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RESUMEN 

El blanqueamiento dental  es un proceso dinámico que busca la eliminación de 

manchas de la estructura dental mediante el empleo de productos químicos, 

principalmente el peróxido de hidrógeno, el cual fue utilizado por primera vez 

en 1884 y hasta la fecha continúa siendo el principal componente activo de 

muchos productos usados para terapias de blanqueamiento dental, y es 

utilizado en su forma pura o como producto final de la degradación de otras 

sustancias empleadas para blanqueamiento,  como el peróxido de carbamida. 

Al entrar en contacto con los tejidos dentales el peróxido de hidrógeno se 

disocia en radicales libres, como las especies reactivas de oxígeno, las cuales 

pueden difundirse a través de esmalte, dentina e incluso llegar al tejido pulpar, 

provocando efectos adversos como son sensibilidad dental, daño a los 

componentes celulares y alteración del flujo sanguíneo; estos efectos 

deletéreos están relacionados con el número de sesiones, concentración del 

producto, tiempo de colocación y el tipo de activación (química, luz, calor y 

láser).    

Palabras clave: blanqueamiento en dientes vitales, pulpa dental, efectos 

adversos, peróxido de hidrógeno, peróxido de carbamida 
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ABSTRACT 

  

Tooth bleaching is a dynamic process that seeks the removal of stains from 

tooth structure by using chemicals, mainly hydrogen peroxide and its 

derivatives, which was first used by 1884 and up to date remains the main 

active chemical component of many products used for tooth whitening 

therapies, and is used in its pure or as a final product of the breakdown of other 

substances used for bleaching, such as carbamide peroxide. Upon contact with 

the dental tissues, hydrogen peroxide dissociates into free radicals such as 

reactive oxygen species, which can diffuse through the enamel, dentin and 

even reach the pulp tissue, causing undesirable effects such as tooth 

sensitivity, damage to the cellular components and altered blood flow; this 

deleterious effects are related to the number of sessions, product concentration, 

time of placement and type of activation (chemical, light, heat and laser). 

 

Key Words: Vital tooth bleaching, dental pulp, adverse effects, hydrogen peroxide, 

carbamide peroxide   
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EFECTOS DEL BLANQUEAMIENTO DENTAL SOBRE EL TEJIDO PULPAR  

INTRODUCCIÓN 

 

Ante la demanda creciente de terapias de blanqueamiento dental se han 

desarrollado diversos productos y técnicas de aplicación,  las cuales han 

demostrado ser relativamente seguras y eficaces cuando son supervisadas por 

el odontólogo.  

 

El blanqueamiento dental es un proceso dinámico que implica la difusión del 

material de blanqueamiento para interactuar con las  moléculas de la mancha 

(cromóforos), los cuales son compuestos orgánicos que tienen dobles enlaces 

conjugados, pero no obstante también este proceso implica alteraciones de las 

estructuras dentales, entre ellas la pulpa dental (1).  

 

El principal agente de blanqueamiento usado es el peróxido de hidrógeno 

(H2O2), el cual debido a su bajo peso molecular se difunde a través del esmalte, 

dentina y puede eventualmente alcanzar el espacio pulpar causando daños a 

este tejido (2). 
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Se ha descrito que el 70% de los pacientes sujetos a blanqueamiento  en 

dientes vitales reportan sensibilidad postoperatoria, particularmente en sus 

dientes anteriores. Por otro lado, el H2O2 y el radical hidroxilo (OH-) pueden 

ocasionar mutagénesis, carcinogénesis, daño a la membrana celular por 

peroxidación de lípidos, fragmentación de proteínas, entre otros (3). 

 

El objetivo de la presente revisión de la literatura es evaluar los efectos del 

blanqueamiento dental sobre el tejido pulpar, así como la respuesta de ésta 

frente a este  procedimiento. Por cuestiones de espacio y abordaje del tema, no 

se incluirá los efectos ejercidos sobre los tejidos duros, puesto que ello amerita 

otra revisión de la literatura. 

 

En la presente revisión de la literatura se realizó una búsqueda en diferentes 

bases de datos, como Pubmed, Science Direct, Wiley on Line Library, 

empleando términos de búsqueda seleccionados del Medical Subject Headings 

(MeSH) de PubMed, los cuales fueron tooth bleaching y dental pulp.  Esta 

búsqueda se limitó a artículos en inglés, publicados en los diez últimos años 

(2006 – 2016) y cuyo resumen estaba disponible, obteniendo como resultado 

un total de 34 artículos.  

Además se realizó una búsqueda manual, en las revistas Journal of 

Endodontics, International Endodontic Journal, Australian Endodontic Journal, 

Oral Surg Oral Med Oral Pathol,  así como en las referencias bibliográficas de 



        

              Universidad de Cuenca                                                                                                                  

12 
Sara Ivanna Cedillo Orellana 

los artículos seleccionados, empleando las palabras tooth bleaching, dental 

pulp response, pulpal effects,  limitando esta búsqueda a los artículos 

relevantes publicados en el período 2010-2016, y cuyo resumen estaba 

disponible, obteniendo un total de 24 artículos. También, se incluyó un  libro 

relacionado con receptores TRP. 
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TIPOS DE AGENTES DE BLANQUEAMIENTO DENTAL  

EN PIEZAS DENTALES VITALES 

A lo largo de los años se han empleado diferentes agentes y técnicas de 

blanqueamiento. En 1800 empieza la búsqueda de agentes para 

blanqueamiento, se usó ácido oxálico para eliminar manchas por hierro 

(necrosis, hemorragia),  cloro para eliminar manchas por cobre y plata 

(amalgamas) (4),  cianuro de potasio para eliminar manchas producidas por 

restauraciones metálicas, pero éste resultó ser un producto venenoso por lo 

que se suspendió su uso (5). 

 

Aunque fue en 1884 que Harlan usó el H2O2 por primera vez (6), no obstante 

sigue siendo el principal componente químico activo de muchos productos 

usados para terapias de blanqueamiento dental y, es utilizado en su forma pura 

o como producto final de la degradación de otras sustancias empleadas para 

blanqueamiento, tales como el peróxido de carbamida (CP) (7). 

 

Existen técnicas empleadas en consultorio y métodos caseros. Entre los 

agentes de blanqueamiento sobre dientes vitales, figuran (8,9):  
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PERÓXIDO DE HIDRÓGENO: 

 Líquido incoloro (10).  

 Masa molar 34.01 g/mol (10). 

 Bajo peso molecular que le permite penetrar en la dentina liberando oxígeno 

y así rompe dobles enlaces orgánicos e inorgánicos dentro de los túbulos 

(2). 

 Concentraciones desde 5% hasta 35% (11). 

 Agente oxidante (12). 

  pH medio de 5.56 ± 1.64 (13).   

 

PERÓXIDO DE CARBAMIDA: 

 Libera O2 en contacto con agua (14).  

 Concentraciones entre 10% -35% (15). 

 10% de peróxido de carbamida equivale a 3.35% de peróxido de 

hidrógeno y 6.65% de úrea (16). 

 Contiene carbopol (ralentiza liberación de peróxido de hidrógeno) y 

glicerina (17). 

  pH medio de 6.48 ± 0.51 (13). 

 

 

 

 

 



        

              Universidad de Cuenca                                                                                                                  

15 
Sara Ivanna Cedillo Orellana 

 

MECANISMO DE ACCIÓN DE LOS AGENTES DE BLANQUEAMIENTO 

 

El CP en contacto con agua se descompone en úrea y H2O2. La úrea produce 

amoníaco y dióxido de carbono, contribuyendo al mantenimiento de un pH 

alcalino y ejerciendo un efecto proteolítico, que potencia la acción del agente 

de blanqueo (16, 20). 

 

Por otra parte el H2O2 es un agente químico térmicamente inestable con un alto 

poder oxidante, que se disocia en radicales libres como las especies reactivas 

de oxígeno (ROS), tales como radical hidroxilo, radical hidroperoxilo, anión  

superóxido y catión superóxido (1).  Las ROS son químicamente moléculas 

muy reactivas, las cuales son capaces de difundir a través del esmalte y cruzar 

rápidamente la unión amelodentinaria  y llegar a la dentina subyacente. En este 

sustrato, estos radicales atacan las moléculas de cromóforos de color oscuro, 

fragmentándolas en moléculas más pequeñas, hidrosolubles y mucho más 

difusibles, todo lo cual es conducente al efecto blanqueador (21). 

 

Para una mejor comprensión se ha descrito el mecanismo de acción en tres 

pasos básicos (1) (Fig. 1). 
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1. Difusión. 

2. Interacción. 

3. Alteración de la superficie de la estructura dental. 

 

 

 

Figura 1. Etapas del mecanismo de blanqueamiento dental: difusión, interacción y alteración de 

la superficie dentaria. 

Tomado de: Kwon S. Review of the Mechanism of Tooth Whitening. J Esthet Restor Dent, 2015; 

27: 240–257. 

 

DIFUSIÓN: Hace referencia al movimiento del agente blanqueador dentro de la 

estructura del diente (1). El H2O2 penetra a través de los espacios 

interprismáticos del esmalte y por medio de los túbulos dentinarios en la 

dentina para interactuar con los cromóforos (22). Esta difusión se basa 

fundamentalmente en la ley de difusión de Fick, la misma que hace referencia a 

que la difusión de la molécula es proporcional al área superficial, al coeficiente 
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de difusión y a la concentración del agente blanqueador e inversamente 

proporcional a la distancia de difusión (23). 

 

Se sabe también que la penetración del H2O2 puede verse mejorada por 

concentraciones más altas del agente blanqueador (24-26),  por una aplicación 

prolongada (25, 27),   por aumento de temperatura (24, 27), por  el tamaño de 

los túbulos dentinarios en dientes jóvenes (28), grabado ácido previo a 

restauraciones (29-31)  y,  penetración de la luz para la activación del producto 

de blanqueamiento (32). 

 

INTERACCIÓN: Hace referencia a la reacción que se produce al contacto del 

agente blanqueador con las moléculas de la mancha dentro de la estructura 

dental, la misma que se conoce como “Teoría Cromóforo” (33).  

 

 

Al interactuar las ROS con los cromóforos, éstos se transforman en estructuras 

más simples y de menor peso molecular, alterándose sus propiedades ópticas 

y siendo más fáciles de eliminar en ambientes acuosos (34). 

 

 

ALTERACIÓN DE LA SUPERFICIE DE LA ESTRUCTURA DENTAL: Se 

produce un cambio de translucidez del esmalte por presentarse alteraciones 

micromorfológicas de la superficie del esmalte debido a desproteinización, 
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desmineralización y oxidación (35-37). Estudios sugieren que la 

desmineralización contribuye al efecto de blanqueamiento (38). 

 

EFECTOS SOBRE LA PULPA DENTAL 

 

El daño celular causado por los peróxidos ha sido ampliamente investigado, sin 

embargo, poco se sabe acerca de los efectos citotóxicos de los componentes 

del gel blanqueador que son capaces de difundirse a través del esmalte y 

dentina y llegar a las células de la pulpa, especialmente los odontoblastos, los 

cuales están organizados en una monocapa que subyace a la dentina y, por lo 

tanto, cualquier agente nocivo o tóxico que se difunda a través de esmalte y 

dentina va a interactuar con éstas células pulpares periféricas, que 

desempeñan un papel importante en la reparación y defensa de la pulpa dental 

(39).  En un estudio (40) se evaluó la citotoxicidad de geles de blanqueamiento, 

aplicándolos en células similares a odontoblastos tipo MDPC-23 y células 

pulpares, demostrándose que el H2O2 es capaz de difundirse a través de los 

tejidos dentales y llegar a la cámara  pulpar produciendo diversos efectos 

nocivos (29, 41, 42). 

 

Entre los  efectos adversos que ocasiona la aplicación del blanqueamiento en 

dientes vitales, tenemos: sensibilidad dental, daño a los componentes 

celulares, alteración del flujo sanguíneo (43, 54,58), los cuales se describen a 

continuación.  
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SENSIBILIDAD DENTAL 

Luego de producirse la difusión e interacción de las ROS a nivel de tejidos 

duros, estos radicales pueden llegar al tejido pulpar, y ésta responde 

presentando sensibilidad, la cual se cree es ocasionada principalmente por la 

conocida Teoría Hidrodinámica de Brannström (3), en la cual se produce un 

desplazamiento del fluido dentinario, transmitiéndose el movimiento a los 

procesos odontoblásticos situados en el interior de los túbulos y luego a los 

cuerpos de los odontoblastos, produciéndose una comunicación importante 

entre los odontoblastos y el  plexo nervioso subodontoblástico (43). 

 

Además, se ha demostrado que los odontoblastos son células excitables  que 

pueden generar potenciales de acción y receptar estímulos ambientales (frío, 

calor) a través de la expresión en su membrana celular de canales TRP 

(Receptores Iónicos de Potencial Transitorio) (44,45) Ver Fig.2. En el cuerpo 

estos canales actúan como sensores multimodales, pues se activan tras la 

estimulación física o química, transduciendo señales eléctricas  y Ca2+, gracias 

a su actividad como canales catiónicos; estas características funcionales de los 

canales TRP permiten que el cuerpo reaccione y se adapte a los diferentes 

cambios ambientales (46).  

 

Existen canales TRP que actúan como sensores de ROS, especies reactivas 

de nitrógeno (RNS) y especies reactivas de carbonilo (RCS). Se conoce que el 
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H2O2 desencadena la producción de ADP-ribosa por parte de las mitocondrias 

durante el estrés oxidativo, la misma que se une y activa TRPM2, siendo este 

receptor un factor importante en la sensibilidad dental y muerte celular inducida 

por el estrés oxidativo (46).  

 

 

Figura 2. Mecanismos moleculares que fundamentan la teoría del odontoblasto como 

transductor sensorial. 

Tomado de: Chung G. Cellular and Molecular Mechanisms of Dental Nociception. J Dent Res 2013; 

92:948-955. 

 

 



        

              Universidad de Cuenca                                                                                                                  

21 
Sara Ivanna Cedillo Orellana 

Sin embargo, no está claro cómo los odontoblastos transmiten la señal y  se 

comunican con terminales aferentes nociceptivas en la pulpa dental, por lo que 

se han sugerido vías de comunicación eléctricas y parácrinas (44).  

 

Al encontrarse los odontoblastos en las proximidades de las terminaciones 

aferentes nociceptivas y debido a la ausencia de uniones comunicantes entre 

éstos  y las neuronas, se ha sugerido que la comunicación entre ambas células 

podría ser debido a lo que se ha denominado como transmisión efáptica, que 

hace referencia a que “campos eléctricos” generados por los odontoblastos 

pueden alterar la excitabilidad de neuronas vecinas (47). Estos campos 

eléctricos podrían explicarse por la expresión de varios tipos de canales en los 

odontoblastos, como canales de sodio, potasio, calcio, TRP (44). 

 

Otra alternativa es la liberación de  moléculas de señalización intercelular tales 

como ATP, el cual podría ser liberado por los odontoblastos y constituir 

entonces un mecanismo potencial  de comunicación parácrina., lo cual amerita 

mayor investigación (44). Esto último podría tener una connotación particular si 

se tiene en mente el hecho de que el ATP, a nivel neuronal, se desempeña 

como agente co-transmisor, tanto a nivel central como periférico, a lo cual se 

conoce como transmisión purinérgica (48); la interrogante es llegar a conocer si 

el ATP es liberado desde los odontoblastos hacia las neuronas adyacentes 

(44). 
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Por otro lado, existe evidencia de la presencia de canales iónicos sensibles a 

ácidos (ASICS), los cuales son activados por la acidificación extracelular dentro 

del rango fisiológico, y forman sensores de protones eficaces tanto en el 

sistema nervioso central y periférico. Estos canales son abiertos por los 

protones extracelulares y su activación induce un potencial de acción en las 

neuronas después de una disminución del pH extracelular a valores ácidos; tal 

acidosis tisular se produce durante la inflamación o isquemia, y es una fuente 

importante de dolor, por lo que se podría pensar que los ASICS están 

presentes en la pulpa dental e intervienen en la sensación de dolor luego de un 

blanqueamiento dental (50).  

 

Estudios han determinado que del 55 a 100% de pacientes experimentan 

sensibilidad dental, con una intensidad de leve a severa causada por difusión 

de las ROS hacia la pulpa durante el blanqueamiento dental (51), por lo que es 

importante entender y fundamentar porque podría desencadenarse el dolor 

post blanqueamiento.  

 

En un estudio realizado en ratas se evaluó la sensibilidad con 3 aplicaciones de 

15 minutos y una aplicación de 45 minutos, encontrándose que una colocación 

de 45 minutos causa menos sensibilidad, dado que la difusión de H2O2 a través 

de la dentina depende de la concentración inicial,  número de aplicaciones del 

producto, así como el tiempo que el gel es mantenido en contacto con la 
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dentina. Ésta aplicación única llega a la cámara pulpar, pero causaría menos 

daño a las células de pulpa que las  tres aplicaciones de 15 min (52).  

 

Por otro lado, en un estudio se evaluó el uso de geles de H2O2 al 35 % con 

digluconato de calcio al 2% para evitar la sensibilidad dental, evidenciándose 

que ésta fue mayor en los grupos sin contenido de calcio. Los efectos podrían 

explicarse porque el Digluconato de Calcio evita la desmineralización del 

esmalte, disminuye la permeabilidad de la dentina, reduce la tasa de 

penetración en la pulpa, ocasionando que la respuesta defensiva supere a la 

agresión, dándose una mayor producción de peroxidasas y catalasas para 

protección pulpar, recomendando  el empleo de estos geles con calcio ya que 

causaron menos sensibilidad dental y daño pulpar (51).  

 

DAÑO A LOS COMPONENTES CELULARES 

Las ROS  pueden causar varios efectos patológicos, tales como la degradación 

de lípidos, proteínas y ácidos nucleicos, estrés oxidativo, ocasionando 

envejecimiento del tejido  y otros procesos degenerativos (21, 53-55). El bajo 

peso molecular del H2O2 y sus subproductos favorecen la rápida difusión de 

estas ROS a través de los tejidos dentales mineralizados (35), causando luego 

estrés oxidativo en las células pulpares (56, 57).    
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Además, las ROS causan efectos deletéreos a varios componentes de la 

célula, mediante mutagénesis, carcinogénesis, daño a la membrana celular por 

peroxidación lipídica, así como la fragmentación de proteínas, lo que puede 

reducir la proliferación celular y dar lugar a necrosis celular o apoptosis (58). 

Estados de inflamación aguda o incluso necrosis parcial de la pulpa coronal se 

han encontrado en dientes sometidos a geles de blanqueamiento con altas 

concentraciones (59).      

 

ALTERACIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO 

En un estudio realizado para evaluar el flujo sanguíneo pulpar y la sensibilidad 

postratamiento mediante blanqueamiento en consultorio con H202 al 35%, se 

observó que la sensibilidad era de moderada a severa y que el flujo sanguíneo 

pulpar disminuyó entre un 20 a 40% inmediatamente luego del tratamiento, 

pero una semana después estos estados se habían revertido casi por completo 

(61). 

 

Al contrario, otro estudio realizado en pulpas dentales humanas para cuantificar 

el efecto del blanqueamiento dental en la expresión de sustancia P, que es un 

conocido neuropéptido vasodilatador, señala que la activación con luz y láser 

incrementa la expresión de sustancia P y que es significativamente mayor que 

los valores normales, por lo que el flujo sanguíneo aumenta, permitiendo una 

llegada rápida de células y mediadores inflamatorios. En este mismo estudio se 

encontró que, en el grupo donde se realizó blanqueamiento sin activación con 
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luz, los valores de SP fueron casi iguales que los encontrados en el grupo 

control negativo, esto es, dientes donde no se aplicó ningún agente de 

blanqueamiento (62).  

 

 

Existen también factores asociados que predisponen a un mayor daño del 

tejido pulpar, como son el número de sesiones,  concentración del producto, 

tiempo de colocación  y activación con luz, calor, láser (6, 62-77). 

 

NÚMERO DE SESIONES 

En un estudio realizado con cortes histológicos de dientes de ratas previamente 

sometidos a blanqueamiento dental con H202 al 35% en varias sesiones, se 

demostró  que el número de éstas influyó directamente en la extensión  e 

intensidad del daño pulpar, observando la presencia de tejido necrótico en los 

cuernos pulpares y cambios inflamatorios subyacentes en dientes sometidos a 

una sesión de blanqueamiento, en tanto que después de 5 sesiones, los 

cambios incluían áreas necróticas en el tejido pulpar, que implicaban el tercio 

medio de la pulpa radicular e inflamación intensa en el tercio apical (63). 

 

CONCENTRACIÓN DEL PRODUCTO 

A mayor concentración del producto se observan alteraciones metabólicas 

mayores y citotoxicidad superior. Los principales cambios observados con el 

uso de geles de blanqueamiento a altas concentraciones y tiempo de 



        

              Universidad de Cuenca                                                                                                                  

26 
Sara Ivanna Cedillo Orellana 

colocación mayor (35% en 15 minutos)  son reducción de la viabilidad celular, 

difusión de H2O2, alteración morfológica celular, estrés oxidativo y daño a la 

membrana celular (6, 64). 

 

TIEMPO DE COLOCACIÓN 

A mayor tiempo de contacto con el gel de blanqueamiento mayor eficacia en el 

cambio de color, pero asimismo se observa mayor difusión de H202 en los 

tejidos dentales con el subsecuente efecto citotóxico proporcional al tiempo de 

contacto del gel blanqueador con el esmalte, observándose una disminución de 

la actividad de la fosfatasa alcalina, la misma que está relacionada con la 

diferenciación celular y la capacidad de los odontoblastos para producir dentina 

(62, 64, 65).   

 

ACTIVACIÓN LUZ, CALOR, LÁSER 

Entre los procedimientos de blanqueamiento se encuentran técnicas que 

emplean la  activación del producto con diferentes fuentes de luz, tales como 

lámparas de polimerización de luz halógena, luz emitida por diodos (LED), luz 

ultravioleta, lámparas de arco de plasma y láseres, los cuales se utilizan con 

agentes de blanqueamiento que contienen agentes activadores, búfferes, 

catalizadores o colorantes que se activan con el calor (66, 69). 
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La energía de la luz o del láser da lugar a descomposición del H202,  

generándose la activación de los agentes de blanqueamiento, lo que a su vez 

acelera las reacciones químicas y, aumenta la temperatura de la cámara 

pulpar, lo que puede predisponer a daño tisular térmico (70). 

 

Cuando se activa el agente blanqueador bajo la influencia de la luz, se absorbe 

una cierta cantidad de ésta y la energía resultante se convierte en calor, por lo 

que pueden presentarse efectos fototérmicos que  están asociados con el 

efecto químico de los agentes de blanqueamiento. Algunos autores consideran 

que éste es un importante mecanismo de acción de todos los procedimientos 

activados por luz (71, 72). 

 

Zach y Cohen (73)  llegaron a la conclusión de que un aumento de la 

temperatura de 5,5 °C causa daños irreversibles en la pulpa en 15% de los 

dientes, mientras que un aumento de temperatura de 11,2 °C causas necrosis 

en el 60% de los dientes. El aumento de temperatura provoca coagulación del 

citoplasma, así como expansión de líquido en la pulpa y túbulos dentinarios y, 

aumento del flujo del fluido dentinario (59).  

 

Estudios realizados con el uso de luz halógena para activar un gel de 

blanqueamiento de H202 al  38%, determinaron que ésta produce los más altos 

incrementos de temperatura, pero no excede el valor crítico de 5.6°C (75). 
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En otro estudio donde se empleó láser diódico durante el blanqueamiento en 

dientes vitales, se observó que su empleo induce aumento de la temperatura 

de la cámara pulpar, lo que puede causar que el tejido sufra daño térmico (76). 

Así mismo, un estudio realizado con láser rojo de baja intensidad para activar 

un agente blanqueador de H202 al 35%, demostró que se presentaba un 

aumento de la temperatura intrapulpar, pero este aumento no era el suficiente 

para causar daño (77). 

 

De acuerdo a la evidencia actual, la activación del agente blanqueador  con 

diversas fuentes de luz no parece ser beneficiosa en comparación con el 

blanqueamiento sin activación con luz, esto es, en relación con el aumento de 

temperatura intrapulpar y la estabilidad del color hasta 3 meses después del 

tratamiento (78). 

 

Finalmente, es necesario considerar que hasta la fecha el tema de los efectos 

del blanqueamiento dental sobre el tejido pulpar tiene gran controversia, debido 

a los múltiples estudios que arrojan resultados variados en cuanto a seguridad 

y eficacia de las técnicas de blanqueamiento. Si bien es cierto que existe en la 

literatura gran cantidad de estudios que avalan los efectos nocivos producidos 

por las terapias de blanqueamiento dental, es importante tener en 

consideración que  las diferencias observadas entre los resultados de 

laboratorio y los estudios in vivo se podrían atribuir a la imposibilidad de 

reproducir en el laboratorio todas las condiciones fisiológicas del  complejo 



        

              Universidad de Cuenca                                                                                                                  

29 
Sara Ivanna Cedillo Orellana 

dentinopulpar. Además, hay que destacar el hecho de que los estudios en 

humanos son escasos; en la presente revisión de la literatura se incluyen  5  

estudios en humanos (3, 50, 56, 61, 62).  

 

Los dientes con pulpas vitales presentan el flujo de fluido dentinal producido 

por la presión  intrapulpar positiva y, contienen las extensiones citoplasmáticas 

de los odontoblastos y otros componentes intratubulares (25), lo que puede 

contrarrestar la difusión de los componentes del gel de blanqueamiento a 

través de los túbulos dentinarios. Además, la pulpa  tiene un sistema de vasos 

linfáticos que participa en la eliminación de los productos externos que han 

tenido difusión a través de la dentina.  

  

Es importante también tener en cuenta que debido al estrés oxidativo generado 

por la presencia de radicales libres, se activa el sistema de defensa de las 

células de la pulpa, liberándose varios agentes antioxidantes endógenos , tales 

como las enzimas superóxido dismutasa, glutatión peroxidasa, catalasa y 

hemooxigenasa-1,  las cuales promueven una degradación enzimática de H2O2 

y pueden proteger las células de la pulpa de los efectos citotóxicos del agente 

de blanqueamiento y así evitar un daño tisular excesivo (62,79). 

 

Además, existen otros factores que no pueden ser controlados en los estudios 

como son la variación en el espesor del tejido duro entre diversas especies de 
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animales en estudio y entre distintas piezas dentales, las características 

estructurales de los tejidos tales como el grado de mineralización, número y 

diámetro de los túbulos dentinarios, todo lo cual podría influir en  la difusión de 

las ROS a través del esmalte y la dentina, todo lo cual podría influir en la  

 

respuesta inflamatoria  pulpar. Además, se ha señalado que el complejo 

dentinopulpar de las distintas especies podría responder de manera diferente a 

las noxas (80). Por lo tanto, los resultados obtenidos en los estudios no pueden 

extrapolarse directamente a todos los casos. 
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conclusiOnes 

No existe terapia sin riesgos, aunque estos sean mínimos, incluyendo el 

blanqueamiento en dientes vitales. La sensibilidad dental, ocasionada por la 

difusión de ROS hacia el tejido pulpar genera dolor, el mismo que se explica 

por la teoría hidrodinámica de Brannström, la transmisión efáptica a través de 

canales TRP, comunicación parácrina mediante ATP y posiblemente por la 

presencia de ASICS en pulpa dental. Se cree que una alternativa para 

solucionar la sensibilidad dental sería el uso de agentes de blanqueamiento 

con contenido de digluconato de calcio u otros agentes de oclusión física o 

química, lo que contribuiría a la disminución de la sensibilidad dental y del daño 

pulpar. 

 

Por otro lado hay que considerar que el daño a los componentes celulares es 

provocado por la difusión de las ROS,  que producen degradación de lípidos, 

proteínas, ácidos nucleicos, además de estrés oxidativo, mutagénesis, 

carcinogénesis, peroxidación lipídica y daño a la membrana celular pudiendo 

ocasionar  reducción de la proliferación celular, incluso necrosis y apoptosis. 

No obstante, muchas veces ese daño puede ser supeditado eventualmente por 

la capacidad de defensa del complejo dentinopulpar, incluyendo su sistema 

enzimático antioxidante, así como la capacidad de reparación que genera la 

pulpa dental gracias a sus inherentes características tisulares particulares que 

la convierten en un tejido mesenquimático único.  
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Factores como número de sesiones, concentración y tiempo de aplicación 

pueden influir directamente en la extensión e intensidad del daño pulpar, que 

puede ir desde inflamación, aumento del flujo sanguíneo pulpar, hasta un 

proceso de necrosis. 

 

En lo concerniente a la activación del agente de blanqueamiento y de acuerdo 

a la evidencia actual, la activación del agente blanqueador  con diversas 

fuentes de luz no parece ser beneficiosa en comparación con el 

blanqueamiento sin activación con luz, pudiendo observarse aumento de 

temperatura de la cámara pulpar igual o mayor a 5.5° C, con el consecuente 

daño pulpar térmico irreversible. 

 

Finalmente, hay que tener presente que el concepto de estética muchas veces 

influye en el hecho de que los pacientes soliciten se les realice procedimientos 

de blanqueamiento dental, por lo que el odontólogo debe tener el suficiente 

fundamento científico y criterio clínico, de manera que si procede a realizar una 

terapia de blanqueamiento dental, lo haga siempre bajo un diagnóstico 

acertado, empleando agentes de baja concentración, en períodos cortos, sin 

activación con luz y siguiendo las recomendaciones del fabricante, cuando 

estén debidamente soportadas con la evidencia científica, teniendo siempre 

presente los potenciales e innegables efectos adversos del blanqueamiento 

dental sobre el tejido pulpar.   
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