana celular del odontoblasto, 

ocasionando la liberación de cloruro de potasio para despolarizar la fibra 

nerviosa asociada.5 Las soluciones de alta osmolaridad, como las 

soluciones ricas en sal o azúcar, al estar en contacto con la dentina 

expuesta producen dolor, aún cuando el estímulo se retire. En cambio las 

soluciones de baja osmolaridad, no producen dolor alguno al aplicarse 

sobre la dentina. Esto se debe a que las soluciones de alta osmolaridad 

producen un medio hipertónico en la zona externa de la dentina, lo que 

produce desplazamiento de fluidos desde los túbulos dentinarios hacia el 

exterior, generando una deshidratación local, lo que produciría una 

estimulación de receptores sensitivos en la pulpa.5-37 Por último, los 

estímulos por aire causan deshidratación y dolor debido al movimiento del 

fluido tubular y al desplazamiento resultante de los odontoblastos.5 

 

En conclusión, la teoría hidrodinámica determina que los estímulos que 

producen dolor aumentan el flujo centrífugo del contenido de los túbulos, 

provocando una modificación de presión en toda la dentina estimulando a 

las terminaciones nerviosas.7-38 
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Figura 4. Tres hipótesis que explican la nocicepción dental.6 (A) Teoría 

Neural. Terminaciones nerviosas dentro del túbulo dentinario son activadas 

directamente por el estímulo externo. (B) Teoría hidrodinámica. Movimientos 

de fluido dentro del túbulo dentinario es detectado por las terminaciones 

nerviosas. (C) Teoría de la transducción odontoblástica. Odontoblastos 

actúan como células receptoras de dolor, transmitiendo los estímulos 

externos a las terminaciones nerviosas. 

 

III.    CANALES TRP 

 

III. 1.- Definición 

 

Los canales TRP son canales iónicos.23 Estos son proteínas transmembranales 

que se ubican en la membrana de toda célula viva, se encargan de controlar el 

paso de iones a través de la membrana celular,26 actuando como compuertas 

que se cierran  o  se abren  en  respuesta  a  determinados  estímulos.23  Estas  

proteínas desempeñan papeles fundamentales en la fisiología de las células y, 
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por ende, de los organismos.26   

 

III. 2.- Relevancia: 

 

El estudio de los canales TRP se originó aproximadamente hace 20 años a través 

de investigaciones experimentales en Drosophila melanogaster. 23  

Durante la última década ha habido una explosión en el campo de estudio 

enfocado a entender las bases moleculares que subyacen en la función de los 

sistemas sensoriales.23 Se ha encontrado que varios de estos canales 

desempeñan un papel importante en la fisiología sensorial de los organismos, 

detectando estímulos mecánicos, térmicos, químicos, cambios en el gradiente 

osmótico, etc.23 

 

III. 3.- Clasificación: 

 

Los canales TRP han sido clasificados basándose en su homología y en la 

presencia de ciertos dominios estructurales, los cuales cumplen diversas 

funciones sensoriales. 26 Estos constituyen una extensa familia subdividida en 8 

subfamilias:  

● TRPC (Transient receptor potential canonical) 

● TRPM (Transient receptor potential melastatin) 

● TRPV (Transient receptor potential vanilloid) 

● TRPA (Transient receptor potential Ankyrin) 

● TRPP (Transient receptor potential Polycystin) 

● TRPML (Transient receptor potential Mucolipin) 

● TRPN (Transient receptor potential no mechanoreceptor potencial C) 

presente en invertebrados. 

● TRPY expresada en levaduras.26 

 

En mamíferos se han reconocido 20 tipos de canales TRP que participan en el 
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reconocimiento de la luz, las feromonas, la mecano-sensación, el gusto, la 

temperatura y el dolor.26 

       

III. 4.- Estructura: 

 

La estructura primaria común de los canales TRP se asemeja a la de los canales 

de Potasio (K+). Constan de 6 dominios alfa-hélice transmembranales (S1-S6), 

unidos a un extremo amino y carboxilo terminal intracelular.26-39 El poro central 

está formado por el ensamblaje de dos dominios transmembrana (S5 y S6). Las 

demás subunidades constituyen un tetrámero que rodea dicho poro (S1-S4)26 

(Figura 5). 

Además de la estructura primaria, los canales TRP poseen dominios diferenciales 

que han definido su clasificación en diversas subfamilias.26 

 

 

 

Figura 5. Estructura primaria del canal TRP.39 Cada canal está conformado 

por seis subunidades transmembranales. S1-S4 constituyen un tetrámero y 

S5-S6 forman el poro central.39  

 

III. 5.- Distribución tisular: 

 

La familia de canales TRP se expresa en una gran variedad de organismos 

multicelulares, estando ampliamente distribuidos sobre estos.40 Se expresan en 
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casi todos los tipos celulares, donde presentan distintas isoformas. Se ha descrito 

la expresión de canales iónicos TRPC en el sistema nervioso central, sistema 

vascular, sistema músculo esquelético y en pulmones; canales iónicos TRPV se 

han encontrado en el sistema nervioso periférico, corazón, piel, vejiga, músculo 

esquelético, riñón e intestino; y los canales iónicos TRPM se han descrito en el 

sistema nervioso periférico, sistema inmune, piel, próstata, riñón, páncreas e 

hígado.41  

 

III. 6.- Canales iónicos TRP y percepción de la temperatura: 

 

Los canales TRP termosensibles se activan en respuesta a cambios en la 

temperatura local; siendo cada canal sensible a un rango de temperatura 

específico. Estos canales actúan juntos, percibiendo temperaturas que van desde 

el calor nocivo hasta el frío nocivo.42 

En relación a la termo-transducción, varios canales TRP han sido propuestos, los 

cuales responden con distintos umbrales de activación y se ubican en diversos 

tejidos.26-43 Cuatro canales de la subfamilia TRPV se han involucrado en el 

reconocimiento de temperaturas intermedias y altas, que varían entre 23º y 52ºC.  

El canal TRPV1 responde a temperaturas nocivas mayores de 43°C, el TRPV2 se 

activa con temperaturas superiores a 52°C, en tanto que el TRPV3 reconoce 

estímulos térmicos entre 23-39°C; por último, el TRPV4 es activado por 

temperaturas inocuas (27- 34°C). Además el canal TRPV4 ha sido postulado como 

un osmosensor dado que su función se inhibe con incrementos de la osmolaridad 

y se activa el edema celular inducido por soluciones hipotónicas, se ha sugerido 

su papel en la termorregulación, al considerar su ubicación en el hipotálamo y en 

las células endoteliales vasculares. Los receptores TRPA1 y TRPM8 participan 

respectivamente, en la percepción del frío inocuo y del frío nocivo; sin embargo, a 

diferencia de los receptores de calor, poco se conoce acerca de su 

funcionamiento.26-43. 
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Los receptores TRPA1 se activan con temperaturas menores a 17ºC y los canales 

TRPM8 con temperaturas menores a 28ºC. Ambos canales responden a 

temperaturas frías menores a 30ºC.44  

 

Tabla III. Estímulos activantes de canales TRP implicados en la detección de 

temperatura.22 

 

Canal TRP Estímulo activante 

TRPV1 Temperatura mayor a 42ºC, capsaicina, alcanfor, óxido 

nítrico, protones, endocannabinoides, resiniferatoxina, 

metabolitos araquidónicos. 

TRPV2 Temperatura mayor a 52ºC. 

TRPV3 Temperaturas entre 23-39°C. 

TRPV4 Temperatura mayor a 32ºC, osmolaridad, pH ácido, citrato, 

ésteres de forbol, metabolitos araquidónicos, 

endocannnabinoides, óxido nítrico. 

TRPA1 Temperatura menor a 17ºC, Mentol, timol, estrés mecánico, 

calcio. 

TRPM8 Temperatura menor a 28ºC, mentol, eucaliptol, aumento del 

pH intracelular, icilina y calcio. 

  

 

III. 7.- Canales iónicos TRP y Nocicepción: 

 

La nocicepción es la recepción de señales bioquímicas y/o eléctricas en el sistema 
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nervioso central que resulta de la activación selectiva de ciertos receptores 

sensoriales por estímulos que pueden lesionar los tejidos.45-46 Los receptores 

sensoriales o también conocidos como nociceptores responden de forma directa a 

algunos estímulos nocivos, como a los estímulos mecánicos, los térmicos intensos 

y a las sustancias químicas irritantes.14-15 Numerosas evidencias relacionan a 

diversos miembros de la familia de canales iónicos TRP con la detección de 

estímulos intensos de origen térmico y mecánico, así también a estímulos 

químicos.45-46 Los principales canales asociados a sensaciones dolorosas son 

TRPV1, TRPV2, TRPA1 y TRPM8.47 6. Estímulos de activación de los principales 

canales TRP implicados en la detección de sensaciones dolorosas.47 

 

 

 

 

Figura 6. Estímulos de activación de los principales canales TRP 

implicados en la detección de sensaciones dolorosas. 

 

III. 8.- Canales iónicos TRP y dolor pulpar: 

   

A pesar de la alta incidencia de dolor dental, el mecanismo subyacente a su 

generación es mayormente desconocido. La expresión funcional de receptores 

sensibles a temperaturas tales como TRPV1, TRPV2, TRPV3, TRPM8 y TRPA1 en 
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neuronas aferentes primarias y TRPV1, TRPV2, TRPV3, TRPV4 y TRPM3 en 

odontoblastos ha sido demostrado y sugerido como responsable del dolor 

provocado por alimentos calientes y fríos.43 Por otro lado, se ha descrito la 

expresión de canales TRP mecanosensitivos en neuronas aferentes primarias y en 

odontoblastos. La presencia de estos canales explicaría la aparición de dolor 

pulpar provocado por estímulos mecánicos.6 

 

 III. 9.- Canales TRP termosensibles en el dolor pulpar 

 

Los canales TRP termosensibles son descritos como transductores del dolor 

dental, esto se debe a que se expresan en las fibras nerviosas del trigémino. Es 

por esto que se sugirió que estos canales al tener esa ubicación se activaban 

directamente por los estímulos nocivos.44-48 Esta sugerencia contradice 

completamente la teoría hidrodinámica en la que todos los estímulos dolorosos 

son percibidos como resultado de cambios en las presiones hidráulicas dentro de  

túbulos dentinarios.44 

 

III. 9. A.- Canales TRP que responden a temperaturas calientes: 

 

Dado que el diente está frecuentemente expuesto a temperaturas extremas, 

la detección de la temperatura nociva es crucial para evitar el daño tisular 

severo.3  

 

Se ha descrito la expresión de canales TRPV1 y TRPV2 en neuronas 

aferentes primarias dentales y en neuronas del ganglio trigeminal. Ambos 

canales se activan por rangos de temperatura altos.3 

 

El canal TRPV1 denominado también como nociceptor es el principal 

detector de calor nocivo en el sistema nervioso periférico.49 Se expresa en 

un 45% en neuronas del ganglio trigeminal y entre un 45-85% en neuronas 

dentarias aferentes primarias. Este canal es activado por capsaicina y por 



23 
 

temperaturas nocivas por sobre los 42 ºC.3 El umbral de temperatura del 

TRPV1 no es estático, debido a que su actividad aumenta ante la presencia 

de condiciones y sustancias pro-inflamatorias como el pH ácido, el factor de 

crecimiento neuronal, la bradiquinina, la proteinkinasa A y C, 

prostaglandinas, los productos derivados de la lipo-oxigenasa, el ATP y 

componentes LPS de bacterias Gram negativas.3-39 Es por esta razón que 

este canal además de participar en la termorregulación se le atribuye un rol 

en la integración de estímulos nocivos y en el fenómeno de hiperalgesia 

térmica.3-39 Los mecanismos fisiológicos propuestos para la activación del 

TRPV1 son controversiales, pues es posible que además de la influencia 

directa de la temperatura, intervenga la participación de un mensajero 

difusible liberado desde los depósitos intracelulares de Ca2+.39 

 

El canal TRPV2 ha sido propuesto como un transductor molecular de alto 

umbral térmico que responde a temperaturas iguales o superiores a 52ºC y 

comparte un 49% de similitud genética con el canal TRPV1.39 Se expresa 

en un 37% en neuronas aferentes primarias y en un 14% en neuronas del 

ganglio trigeminal.3 Este canal también se encuentra en sistemas diferentes 

al sensorial, lo que sugiere su participación en funciones adicionales.39 

TRPV2 a diferencia del TRPV1 es insensible a la capsaicina y a los 

cambios de pH. Hasta la fecha no se ha demostrado que otros moduladores 

afecten su actividad. El canal TRPV2 exhibe el fenómeno de 

desensibilización, tras la aplicación de una serie de estímulos térmicos 

umbrales mayores o iguales a 52ºC, el canal empieza a responder a 

temperaturas inferiores, cercanas a 40ºC. 39 
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Figura 7. Canales TRP sensibles a altas temperaturas expresados en 

neuronas. 6 

 

III. 9. B.- Canales TRP termosensibles que responden a temperaturas frías  

 

La sensibilidad al frío dental es uno de los síntomas más consultados por 

pacientes adultos. Sin embargo, nuestro conocimiento sobre los 

mecanismos de nocicepción fría no son del todo claros, están comenzando 

a ser dilucidados. 3  

 

Considerando que el estímulo térmico frío produce más a menudo dolor 

pulpar que el estímulo térmico caliente, es razonable asumir que las fibras 

aferentes dentales expresan canales TRP que se activan por temperaturas 

frías. 3 Las bajas temperaturas han sido clasificadas según su intensidad, 

en inocuas y nocivas. Las primeras varían en un rango de 15-30ºC, 

mientras que las nocivas corresponden a temperaturas inferiores a 15ºC.36 
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Estudios inmunohistoquímicos revelaron la presencia de canales TRPA1 y 

TRPM8 sensibles a temperaturas frías en neuronas aferentes primarias 

dentales. 3-50   

 

El canal TRPA1 se expresa principalmente en las neuronas nociceptivas y 

desempeña un papel crucial en la percepción de frío nocivo.51 También es 

responsable de la hipersensibilidad al frío después de la inflamación y la 

lesión nerviosa.3 Su umbral de activación es de 17ºC51, además del 

estímulo térmico, su apertura es generada por componentes naturales, 

como la bradicinina y los péptidos inflamatorios, los cuales actúan sobre los 

receptores acoplados a proteína G para generar su activación.26 

 

El canal TRPM8 se encuentra fuertemente expresado en una subpoblación 

de neuronas sensoriales primarias de los ganglios trigeminales y en 

odontoblastos.52 Este canal ha sido propuesto como el principal receptor del 

frío inocuo, dado que responde a temperaturas menores a 25ºC, mostrando 

su máxima actividad a 8ºC, lo que sugiere también su participación en la 

detección de frío nocivo.26 El canal TRPM8 además de ser activado por 

temperatura es activado por mentol, eucaliptol, por un aumento del pH 

intracelular, icilina y por calcio.39 

 

Una característica de este canal es que funciona como un receptor 

polimodal, lo que significa que es capaz de integrar diferentes tipos de 

señales físicas y químicas.25-53.  
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Figura 8. Canales TRP sensibles a bajas temperaturas expresados en 

neuronas.6 

 

III. 9. C.- Canales TRP termo-sensibles expresados en odontoblastos 

 

Se  han llevado a cabo múltiples investigaciones que buscan revelar la 

expresión de canales TRP en odontoblastos. Sin embargo los resultados 

siguen siendo controversiales.3 La expresión de canales TRPV1, TRPA1 y 

TRPM8 en odontoblastos humanos de terceros molares ha sido 

recientemente confirmada mediante PCR, Western Blotting e 

inmunohistoquímica.54 

 

Estudios recientes demuestran cooperación entre los canales TRP con los 

canales TRAAK y TREK-1 en la percepción de estímulos térmicos fríos y 

calientes.3 
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Figura 9. Canales TRP expresados en odontoblastos.6 Receptores TRAAK Y 

TREK-1 actúan sinérgicamente con los canales TRP en la percepción de 

estímulos térmicos.6 

 

III. 10.-  Canales TRP mecanosensitivos en el dolor pulpar 

 

Los canales TRP activados por estímulos mecánicos están siendo investigados, 

ya que tanto su identidad como su mecanismo de activación son mayormente 

desconocidos.6   

 

Los canales TRP en general tienen una amplia función sensorial, especialmente la 

mecanosensación en células receptoras. En algunos casos, los canales parecen 

ser activados directamente por el estímulo mecánico y en otros casos parece ser 

activado por segundos mensajeros.6  
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Determinar el mecanismo específico de activación de estos canales 

mecanosensibles en la pulpa dental sigue siendo un desafío.6-55 

 

 

III. 10. A.- Canales TRP mecanosensitivos expresados en neuronas 

 

Dentro de los canales TRP mecanosensitivos exhibidos se incluyen TRPC1, 

TRPC6, TRPV1, TRPV2, TRPV4, TRPM3, TRPM4, TRPM7, TRPA1 y 

TRPP2.3 De todos estos canales, se ha demostrado la expresión de 

TRPV1, TRPV2 y TRPA1 en neuronas aferentes primarias. Por otro lado, 

se reportó la expresión de canales TRPV4 y TRPM3 en neuronas del 

ganglio trigeminal.  

Ha la fecha no se han publicado investigaciones en relación a la expresión 

de canales TRPC1, TRPC6, TRPM4, TRPM7 y TRPP2.3  

 

Dentro de todos los canales mecanosensitivos, el más importante en 

relación al dolor pulpar es el canal TRPA1, ya que este receptor se 

encuentra presente en fibras nerviosas aferentes primarias dentales, lo que 

sugiere su participación en la detección de movimientos de fluidos dentro 

de los túbulos dentinarios.3 Además estos canales se ubican en estrecha 

relación con las células receptoras, donde la función de la 

mecanotransducción de los movimientos de fluido dentinario es crucial.3-6  

El doble papel que cumple el canal TRPA1 en fibras aferentes primarias 

dentales como mecanotransductor y como termotransductor podría explicar 

por qué el dolor dental es a menudo confundido con hiperalgesia fría. Sin 

embargo, el rol que cumple este canal en la generación de dolor pulpar 

necesita ser verificado.3 

 

La información disponible sobre la mecanosensación de canales TRPV1 es 

controversial. Análisis sobre estos canales en fibras aferentes demostraron 

una reducida respuesta mecanosensitiva.3 



29 
 

 

En relación a la expresión de canales TRPV2, TRPV4 y TRPM3 en 

neuronas se demostró su función mecanosensitiva. Sin embargo es 

necesario realizar investigaciones mas detalladas para así proveer una 

explicación certera sobre el mecánismo del dolor pulpar.3 

 

 

 

Figura 10. Canales TRP mecanosensitivos expresados en 

terminaciones nerviosas.6 

 

III. 10. B.- Canales TRP mecanosensitivos expresados en odontoblastos. 

 

 El odontoblasto es una célula que tiene un cuerpo celular ovoide y un 

proceso citoplasmático que se extiende dentro los túbulos dentinarios, 

específicamente en la predentina.3-56 Esta característica morfológica junto 

con su ubicación espacial dentro de la pulpa condujo a la investigación de 

canales mecanosensibles en el odontoblasto.3 Los canales TRP 
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mecanosensitivos expresados en odontoblastos fueron los TRPV1,TRPV2, 

TRPV4 y TRPM3.3 La mayoría de los canales mecanosensitivos 

encontrados en el odontoblasto, informan también sobre estímulos 

mecánicos en la pulpa dental.57 

 

Los odontoblastos además de expresar canales TRP, expresan canales de 

potasio y de calcio en la membrana celular43, los cuales podrían contribuir a 

la mecanotransducción del fluido dentinario. 

  

Los canales TRP mecanosensibles expresados en odontoblastos podrían 

tener un papel central en la detección de presión hidrostática intrapulpar.3 

    

 

 

Figura 11. Canales TRP mecanosensitivos expresados en odontoblastos.6 

 

 

 

 



31 
 

OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL: 

 

Consiste en identificar, analizar, valorar e interpretar el cuero de conocimiento en 

la literatura relacionada con dolor  pulpar asociado a los canales de potencial 

transitorio (TRP). 

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

 

1. Conocer el mecanismo del dolor en la pulpa dental. 

2. Identificar y analizar las funciones biológicas que cumplen los 

canales TRP en la percepción nociceptiva pulpar, su clasificación 

y su distribución. 

3. Valorar el rol de los canales TRP en la percepción de la 

temperatura y del dolor asociado a diferentes tipos de estímulo.. 

4. Identificar la expresión de canales TRP en la pulpa y analizar la 

participación de éstos en la nocicepción dental. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Estrategia de Búsqueda: 

 

Se realizó una selección de acuerdo al título, abstract de los artículos y libros 

relacionados con el tema desde el año 2004 hasta hoy, en las bases de datos 

Pubmed y Scielo, donde se utilizaron los siguientes términos MeSH; sensory TRP 

channels and  dental pulp, TRPV1 and dental pulp, TRPV1 channel and 

expression in dental pulp, TRP channels function,  TRP channels clasification. Los 

textos serán seleccionados de acuerdo a los criterios de elegibilidad propuestos y 

descritos a continuación 

 

Selección de Artículos: 

 

Se realizó una selección de acuerdo al título y abstract de cada artículo 

relacionado con el tema, independiente de su diseño, en la que participaron 

tutores y alumnos. Cualquier desacuerdo respecto de la inclusión de un artículo 

fue resuelto mediante una discusión. 

 

Criterios de Elegibilidad:  

 

a) Inclusión:  

Se realizó una selección de acuerdo al título y resumen de cada artículo 

relacionado con el tema desde el 2005 hasta hoy, en las bases de datos 

Pubmed y Scielo, utilizando los términos MeSH; sensory TRP channels and  

dental pulp, TRPV1 and dental pulp, TRPV1 channel and expression in 

dental pulp, TRP channels function,  TRP channels clasification. 

 

De cada uno de los artículos seleccionados se extrajeron los siguientes 

datos; autor; año; país (lugar de estudio), diseño del estudio, información 

clave sobre canales TRP en la pulpa dental, su clasificación, distribución, 
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funciones biológicas, percepción de la temperatura, percepción del dolor, 

participación de los canales TRP en el dolor pulpar y su expresión en la 

pulpa dental. 

 

b) Exclusión: 

Se excluyeron todos aquellos estudios que no se consideraron pertinentes 

en relación al tema, información repetida en varios artículos, textos 

incompletos, publicaciones anteriores al año 2004.  

La búsqueda se limitó a artículos en los idiomas inglés, español, portugués 

y francés. 
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DISCUSIÓN 

Durante la última década ha habido una explosión en el campo de estudio 

enfocado a entender las bases moleculares que subyacen la función de los 

sistemas sensoriales.23 Se ha encontrado que ciertos canales TRP desempeñan 

un papel importante en la fisiología sensorial de los organismos, detectando 

estímulos mecánicos, térmicos, químicos y cambios en el gradiente osmótico.23 

Investigaciones experimentales demostraron la expresión de canales TRP 

termosensitivos y mecanosensitivos en fibras nerviosas aferentes primarias 

dentales y en odontoblastos.3-6 Producto de lo anterior se ha hecho necesario 

analizar e interpretar los conocimientos disponibles sobre la participación de los 

canales TRP en la transducción del estímulo doloroso al sistema nervioso central 

en la pulpa dental, lo que explicaría y permitiría comprender de mejor forma la 

fisiología  del dolor pulpar. 

 

Se han postulado varias teorías que intentan explicar el mecanismo del dolor 

pulpar, siendo tres las más aceptadas.27-28 La teoría neural plantea que las 

terminaciones nerviosas presentes en los túbulos dentinarios son activadas 

directamente por el estímulo nocivo externo.6-29  Para poder desempeñar un papel 

sensorial, la neurona debe expresar un receptor que participe en la transducción 

del estímulo específico a un impulso eléctrico.6   Chung y cols6 investigaron sobre 

los receptores nociceptivos revelando la expresión de varios canales funcionales 

TRP termo-sensibles en neuronas ganglionares trigeminales y, más 

específicamente, en las neuronas aferentes primarias. Además, reportaron la 

expresión de canales TRP mecanosensitivos en neuronas aferentes primarias.3-6  

Estos hallazgos permiten comprender la participación de los canales TRP en el 

mecanismo del dolor pulpar postulado en la teoría neural. Sin embargo, debido al 

paso de los años y el avance tecnológico esta teoría ha perdido prestigio, esto se 

debe a que se ha demostrado a través de estudios neuroanatómicos, que las 

terminaciones nerviosas son escasas y penetran en la dentina no más de 100 a 

200 μm, lo que corresponde entre un 10 a un 20% de la distancia desde la pulpa 

hasta el límite amelo dentinario 58, es decir, la dentina periférica no presenta fibras 
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nerviosas.59-60 Esto nos permitiría entender por qué la aplicación de productos 

nocivos como la acetilcolina y la bradiquinina no generan ninguna respuesta al ser 

aplicadas sobre la dentina y si al hacerlo sobre otros tejidos que presentan 

terminaciones nerviosas.61 Además de agregar que la sensibilidad dentinaria no 

disminuye con la aplicación anestesia tópica.61  

 

Por lo tanto, el dolor causado por la estimulación de la dentina superficial no se 

puede considerar una consecuencia de la irritación directa de las terminaciones 

nerviosas, debido a que estas se localizan en la profundidad de la dentina. La 

activación de las fibras aferentes primarias dentales por estímulos nocivos que 

actúan sobre la dentina periférica ha de explicarse por una vía de estimulación 

indirecta.  

 

Otra de las teorías propuestas es la de la transducción odontoblástica. Esta 

propone que los odontoblastos actúan como células receptoras de dolor, 

transmitiendo los estímulos externos a las terminaciones nerviosas.6 Para 

confirmar que el odontoblasto actúa como célula sensitiva se deben cumplir tres 

criterios 30: (1) que exista una expresión funcional de receptores para estímulos 

específicos, (2) que tenga la capacidad de transmitir señales después de la 

activación de receptores, y (3) que se produzca una sinapsis entre odontoblastos y 

la terminación nerviosa.30 Apoyando los primeros criterios, existe evidencia 

suficiente que demuestra la expresión de varios miembros de los canales TRP en 

odontoblastos humanos.6  

 

Ikhla A. El Karim y cols52 mediante PCR y Westernblotting demostraron por 

primera vez que los odontoblastos humanos expresan canales TRP 

termosensibles y que estas células pueden detectar estímulos ambientales a 

través de la expresión de canales TRP.52  Para que esta teoría pudiese ser 

comprobada sería necesario que se dieran dos circunstancias: (1) que la 

prolongación odontoblástica llegará hasta el tercio externo de la dentina y (2) que 

existiera una sinapsis química entre el odontoblasto y la terminación nerviosa.30 La 
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información disponible en relación a si la prolongación odontoblástica llega a la 

superficie dentinaria es controversial. Esto podría deberse a la técnica de 

preparación de las muestras empleadas. Brännström32 realizó un estudio clínico e 

histológico en el que extrajo dientes con sensibilidad dentinaria diagnosticada 

clínicamente.32 Al observarlos al microscopio de luz, vió que las prolongaciones 

odontoblásticas no llegaban a la dentina periférica. Además, afirma que los 

odontoblastos son células de origen mesenquimal, por lo tanto son incapaces de 

recibir estímulos.32 Bergenholtz y cols62 en un estudio realizado en 1985 

identificaron componentes citoplasmáticos del odontoblasto en el límite amelo 

dentinario, apoyando la idea de que la prolongación odontoblástica llegaría a la 

periferia de la dentina. 

 

En relación con la sinapsis entre el odontoblasto y las terminaciones nerviosas, 

Byers y Matthews63 y Gunji60 no encontraron evidencia morfológica para 

apoyarla.Ikhlas A. El Karim y cols52 afirman que a la fecha no está claro cómo los 

odontoblastos transmiten señales nocivas a las fibras aferentes dentales. Sin 

embargo Gunji60 propuso que el odontoblasto y las fibras nerviosas sensoriales 

podrían formar complejos mecanorreceptores. 

 

Observó engrosamientos en las terminaciones nerviosas en forma de gota en el 

lugar donde la fibra se junta con el proceso odontoblástico y determinó que estos 

engrosamientos podrían funcionar como mecanorrecepores, los cuales se activan 

cuando el odontoblasto es deformado por un estímulo externo.60 En un estudio 

ultra estructural encontraron varios tipos de relaciones entre las fibras nerviosas y 

los odontoblastos, en la mayoría de los túbulos las fibras nerviosas acompañaban 

al proceso odontoblástico ubicándose en las concavidades del mismo (relación 

Tipo I) y en algunos casos el proceso citoplasmático del odontoblasto envolvía la 

parte terminal de la fibra nerviosa (relación Tipo II).64 Los autores afirman que el 

desarrollo de estas zonas de mayor densidad encontradas en las membranas 

odontoblásticas demuestran que existe una relación tipo sinapsis entre el proceso 

odontoblástico y la terminación nerviosa.64 Aunque esta hipótesis es muy atractiva 
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no explica porque la dentina sigue siendo sensible tras la destrucción experimental 

de la capa de odontoblastos65 o tras la destrucción de las fibras nerviosas por 

cambios inflamatorios en la pulpa periférica.66 Por otro lado, varios estudios 

encuentran que el odontoblasto es una célula con unas características especiales. 

Bermejo y Peydró67 hacen una revisión sobre las características histológicas y 

ultraestructurales de los odontoblastos y afirman que son células que se originan 

del ectodermo por lo que sugieren que podrían comportarse de modo parecido a 

los elementos nerviosos. Allard B. y cols68 reportaron que los odontoblastos son 

células excitables que generan potenciales de acción.68 Por su parte, Närhi69 

afirma que el potencial de membrana de un odontoblasto es de -80 meV, 

inusualmente alto para una célula de origen mesenquimal que suele ser de -20 

meV., aunque no llega al de -90 meV. que es lo que necesita una célula nerviosa 

para despolarizarse.69   

 

Producto de todo lo anterior, resulta difícil creer que el odontoblasto no intervenga 

de alguna manera en el proceso de producción del dolor pulpar. 

 

Por último, se postula la teoría hidrodinámica de Bränströmm, la cual sugiere que 

los movimientos de fluido dentro de los túbulos dentinarios son detectados por las 

terminaciones nerviosas.6 Brännström explica que la dentina es un tejido duro que 

presenta capilares que atraviesan todo su espesor y contienen líquido en su 

interior.32 El razona y presume que este líquido podría obedecer las leyes físicas 

de los líquidos en los capilares de vidrio.32 Realizó un estudio clínico e histológico 

en el que preparó cavidades exponiendo la dentina de la cara vestibular de dientes 

con indicación de extracción ortodóncica. Su objetivo era ver si la aplicación de 

ciertos estímulos generaba dolor y observar si se producía la aspiración del 

odontoblasto dentro del túbulo dentinario. Encontró que frente a estímulos como 

chorro de aire, succión, calor seco y la colocación de papel absorbente sobre la 

dentina expuesta se producía dolor y aspiración del núcleo del odontoblasto dentro 

del túbulo. En todos los casos se produjo evaporación y desplazamiento hacia el 

exterior del contenido tubular como resultado de la fuerza capilar. Concluyó que el 
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dolor se debía a la evaporación y a la salida de líquido y no a la aspiración 

odontoblástica ya que para que esta última se produjera era necesario que la 

evaporación se mantuviera de forma continuada durante 30 segundos, mientras 

que el dolor aparecía inmediatamente después de la aplicación del estímulo 

evaporativo.32 De esta manera quedaba formulada la Teoría Hidrodinámica. 

 

Apoyando esta teoría, Pashley70 expone un caso en el que aplica lidocaína tópica 

al 5% en un diente con sensibilidad dentinaria. El paciente experimenta 

inmediatamente dolor que no cede tras el lavado del anestésico, solo tras la 

inyección de anestesia. Al día siguiente el diente no presenta ninguna alteración, 

salvo la sensibilidad dentinaria. La única explicación lógica que Pashley encuentra 

para justificar este fenómeno, es que se cumpla la teoría hidrodinámica, es decir, 

que una solución hipertónica (incluso si es un anestésico) causa dolor si su 

osmolaridad induce movimientos de fluidos. Pues el dolor inmediato no se puede 

justificar por la difusión del anestésico hasta las terminaciones nerviosas ya que 

esto toma varios minutos, mientras que el movimiento de fluidos es instantáneo. 

Este produce estimulación de las fibras nerviosas, deshidratación, desplazamiento 

del núcleo de los odontoblastos hasta el túbulo dentinario e incluso su posterior 

degeneración y sin embargo, la sensibilidad dentinaria puede persistir.70 

 

Gillam71 propone un mecanismo alternativo para la teoría hidrodinámica que 

denomina “Difusión Iónica Directa”. Se basa en estudios de Kim72 y Markowitz y 

Kim73 sobre los iones de potasio. Estos autores afirman que al aumentar la 

permeabilidad dentinaria la concentración de potasio intrapulpar disminuye ya que 

este ion difunde hacia el exterior a través del fluido dentinario. Esto produciría una 

alteración de la bomba de sodio potasio, que disminuiría el umbral de excitación 

de las fibras nerviosas pulpares. Por el contrario, cuando la dentina sensible es 

tratada con nitrato potásico el umbral de excitación aumenta inhibiéndose o 

dificultando la excitación nerviosa.72-73 

 Basándose en estas observaciones Gillam71 sostiene que la sensación dolorosa 

será mayor o menor en función de los iones que previamente hayan penetrado la 
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dentina por difusión iónica.71 Sin embargo, esta modificación de la teoría 

hidrodinámica precisa de más estudios para ser aceptada. 

 

En relación a la participación de los canales TRP en la teoría hidrodinámica, 

existen dolores repentinos e intensos provocados por estímulos inocuos tales 

como el rocío de agua, aire o sustancias dulces.3-6 Esta amplia gama de dolores 

dentales no pueden explicarse únicamente por la transducción de la temperatura 

nociva a través de los canales TRP termosensibles.6 El dolor pulsátil descrito con 

frecuencia por los pacientes con pulpitis crónica sugiere que el dolor dental puede 

ser inducido por la presión hidrostática aplicada al tejido pulpar inflamado dentro 

de la estructura dentinaria.6 La generación de dolor podría implicar la detección de 

fuerza mecánica . De hecho, los registros de fibras nerviosas in vivo de perros 

Beagle revelaron que el 75% de los nervios pulpares mandibulares respondían a 

la estimulación mecánica de la pulpa expuesta.6 Chung y cols6 reportaron que el 

modo en que se activan las fibras nerviosas para convertir el estímulo mecánico, 

en estímulo eléctrico es mediante receptores mecanosensitivos, los cuales están 

siendo recientemente elucidados.6 Los receptores propuestos son principalmente 

canales de potencial transitorio TRP mecanosensibles.6 

 

Para terminar, es importante tener en cuenta, que aunque la teoría hidrodinámica 

es la más aceptada por la mayoría de los autores no explica todos los casos de 

dolor pulpar.61-74 Además, mientras el flujo de líquido no pueda ser medido in vivo, 

la evidencia que la apoya sigue siendo insuficiente.74  

 

En consecuencia, ninguna de las tres teorías logran explicar totalmente el 

mecanismo del dolor dental, sin embargo, todas tienen en común que para que el 

estímulo doloroso llegue al sistema nervioso central es necesario depolarizar la 

fibra nerviosa aferente mediante la activación de un receptor termosensitivo y/o 

mecanosensitivo. Los canales TRP que presentan estas características se 

expresan en fibras aferentes primarias dentales y en odontoblastos por lo que esto 
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sugiere que estos canales cumplen un rol central en el mecanismo del dolor 

dental.  

 

El desarrollo de intervención farmacológica dirigida a estos canales TRP 

termosensitivos y mecanosensitivos podría proporcionar una estrategia terapéutica 

novedosa contra el dolor dental. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



41 
 

CONCLUSIONES 

 

Con los antecedentes expuestos en esta revisión se puede concluir que: 

1. A pesar de la alta incidencia de dolor dental, el mecanismo subyacente a su 

generación es mayormente desconocido.  

2. Los canales TRP son canales iónicos que se encuentran distribuidos 

ampliamente por el organismo. Estos canales desempeñan un papel central 

en la nocicepción bajo condiciones fisiológicas y patológicas.  

3. Durante los últimos años se ha establecido que algunos canales TRP  

contribuyen en la detección primaria de estímulos térmicos en el diente, 

donde la expresión funcional de receptores termosensibles en neuronas 

aferentes primarias dentales y en odontoblastos ha sido demostrado y 

sugerido como responsable del dolor provocado por alimentos calientes y 

fríos.  

4. Recientes investigaciones han abordado la participación de los canales 

TRP en la mecanotransducción. Sin embargo, nuestra comprensión de los 

roles funcionales de esta superfamilia de canales es limitada.  

5. La información disponible sobre los canales TRP no permite inclinarse por 

ninguna de las teorías del dolor, sin embargo, es posible comprender de 

mejor forma la fisiología del dolor pulpar. 
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Búsqueda en Scielo, 

EBSCO, LILACS. 

 
 

Modos y  ampliadores de 
búsqueda: 
- Aplicar palabras relacionadas. 
- Buscar también dentro del texto 
completo de los artículos. 
- Búsqueda de temas relacionados. 

 
 

Términos buscados (palabras clave) y 
resultados de búsqueda: 
- Sensory TRP channels 
-Dental pain. 
-TRP channels and dental pulp. 
-TRPs and Pain 

 
  

 
 

Se excluyeron: 
- Temas no pertinentes. 
- Temas repetidos en varios artículos. 
- Textos incompletos. 
- Publicaciones anteriores al año 2004. 
- Artículos en idioma diferente al inglés, 
español o portugués. 

 
 

Revisión de títulos y 
resúmenes para le 
Revisión 
Bibliográfica: 

- Total de 74 artículos 
de     revisión. 

 
 

Bases de Datos utilizadas 
en EBSCO: 

- Academic Search 
Complete. 

- Dentistry & Oral Sciences 
Source. 

- Rehabilitation & Sports 

ANEXOS 

 

1. Flujograma Metodología de Búsqueda 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


