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CAPÍTULO 6 

EFECTOS SECUNDARIOS DEL ACLARAMIENTO DENTAL 

 

La necesidad estética en las diferentes estructuras que tiene la sociedad eleva la importancia de 

cualquier intervención dirigida a realizar o a conseguir los estándares de armonía en la sonrisa, 

lo cual se vincula directamente con indicadores de salud y autoestima positivos (1). 

El blanqueamiento dental es una herramienta significativa dentro de la rehabilitación estética 

de un dentista; sin embargo, debido a la publicidad y promoción estas se deben evaluar con 

criterio para contrarrestar los efectos secundarios en el tratamiento, la ausencia de una 

evaluación clínica previa que considere los parámetros adecuados para el blanqueamiento 

dental expone al paciente a posibles daños a corto y mediano plazo (1). 

La finalidad en los tratamientos estéticos que incluyen el aclaramiento dental es la modificación 

de la tonalidad alterada por diferentes factores. El origen de la decoloración dental suele variar 

y ser multifactorial, siendo categorizada como decoloraciones externas e internas; las 

decoloraciones externas se dividen en extrínsecas e intrínsecas relacionadas con el uso de café, 

té, vino, tabaco y algunos alimentos o verduras. La decoloración intrínseca es decir las manchas 

en dentina están asociadas a condiciones sistémicas, uso de medicamentos durante el desarrollo 

de la dentición (tetraciclinas), infecciones o enfermedades en la infancia o traumatismos en los 

dientes primarios, mientras el diente permanente está en formación (2). 

Los agentes de aclaramiento dental, aunque efectivos para mejorar la estética de la sonrisa, 

presentan efectos secundarios que requieren una consideración cuidadosa. Comprender estos 

efectos y desarrollar estrategias preventivas resulta esencial para optimizar los beneficios del 

tratamiento, minimizando a su vez los riesgos para la salud bucal. Por tanto, es imperativo que 

tanto los profesionales como los pacientes estén debidamente informados y adopten medidas 

de protecciones adecuadas después del tratamiento (3). Entre los efectos secundarios tenemos 

los mismos que se detallan a continuación.  

DAÑO EN LA ENCÍA O EN EL TEJIDO MUCOSO.  

El aclaramiento dental es un procedimiento cada vez más solicitado por los pacientes para 

satisfacer sus estándares estéticos. Sin embargo, aunque este tratamiento tiene efectos positivos 

sobre la apariencia de los dientes, puede llegar a afectar encías, mucosa oral y tejidos dentales 



(2). El peróxido de hidrogeno (H2O2) en concentraciones de 10% y 32% y el peróxido de 

carbamida (PC) al 10% y 22% son los compuestos químicos disponibles para efectuar los 

aclaramientos dentales ya sea en el hogar, en la consulta odontológica o mediante la aplicación 

de técnicas combinadas. Dependiendo del agente aclarante utilizado en la práctica, los 

protocolos de activación, los ciclos y la duración a la exposición serán variables sus efectos, 

frecuentemente se recurre a la activación a través de una fuente de luz, protegiendo los tejidos 

blandos con barreras gingivales (4,5). 

Para el aclaramiento dental, hay que considerar el agente químico a emplear, valorar los efectos 

secundarios sobre el tejido blando, la exposición a radiación y calor emitidos por fuentes de 

activación y el tipo de material empleado para el aislamiento de los tejidos blandos, todos estos 

factores pueden influir en la salud periodontal general (2). La aplicación repetida y prolongada 

puede desencadenar irritación de la mucosa oral; los protocolos de aplicación profesional que 

incluyen el uso de barreras gingivales junto con el aislamiento de tejidos blandos pueden 

controlar el entorno bucal para minimizar y prevenir la irritación de estos tejidos (5,6). 

 

  

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Aplicación de barrera gingival 

El peróxido de hidrogeno se usó dentro de la odontología desde principios del siglo XX, como 

un agente antimicrobiano en al tratamiento de varias patologías orales como la GUN (gingivitis 

ulcerativa necrotizante) y en enfermedad periodontal. Orban en 1942 informó sobre los efectos 

secundarios iniciales en tejidos blandos, como el daño en las encías tras la aplicación del 

agente, la formación de vacuolas en el tejido inflamado, la manifestación de úlceras orales, y 

enfermedades ulcero ampollosas después de realizar enjuagues o limpiezas con este producto 

(7). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Erosiones gingivales interproximales con escaras parcheadas en área 

Mandibular 

 

La recopilación de informes clínicos y pruebas sobre los posibles efectos citogenéticos, 

mutagénicos y la apoptosis celular, suscitaron las primeras inquietudes sobre la eficacia y 

seguridad del peróxido de hidrogeno como complemento terapéutico en procesos periodontales 

(8). Por tal razón en 1986 Weitzman et al evaluaron los efectos del PH (peróxido de hidrogeno) 

en concentraciones de 3% y 30% en el epitelio bucal de roedores, en los cuales hallaron que el 

85% presentó hiperqueratosis e hiperplasia escamosa con células hipercromáticas y displasia 

leve en los tratados con 30% de peróxido de hidrogeno; Gargiulo et al reportaron un incremento 

en la actividad mitótica e hiperplasia en el epitelio gingival humano tras la aplicación de PH 

en una concentración de 30% (9). Simon et al descubrieron que el peróxido de hidrogeno es un 

componente de oxígeno que produce la muerte celular de fibroblastos humanos normales 

cuando estos están expuestos a una fuente externa de radicales de oxígeno, a pesar de ello, es 

importante notar que este estudio in vitro no considero los mecanismos protectores presentes 

en la saliva (9). 

El protocolo de aclaramiento en la consulta odontológica suele incluir foto activación, que 

puede tener efectos secundarios sobre los tejidos blandos, la radiación o el calor emitido por la 

lámpara puede llegar a desencadenar efectos citotóxicos sobre las células. Yoshida et al en 2013 

evaluaron los efectos de la irradiación por fuentes de luz LED o halógenas que pueden reducir 

la proliferación de fibroblastos gingivales humanos y causar daños mitocondriales tras 24 horas 

de exposición (10). Si bien estas quemaduras suelen ser reversibles y no tener consecuencias a 



largo plazo siempre que la exposición sea limitada, es importante proteger los tejidos blandos 

durante el tratamiento, la rehidratación y la aplicación de pomadas antisépticas puede ayudar a 

mitigar los efectos secundarios recuperando la integridad del tejido, es por eso que la 

implementación de barreras protectoras como diques de goma y barrera gingival son esenciales 

para prevenir quemaduras e irritaciones en los tejidos blandos tanto en el aclaramiento 

profesional como en el casero (11). 

 

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD  

La sensibilidad dentinaria se caracteriza por un dolor dental agudo de corta duración y severo, 

generalmente inducido. La dentina está expuesta a factores químicos, térmicos o táctiles que 

provocan el deterioro del esmalte, el cemento o el tejido gingival, haciendo que estos tejidos 

sean vulnerables a agentes externos como productos químicos agresivos, alimentos, etc (12,13). 

Cuando los agentes aclarantes exponen la dentina al desgastar el esmalte o al retraer las encías, 

dejan abiertos los túbulos dentinarios a estímulos externos como cambios términos, osmóticos 

o evaporativos produciendo el desplazamiento de fluidos dentro de los túbulos dentinarios 

activando las terminaciones nerviosas de la pulpa dental (14). Los dientes se aclaran mediante 

la conocida difusión inicial en el esmalte y la dentina, los agentes oxidantes después de la 

difusión llegan a descomponerse para formar radicales libres inestables (perhidroxilo, hidroxilo 

y oxígeno), que atacan a las macromoléculas orgánicas pigmentadas provocando la ruptura de 

los dobles enlaces de carbono de los pigmentos, disminuyendo la cantidad de luz reflejada y 

produciendo así un “efecto blanqueador” (15,16) 

 

 

 

 

 

 

 

 



Figura 3. Túbulos dentinarios abiertos en dentina erosionada 

 

Un factor predisponente para la sensibilidad dentinaria posterior al aclaramiento es el aumento 

de los defectos microscópicos en la superficie del esmalte, evidenciados como 

microporosidades y reducción en la dureza del esmalte, estos defectos en la estructura dental 

están provocados por el pH ácido de los agentes aclarantes u oxidantes, que inducen cambios 

fundamentalmente en la región interprismática (17). La presencia de estas fisuras o grietas 

facilita el ingreso o penetración de iones y de líquido a los túbulos dentinarios, que al lograr 

alcanzar la cámara pulpar ocasiona la liberación de los mediadores inflamatorios causando así 

la sensibilidad dentinaria (18,19). 

Aunque el aclaramiento dental es un procedimiento muy eficaz y seguro para despigmentar los 

dientes, se ha informado que el 55% de la población llega a experimentar sensibilidad dental 

como efecto secundario y de este porcentaje, el 14% no logra a completar el tratamiento. Esta 

sensibilidad puede prolongarse hasta 4 días después de haber finalizado el procedimiento. Sin 

embargo, los mecanismos que provocan la sensibilidad dental por aclaramiento no han sido 

completamente aclarados, ya que su origen puede ser multifactorial, pero se cree que esta 

sensación puede ser una respuesta inflamatoria de la pulpa a los agentes aclarantes por sus 

radicales libres (3,15). 

Existe una teoría que nos ayuda a explicar cómo esta sensación de dolor espontáneo y típico se 

llega a manifestar, la teoría hidrodinámica es la más aceptada descrita por Gysi en el siglo XX, 

se basa en producir un movimiento del líquido tubular dentinal al aplicar un estímulo externo 

lo que influye en los procesos nerviosos de la dentina propagando así el impulso doloroso. El 

calor provoca un aumento y traslado del líquido hacia el interior del túbulo mientras que el frio 

y el tacto actúan de forma inversa. Además, la temperatura y la composición del fluido pueden 

ser identificadas mediante la acción de los nervios y las células pulpares (20,21). 



Actualmente la estrategia más efectiva para contrarrestar la sensibilidad dental es el uso de 

desensibilizantes, productos diseñados para disminuir la intensidad y duración del dolor 

espontáneo causado por los agentes aclarantes. Algunos desensibilizantes actúan minimizando 

los cambios morfológicos del esmalte fomentando la remineralización del mismo o por 

despolarización de las fibras nerviosas reduciendo así su capacidad de transmitir el dolor (22). 

 

Tabla 1. Agentes Desensibilizantes y sus indicaciones (3) 

 

CITOTOXICIDAD / APOPTOSIS 

La apoptosis se define como la muerte celular programada que se da de forma controlada y 

ordenada en organismos multicelulares, desempeña un papel fundamental en la regulación del 

desarrollo normal, en la eliminación de células dañadas y en el mantenimiento de la 

homeostasis de los organismos (23,24). Los agentes aclarantes liberan radicales libres de 

oxígeno que provocan daño oxidativo en las membranas celulares, proteínas y ADN, generando 

la apoptosis. Además, la exposición a estos peróxidos (peróxido de hidrógeno y peróxido de 

carbamida) puede inducir respuestas inflamatorias que activan cascadas de señalización celular 

(caspasa, mitocondrial, receptor de muerte, factor nuclear Kappa B y proteína p53) que 

conducen a la muerte celular programada o apoptosis (23). 

En el caso del epitelio gingival, la exposición a concentraciones elevadas de peróxido de 

hidrógeno por un largo periodo de tiempo puede ocasionar respuestas inflamatorias y estrés 

oxidativo que contribuye a la apoptosis de células del epitelio y fibroblastos gingivales, los 

radicales libres de oxígeno atacan a las membranas celulares de los fibroblastos gingivales 

produciendo su deterioro y comprometiendo su integridad celular llevándolas a un proceso de 

apoptosis. El estrés oxidativo ocurre cuando existe un desequilibrio entre los mecanismos de 

defensa oxidativa y la producción de especies de oxígeno reactivas favoreciendo a los 

oxidantes, este proceso resulta en un incremento del nivel celular de especies de oxígeno 



reactivas endógenas u exógenas; generado que el peróxido de hidrogeno active directamente 

las caspasas que son enzimas proteolíticas claves en el proceso de apoptosis, las cuales 

desencadenan una cascada de eventos de fragmentación celular y formación de cuerpos 

apoptóticos (25). Este proceso no solo compromete la integridad del tejido gingival, también 

puede llegar a exacerbar condiciones ya existentes como la enfermedad periodontal (24). 

El aclaramiento dental también afecta de manera indirecta a los queratinocitos que son células 

epiteliales presentes en la mucosa oral, a través de la exposición en pequeñas cantidades al 

agente aclarante, estos pueden experimentar irritación e inflamación por el contacto al peróxido 

de hidrógeno si la encía no está bien protegida. El estrés oxidativo originado por el peróxido 

de hidrógeno compromete la integridad y función de los queratinocitos influyendo en su 

capacidad de protección y regeneración de la mucosa oral (26). 

De igual forma la pulpa dental sufre cambios por la exposición prolongada o repetida a los 

agentes aclarantes afectando a las células pulpares, especialmente a los odontoblastos y células 

del tejido conectivo pulpar, que son fundamentales para el desarrollo y mantenimiento de la 

dentina. Su apoptosis inducida por el estrés oxidativo puede dañar lípidos, proteínas y ADN 

celulares produciendo la disminución de la funcionalidad y viabilidad pulpar aumentando el 

riesgo de complicaciones como la necrosis pulpar (23,27). 

Estudios preclínicos y clínicos han documentado la relación que existe entre el uso de agentes 

aclarantes y la apoptosis celular, en investigaciones in vitro en donde se utilizaron cultivos 

celulares se confirmó que el peróxido de hidrógeno induce la apoptosis de fibroblastos 

gingivales; del mismo modo en modelos animales se ha detectado apoptosis en células del 

epitelio gingival como consecuencia a la exposición de estos agentes. No obstante, es 

importante señalar que la evidencia en humanos es limitada (24,28,29).   

 

CARCINOGÉNESIS 

El cáncer oral o carcinoma de células escamosas de la mucosa oral, es una enfermedad 

multifactorial, cuyos factores de riesgo son el consumo excesivo de alcohol, mala nutrición, 

tabaquismo, infecciones virales y la exposición ocupacional a carcinógenos; los sitios más 

comunes en donde se produce un carcinoma dentro de la cavidad oral son el piso de boca y 

paladar blando (30). La gingiva es un sitio en donde rara vez se desarrolla un cáncer oral (31). 

 



En estudios in vitro, el daño ocasionado al ADN es la principal causa del desarrollo de cáncer 

y diversos tumores, se han visto aumentos en los niveles de lesiones oxidativas del ADN, lo 

que transforma al PH en un agente carcinogénico (32). 

Una de las principales lesiones oxidativas en el ADN es la formación de la 8-OH-G (8-

hidroxiguaninca) por la relación con especies reactivas de oxígeno, especialmente el radical 

hidroxilo con guanina (33). A través de la síntesis de ADN in vitro se ha visto que la 8-OH-G 

favorece la integración de desoxicitidina-5 monofosfato o desoxiadenosina-5, monofosfato en 

la hebra de ADN opuesta a la lesión. Asimismo, se ha demostrado que esta modificación 

oxidativa es mutagénica en células de mamíferos, causando transversiones específicas de 

Guanina a Timina (34,35) este tipo de mutación se ha visto en genes y oncogenes supresores 

de tumores humanos (36). Otro de los daños ocasionados al ADN por las especies de oxígeno 

reactiva son las desviaciones de la estructura, fracturas de la cadena de ADN, delecciones, 

intercambios con reorganizaciones cromosómicas y la cromátida hermana (37–40). 

Los estudios in vivo se han centrado en la potencial implicación del peróxido de hidrogeno 

como promotor, iniciador o carcinógeno completo, para valorar su influencia sobre el cáncer 

oral, se lo ha aplicado de manera directa sobre la piel y mucosa oral de animales de 

experimentación (30). Kurokawa et al, Slaga y Klein-Szanto estudiaron la carcinogénesis del 

PH sobre la piel de ratones encontrando que el mismo no tenía actividad carcinógena completa 

(41,42). También se ha evaluado los efectos secundarios del PH en la cavidad oral de hamsters, 

Weitzman et al colocaron el producto en la superficie interna de las mejillas de los hamsters 

dos veces a la semana durante 19 a 22 semanas con una concentración al 3% o 30%, obteniendo 

como resultado que la aplicación al 30% no producía tumores, aunque si se observó cambios 

patológicos relacionados con lesiones precancerosas (28). 

Sin embargo, los datos disponibles en animales sobre la carcinogenicidad del peróxido de 

hidrógeno son de relevancia limitada, estos estudios no indican que exista un riesgo de cáncer 

oral en personas que utilizan los productos de aclaramiento dental (43). Los datos clínicos sobre 

estos productos únicamente muestran evidencia de irritación gingival y sensibilidad dental, sin 

pruebas de desarrollo de lesiones orales neoplásicas. Las exposiciones a peróxido de hidrógeno 

en áreas asociadas con cáncer oral no presentan un riesgo plausible para la inducción de efectos 

cancerígenos (30). 

 

TOXICIDAD SISTÉMICA 



 

Varios estudios realizados en animales han dado a conocer los efectos secundarios a corto plazo 

del PH aplicado sobre los tejidos bucales. Se han realizado estudios in vivo en ratas 

aplicándoles peróxido de hidrógeno al 30% en su lengua cada 15 minutos demostrando inducir 

edema de los tejidos submucosos (44). En ratones la aplicación del mismo componente sobre 

el dorso dio como resultado una necrosis epidérmica masiva, así como daño vascular e 

inflamación (45). Para poder prevenir la irritación de la encía es aconsejable que la férula se 

limite solamente al esmalte y para el aclaramiento en consulta con elevadas concentraciones se 

proteja a la encía con un dique de goma con ligaduras y barrera gingival (46). 

Aguda 

En ratas la administración por medio de un lavado estomacal de 15 a 50 mg de PC por 

kilogramo de peso produjo úlceras en la mucosa gástrica tras una hora aproximadamente (47) 

Cherry et al expusieron que la toxicidad depende de la concentración, al observar que el grupo 

ratas que recibió una dosis alta mostrara signos de disminución de la frecuencia respiratoria, 

dificultad para respirar y disminución de la temperatura corporal, las ratas que recibieron una 

dosis menos elevada tuvieron los mismos signos de toxicidad, pero mucho más leves (48). 

Probando así que los agentes blanqueadores que tienen altas concentraciones deben ser 

aplicados bajo supervisión clínica, sin embargo, es poco probable que durante el aclaramiento 

se ingieran altas cantidades de agentes aclarantes (49). La ingesta accidental por ejemplo en el 

caso de los niños ha mostrado síntomas como, vómitos, hemorragia gástrica,  hinchazón del 

estómago con gases, convulsiones, insuficiencia respiratoria, y muerte (50,51). 

Crónica  

Las investigaciones de Weiner et al examinaron la toxicidad subcrónica del PH de forma 

continua durante 13 semanas en el agua que bebían ratones que mostraban déficit de catalasa, 

los grupos que recibieron entre 3.000 y 1.000 ppm de PH llegaron a desarrollar mínimas 

hiperplasias de la mucosa duodenal (52). Varios estudios han mostrado que durante la 

aplicación de estos productos aclarantes ambulatorios se libera PH a la cavidad bucal que 

posiblemente se ingiere. No obstante, los estudios determinan únicamente la cantidad de 

peróxido liberada a la saliva a lo largo de las 2 primeras horas de aclaramiento dental cuando 

en la práctica las fases de tratamiento son mucho más prolongados (53,54). 

DOLOR 



El dolor que ocasiona el aclaramiento dental es una consecuencia muy común en los pacientes 

que son sometidos a estos tratamientos estéticos. El dolor tiene su origen específicamente en 

las fibras nerviosas nociceptoras A-delta las cuales están dentro de los túbulos dentinarios y las 

fibras C localizadas en la pulpa dental. Las fibras A-delta transmiten un dolor intenso y agudo, 

mientras que las fibras C están asociadas a la transmisión de dolor sordo y persistente (55,56). 

Durante el proceso del aclaramiento dental los agentes (peróxido de hidrogeno – peróxido de 

carbamida) penetran la dentina exponiendo a los túbulos dentinarios ante diversos estímulos 

externos como el frio, el calor y productos químicos, esta exposición desencadena la activación 

de estas fibras nerviosas dando como resultado una sensación dolorosa (23,24). 

 

REABSORCIÓN RADICULAR 

La patogénesis y la etiología de las reabsorciones radiculares se deben a factores como el 

traumatismo, la infección pulpar, el tratamiento de ortodoncia y el aclaramiento dental (57). 

Los casos más reportados tienen relación a aclaramientos dentales en dientes no vitales 

produciendo una reabsorción cervical radicular, que corresponde a una reabsorción externa de 

la raíz con origen inflamatorio (58). 

El mecanismo para producir esta reabsorción se da cuando se aplica el peróxido de hidrógeno 

a altas concentraciones y este se activa a través de calor, facilitando que el agente blanqueador 

penetre por el espacio periodontal a través de las omnipresentes perforaciones llegando a los 

túbulos dentinarios y desencadenando un proceso inflamatorio que contribuye a la reabsorción 

radicular (59–62). 

 

Clase 1 Clase 2 Clase 3 Clase 4 



Figura 4. Clasificacion de Heithersay de reabsorción radicular externa 

 

Para que el proceso de reabsorción ósea ocurra se necesita de RANKL (ligando del receptor 

activador del factor nuclear kappa B), es una proteína que regula el metabolismo óseo y del 

sistema inmunológico, perteneciente a la familia de los factores de necrosis tumoral (TNF) y 

se manifiestan principalmente en los osteoblastos, células del estroma óseo y en células del 

sistema inmunitario (63). La relación de RANKL con RANK (receptor) es primordial para la 

activación y supervivencia de los osteoclastos (células responsables de la resorción ósea) 

(64,65). RANKL diferencia los osteoclastos en osteoclastos maduros activándolos para 

aumentar su capacidad de resorber la matriz ósea, ayudando a mantener la estabilidad entre la 

formación y la reabsorción ósea, también alarga la supervivencia de los osteoclastos 

permitiendo tener una reabsorción durante periodos prolongados (65). Los osteoblastos 

producen RANKL, que a su vez regula a los osteoclastos, además produce osteoprotegerina 

(OPG), una proteína que actúa como receptor señuelo de RANK, inhibiendo su función y 

disminuyendo la reabsorción ósea (63). La relación entre RANKL y OPG es fundamental para 

mantener la homeostasis ósea, una deficiencia de OPG o un exceso de RANKL puede resultar 

en una reabsorción excesiva como en la osteoporosis y un exceso de OPG puede inhibir la 

reabsorción llevando a condiciones de osteopetrosis (65).  

El pH bajo que tiene el PH de elevada concentración llega a ser un agente dañino para los 

tejidos, ya que en un entorno ácido es ideal para inducir la acción en los osteoclastos dando 

como resultado una reabsorción ósea (66,67). Aunque la incidencia varía entre el 1% y el 13% 

de los casos reportados (59). Se presenta con mucha más frecuencia en pacientes menores de 

edad debido a que el PH es capaz de introducirse con mayor rapidez en el periodonto debido 

al diámetro ancho de los túbulos dentinarios en dientes jóvenes; el aumento de la absorción en 

la dentina está relacionada con una temperatura alta del entorno y la reducción del espesor 

dentinario (58). La única sugerencia que existe en la actualidad es no calentar el agente 

aclarante ya que el calor es capaz de dañar el tejido y aumentar la probabilidad de una resorción 

radicular como se mencionó con anterioridad (59,68). 

Los defectos en el LAC (límite amelodentinario) aumentan la capacidad de filtración del agente 

aclarante en el espacio periodontal por lo que su uso en estos casos no está indicado con un 

elevado índice de componentes activos (68–70). La reabsorción radicular es por lo general 

asintomática únicamente se detecta a través de radiografías de rutina o por sensibilidad a la 



percusión, rara vez se puede llegar a observar inflamación en la papila dental; se aconseja 

realizar un seguimiento radiológico a los dientes expuestos dentro del primer año para poder 

diagnosticar una resorción tan pronto como sea posible (58,71,72). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Reabsorción cervical radicular externa en dientes sometidos a aclaramiento dental (Fuente: 

J.E. Dah) (61). 

 

IMPACTOS MACROESTRUCTURALES Y MICROESTRUCTURALES 

 

Macroestructurales 

En el esmalte, los agentes aclarantes pueden causar una disminución en la dureza y la integridad 

estructural dental. Estos agentes oxidantes provocan cambios en la región interprismática del 

esmalte creando fisuras y microporosidades que aumentan la filtración de este, facilitando la 

penetración de iones y líquidos. Esto no solo puede conducir a una sensibilidad dental elevada, 

sino que puede alterar la protección del esmalte contra los agentes externos (73–75). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Esmalte con microporosidades y zonas retentivas  

 

En la dentina, la exposición a agentes aclarantes provoca la exposición de los túbulos 

dentinarios, lo que provoca sensibilidad dental al exponer las terminaciones nerviosas a 

diferentes estímulos externos como cambios térmicos, químicos y osmóticos.  Los radicales 

libres generan daños oxidativos en las células de la pulpa dental minimizando la funcionalidad 

y la vitalidad pulpar aumentando el riesgo de llegar a una necrosis pulpar (3,76). En el cemento 

los aclarantes inducen a la resorción radicular externa, específicamente cuando se usan en altas 

concentraciones activados por calor, dando como resultado una respuesta inflamatoria que 

compromete la estabilidad de la raíz provocando la perdida de soporte óseo y en casos severos 

la pérdida del diente (77). 

 

Microestructurales 

El aclaramiento dental puede producir efectos secundarios en los cristales de hidroxiapatita, 

los agentes aclarantes (peróxido de hidrógeno) afectan la integridad y disposición de los 

prismas del esmalte que son estructuras cilíndricas compuestas por cristales de hidroxiapatita 

altamente organizados, generando la disolución parcial de estos debido a la acción química del 

agente que puede descomponer la estructura cristalina provocando la perdida de iones de 

fosfato y calcio comprometiendo la dureza y estabilidad del esmalte. Las microporosidades y 

fisuras creadas en los cristales de hidroxiapatita llevan a una mayor susceptibilidad de caries 

dental y erosión del esmalte (78,79). 

 



FRACTURA DENTAL  

Los métodos de aclaramiento dental ya sean mediante activación con fuentes de luz halógena 

o fotoactivación con láser LED, han demostrado una eficacia similar a los métodos químicos 

convencionales (80). Sin embargo, presenta varios efectos secundarios como la 

desmineralización del esmalte y la dentina modificando la rugosidad y dureza de los tejidos 

dentales, estas alteraciones influyen de manera negativa en la fuerza a la fractura de los dientes 

especialmente en dientes tratados endodónticamente (81,82).  

Gran parte de estos efectos secundarios son atribuidos a las fuentes de luz halógena o LED 

combinadas con las elevadas concentraciones de PH utilizadas a la hora del aclaramiento dental 

(83,84). El peróxido de hidrógeno independientemente de su concentración posee una acción 

oxidante que altera la estructura y las propiedades mecánicas de los tejidos dentales, 

ocasionando la degradación de colágeno y ácido hialurónico (85,86). Estos cambios dan como 

resultado una reducción en la microdureza y aumento de la permeabilidad dentinaria, por ende, 

disminuyen la resistencia de la corona dental a la fractura (87,88). El aclaramiento dental 

intracoronal con peróxido de hidrógeno debilita mecánicamente la dentina, sumado a esto la 

perdida dentinaria que sufren los dientes durante el tratamiento endodóntico aumenta la 

probabilidad de sufrir una fractura dental (87–90). 

Los protocolos de aclaramiento dental interno incluyen peróxido de hidrógeno y carbamida al 

35%, peróxido de hidrogeno con nanopartículas de dióxido de titanio fotoactivadas con láser 

LED al 15% y perborato de sodio mezclado al 20% reducen de manera similar la resistencia la 

fractura en dienten tratados endodónticamente en comparación con aquellos no sometidos a 

aclaramiento dental.(91) 

 

REINCIDENCIA DE LA DISCOLORACIÓN  

Con el tiempo, la decoloración dental puede reaparecer tras el aclaramiento dental, a este 

fenómeno se lo conoce como recidiva o reincidencia de la discoloración, es muy frecuente y 

afecta al 40% y 50% de los pacientes provocando en algunas ocasiones la necesidad de un 

retratamiento (92). Por ello, se deben establecer procedimientos para mantener los resultados 

obtenidos con el objetivo de retrasar o evitar la reincidencia y los posibles retratamientos (93). 

 



Si bien no se puede prever la reincidencia ni su intensidad o rapidez existen factores 

predisponentes que aumentan el riesgo de su aparición. Estos incluyen tratamientos ineficientes 

causados por su intensidad o duración, factores etiológicos como el tabaquismo y una higiene 

dental deficiente.  Arévalo y Larrucea (2012) evaluaron el cambio de color dentinario causado 

por el consumo té, café y vino concluyendo que estas bebidas causaban la reincidencia de la 

discoloración en dientes blanqueados, siendo el vino el que causo mayor tinción (94). Además, 

investigaciones de Hasson et al, Brunton et al y Nieferman et al demostraron que a partir de 

los 6 meses disminuyen los resultados obtenidos con el tratamiento, sugiriendo la existencia de 

recidiva (95–97). 

Dado que los tratamientos aclarantes pueden reincidir a medio o largo plazo, es esencial 

establecer pautas de mantenimiento, la instauración de hábitos dentales y dietéticos adecuados 

por parte del paciente disminuye la reincidencia, al igual que la terapia de mantenimiento se 

convierten en las medidas más eficaces para mantener los resultados y prevenir la discoloración 

(98). 

 

IMPACTO EN LOS MATERIALES DENTALES Y ALTERACIÓN EN LA 

ADHESION 

 

Materiales Dentales 

Mientras que el esmalte dental es el centro de las reacciones del aclaramiento dental con 

peróxido, los materiales de restauración dental pueden visualizarse como un sustrato colateral 

de los efectos del blanqueamiento. Los agentes aclarantes, específicamente los que contienen 

PH o PC pueden afectar la estructura de la restauración dependiendo de su tipo (99). 

Las restauraciones de cerámica u otras porcelanas por lo general no se ven afectadas por los 

procedimientos de aclaramiento dental. Por otro lado, las restauraciones de composite pueden 

ser más susceptibles a los efectos secundarios de los agentes aclarantes aumentando su 

rugosidad superficial provocando un efecto negativo sobre la reflexión de la luz, dando como 

resultado una apariencia opaca del diente (100). Además, las superficies rugosas tienden a 

favorecer mucho más a la adhesión de la placa bacteriana aumentando así las pigmentaciones 

dentales y reduciendo la microdureza de las resinas compuestas afectando así su resistencia al 

desgaste (100–103). 



 

Las resinas compuestas no se aclaran durante el proceso de aclaramiento dental; en cambio, su 

superficie puede volverse más rugosa, lo que genera alteraciones en su apariencia y causa 

discrepancia de color con el esmalte circundante. Monaghan et al evaluaron que el PH al 30% 

generó un cambio de color relevante en muestras recién preparadas con algunos composites, 

por otro lado, Hubbezoglu et al evidenciaron que el PH al 35% provocaba un cambio de 

tonalidad en la resina compuesta, sin embargo, no existe una cantidad de estudios significativos 

que avalen estos resultados (100). 

En los cementos y restauraciones con amalgamas se ha reportado específicamente el cemento 

de fosfato de zinc debido a que se solubiliza completamente con el peróxido de carbamida 

(104). Las amalgamas presentan signos de reactividad oxidativa con agentes aclarantes, 

visualizando manchas pequeñas localizadas y cambios en la tonalidad de la amalgama 

(105,106). Estudios in vitro, bajo altas concentraciones de uso, han demostrado que existe 

liberación de cantidades muy pequeñas de mercurio dentro de la cavidad oral producto del 

aclaramiento dental, sin embargo, esto se encuentra dentro de los límites de exposición al 

mercurio establecidos por la OMS (107,108). 

 

Adhesión  

Los procedimientos de aclaramiento dental afectan de manera importante a la adhesión de las 

restauraciones dentales causando cambios en la estructura del esmalte y dentina (109). Autores 

como Cavalli et al y Benni et al aseguran que los agentes aclarantes intervienen en la adhesión 

con resinas compuestas debido a la relación con el oxígeno residual que se mantiene en los 

tejidos en forma de radicales libres de dos a cuatros semanas tras haber terminado el 

tratamiento, inhibiendo la capacidad adhesiva y la polimerización (110–112). Mancera 

Covarrubias et al coinciden en que la presencia de radicales libres después del aclaramiento 

interfiere con la capacidad adhesiva, sugiriendo que estos dientes requieren un manejo 

específico antes de proceder con las restauraciones (113,114). 

Miles et al, Bulut et al y McGuckin et al, afirmaron que la erosión de la capa aprismática del 

esmalte y la perdida de calcio y fósforo, inhiben el desarrollo de polimerización de las resinas 

compuestas y sistemas adhesivos (115–117). Investigaciones de Iovan et al observaron que 

incluso con un sistema adhesivo universal en técnicas de grabado total y autograbado, la 



integridad de unión adhesiva se ve comprometida, aunque en su estudio las imágenes por 

microscopia de la interfaz de barrido (SEM) no tuvieron cambios significativos en la 

morfología de la interfaz adhesiva, se sugirió que los efectos secundarios pueden no ser 

detectables con esta técnica (109). 

La reducción en la fuerza adhesiva ha llevado a proponer por parte de autores como Shinohara 

et al y Miranda et al, que los procesos de restauración con resinas compuestas deben retrasarse 

de 2 a 4 semanas después del tratamiento aclarante, ya que la poca resistencia de unión de la 

resina al esmalte ha confirmado ser transitoria (118–120). Esto se debe a que la capa de esmalte 

se remineraliza permitiendo el reemplazo de iones calcio y fósforo por otros iones o los mismos 

provenientes de la saliva, los fluoruros van a promover el desarrollo de cristales ofreciendo una 

matriz más sólida para la adhesión (121). 

El uso de agentes antioxidantes (ascorbato sódico, catalasa, etc) se han planteado como 

métodos para suprimir al peróxido residual y sus radicales libres de la estructura dental y poder 

realizar restauraciones adhesivas una vez terminado el proceso de aclaramiento dental, y al 

mismo tiempo proteger al esmalte de cambios estructurales como reducción de la dureza y 

alteraciones en su organización química (122,123). 

 

BLANQUEAMIENTO EXCESIVO  

El aclaramiento dental excesivo por parte del odontólogo se trata de la aplicación de agentes 

aclarantes de una manera intensa y con mayor frecuencia de lo recomendado, usando altas 

concentraciones de PH o PC en intervalos cortos afectando al esmalte dental y tejidos blandos. 

Una de las principales causas del aclaramiento excesivo es la presión que el paciente ejerce en 

el odontólogo buscando resultados más rápidos y visibles aplicando tratamientos invasivos; la 

competencia laboral en el mercado de la odontología estética puede ocasionar que algunos 

odontólogos opten por procedimientos más agresivos, garantizando resultados más rápidos, 

pero sin considerar los efectos secundarios a largo plazo (77). 

La falta de actualización en los protocolos de aclaramiento dental también contribuye al 

blanqueamiento excesivo, las nuevas investigaciones en el campo odontológico han innovado 

las recomendaciones sobre las altas concentraciones, la frecuencia excesiva, la duración de 

cada sesión y la combinación de métodos de los agentes aclarantes. Aquellos odontólogos que 



no se mantienen actualizados pueden seguir utilizando técnicas que actualmente se consideran 

excesivas (124). 

 

BLANCOREXIA  

La blancorexia también conocida como adicción al blanqueamiento o aclaramiento dental, es 

un trastorno que comparte características con el TDC (trastorno dismórfico corporal), se 

describe como una enfermedad psiquiátrica que produce angustia severa y deterioro funcional 

por la preocupación constante de defectos físicos percibidos (125). Las personas que padecen 

TDC usualmente tienen una percepción alterada de su apariencia física (126,127). Existen 

rasgos comunes que se pueden encontrar en las adicciones conductuales como las tendencias 

obsesivas a aclararse los dientes de forma excesiva y repetida creando un círculo vicioso y la 

participación excesiva al aclaramiento con mucha frecuencia en periodos de tiempo muy 

prolongados (128). 

La adicción al aclaramiento dental también puede ocasionar efectos psicológicos perjudiciales 

ya que las preocupaciones constantes sobre la apariencia dental pueden generar una autoestima 

baja, ansiedad, causar problemas en la imagen corporal y provocar desvinculación social (11). 

Esto sucede debido a que las influencias sociales idealizadas son con frecuencia las que 

conducen a la introducción inicial del aclaramiento dental, las personas buscan métodos mucho 

más sencillos y eficaces que logren los efectos deseados, estos resultados satisfactorios inducen 

al círculo de retroalimentación positiva que fortalece el vínculo entre el aclaramiento dental y 

los resultados esperados (129–131). 

A menudo se observan acciones mucho más agresivas desencadenando en una tolerancia a los 

efectos aclarantes lo que requiere concentraciones mucho más elevadas del agente para poder 

mantener los resultados ignorando las consecuencias que esto produce a la salud dental (132). 

El odontólogo puede observar señales de alerta en los pacientes con blancorexia como la 

atencion constante al color de los dientes, solicitudes frecuentes para más tratamientos 

aclarantes, la falta priorización de la salud general por encima de la estética y la investigación 

excesiva sobre productos aclarantes (133). Para manejar de una forma eficaz la blancorexia es 

necesario establecer junto con el paciente expectativas realistas del aclaramiento dental, los 

odontólogos deben informar a los pacientes que los dientes alcanzan un punto máximo de 

aclaramiento y que cualquier tratamiento adicional luego de este podría no producir mejorías 

significativas, además, se debe advertir a los pacientes sobre la reincidencia de la discoloración. 



Y en casos muy severos de blancorexia los pacientes deben ser referidos a un psicoterapeuta 

para recibir terapia cognitivo-conductual y si es necesario antidepresivos (127). 

 

PREVENCIÓN DE LOS EFECTOS SECUNDARIOS POSTERIORES AL 

ACLARAMIENTO DENTAL 

 

DESCARTAR PATOLOGÍA  

La prevención contra los efectos secundario que provocan los agentes de aclaramiento dental 

comienza con una evaluación exhaustiva del paciente para descartar cualquier patología 

preexistente. Es fundamental realizar una historia clínica completa para detectar posibles 

contraindicaciones como alergias, además de un correcto examen clínico intraoral y extraoral 

donde se valora la presencia o ausencia de obturaciones defectuosas con presencia de filtración 

marginal en cual se debe cambiar dicha restauración, caries activa, coronas, obturaciones con 

resina tomando en cuenta que se debe informar al paciente que las mismas no cambian de color 

con el aclaramiento dental es decir el paciente deberá cambiar después del tratamiento; además 

de lesión de hipersensibilidad, patologías periodontales graves o crónicas y problemas en la 

ATM (134). 

 

MONITOREO RADIOGRÁFICO  

Las radiografías dentro del aclaramiento dental son utilizadas en el caso de:   

• Aclaramientos dentales internos: Se necesita de una evaluación previa antes de iniciar 

el tratamiento, una radiografía periapical inicial permitirá verificar el estado del 

tratamiento endodóntico para asegurarse que el diente se encuentra bien sellado, 

previniendo filtraciones que podrían llevar a complicaciones como infecciones o 

resorción radicular (60). 

• Resorción radicular: La resorción cervical es por lo general asintomático y solo es 

identificada por medio de radiografías de rutina, la radiografía periapical es esencial 

para detectar y evaluar la extensión de la resorción es sus etapas iniciales (135). Se 

sugiere realizar un seguimiento radiográfico de los dientes tratados dentro del primer 

año posterior al tratamiento para diagnosticar una resorción cervical en etapas 

tempranas (58). 



TRATAMIENTO DE LA PATOLOGÍA ORAL  

El tratamiento de las patologías orales es esencial antes de iniciar el aclaramiento dental, ya 

que su presencia puede exacerbar los efectos secundarios de los agentes aclarantes en la cavidad 

oral. A continuación, se describen dichas patologías:  

• Caries: Las caries deberán ser tratadas antes de iniciar el tratamiento, las caries activas 

o dientes con cavidades abiertas pueden favorecer a que los agentes aclarantes penetren 

aún más al diente llegando a causar irritación pulpar o aumento de la sensibilidad (136). 

• Enfermedad Periodontal: La enfermedad periodontal deberá estar controlada antes de 

iniciar el tratamiento, los tejidos periodontales comprometidos pueden reaccionar de 

una forma negativa a los agentes aclarantes exacerbando la inflamación y causando 

molestias graves (7,24). 

• Hipersensibilidad dental: Si el paciente presenta sensibilidad antes de iniciar el 

tratamiento, esta deberá ser tratada mediante la aplicación de agentes desensibilizantes 

o pastas dentales (3).  

• Restauraciones defectuosas: Las restauraciones con filtraciones o coronas mal 

adaptadas o desgastadas deberán ser tratadas o reemplazadas antes de iniciar el 

tratamiento ya que permiten la filtración de los agentes aclarantes aumentando el riesgo 

de sensibilidad, daño pulpar y resorción radicular externa o cervical (137). 

 

PROTECCIÓN DE LOS TEJIDOS 

 

La protección de los tejidos gingivales se lo hace a través de barreras protectoras como diques 

de goma o barrera gingival el cual se usa para aclaramiento dental con PH al 35% y como 

auxiliar en el aislamiento absoluto. Posee varias ventajas como una alta viscosidad para 

permitir una cobertura perfecta y fácil en los tejidos blandos, excelente poder de vedación, 

adherencia minina y perfecta sobre la gingiva, no irrita a los tejidos y no se desplaza fácilmente 

de la encía a menos que sea forzada. El procedimiento consiste en secar la encía y los dientes 

de la región que se quiere proteger, aplicar una capa fina del producto (máximo 1mm) sobre la 

encía y las papilas gingivales de forma que se obtenga una cobertura total, una vez cubierta 

toda la encía se fotocura de 20 a 30 segundos y por ultimo terminado la sesión se retira el 

producto hacia adelante desprendiéndose entero o en pedazos grandes (138). 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Aplicación de la barrera gingival  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Fotopolimerización de la barrera gingival  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Retiro de la barrera gingival  



 

DESENSIBILIZANTES  

En el mercado actual, se dispone de una amplia variedad de agentes desensibilizantes pulpares, 

entre los cuales se incluyen:   

 

Nitrato de potasio  

Se puede usar antes, durante y después del aclaramiento dental para minimizar la sensibilidad 

dental, ya que reduce la excitabilidad de las fibras nerviosas presentes en la pulpa, evitando la 

repolarización de las terminaciones nerviosas impidiendo que reaccionen a nuevos estímulos. 

El nitrato de potasio puede hallarse en la estructura de algunos productos como en pastas 

dentales, geles desensibilizantes y algunos productos aclarantes (139). 

Fosfato de calcio amorfo (ACP) 

El ACP se manifiesta en forma de cristales que se depositan sobre la parte externa y parte 

interna de los túbulos dentinarios reduciendo la sensibilidad al obliterarlos (bloquear el 

conducto o canal) de manera inmediata. Es un material amorfo, inorgánico, compuesto de 

fosfosilicato de calcio y sodio ideado a partir de vidrios bioactivos. Este desensibilizante está 

presente en productos aclarantes como, por ejemplo, en los geles formulados con peróxido de 

carbamida (3). 

Gluma 

El gel es su forma de presentación, tiene una composición a base de hidroxietil metacrilato, 

agua purificada y glutaraldehído, es parte del grupo de adhesivos dentales de tercera generación 

en el cual el glutaraldehído forma polímeros  que actúan como una barrera juntándose al 

colágeno de la dentina, generando un precipitado que bloquea el paso de los estímulos de las 

fibras nerviosas impidiendo el movimiento y los cambios osmóticos en los túbulos, penetrando 

hasta 200 um y creando múltiples capas protectoras (19). 

Se emplea frotando 30 segundos sobre las superficies dentales y posteriormente se seca de 

forma ligera, es de manejo sencillo, no se necesita mezclar y reduce el malestar de forma 

inmediata (19). 

Hidroxiapatita 



La hidroxiapatita es un fosfato cálcico natural del cuerpo humano que se encuentra 

principalmente en el tejido óseo en un 60% y en los tejidos dentarios en las siguientes 

proporciones: 95% en el esmalte, 70% en la dentina y 50% en el cemento, compuesto de fosfato 

cálcico con fórmula molecular Ca10(PO4)OH2 y una relación calcio- fósforo de 1:67. Las 

nanopartículas de hidroxiapatita que al ser un elemento natural del diente posee diversas 

características, como una eficiente integración con el esmalte dental, la remineralización de la 

superficie de la dentina y oclusión los túbulos dentinarios, minimizando progresivamente la 

permeabilidad, contribuyen a reponer el mineral perdido durante el aclaramiento por su 

capacidad de adherirse a los poros generados, se unen y ayudan a eliminar la placa bacteriana 

y reparan las fisuras microscópicas de la superficie y forman una capa de apatita homogénea 

que se superpone al esmalte prismático e inter prismático (3,140). 

Este agente se encuentra en pastas dentales y de pulido. Se sugiere su aplicación durante y 

después del aclaramiento dental (140). 

Láser LED 

El conjunto híbrido que combina láser de baja intensidad y LED se ha planteado como una 

estrategia para poder mejorar la sensibilidad por aclaramiento dental. Este equipo actúa como 

un auxiliar analgésico inmediato para la repolarización de la membrana nerviosa afectada, se 

emplea como desensibilizante debido a su capacidad para reducir la hipersensibilidad. Su 

mecanismo de acción se fundamenta en la penetración de la luz LED en las estructuras dentales, 

donde estimula las células pulpares y favorece la formación de dentina terciaria, este proceso 

resulta en una disminución de la permeabilidad dentinaria y un fortalecimiento de las fibras 

colágenas de la matriz dentinaria, lo cual limita la transmisión de estímulos nociceptivos hacia 

la pulpa, de igual forma la aplicación de láser LED genera un efecto térmico capaz de 

desnaturalizar las proteínas expuestas en los túbulos dentinarios, lo que facilita su sellado y, 

por ende, contribuye a la reducción de la hipersensibilidad (3). No obstante, hay pocas 

investigaciones que valoren la eficacia de este desensibilizante, como el de Almeida et al, 

quienes evaluaron el control de la sensibilidad a través de 6 LED azules (425 – 480nm) con 

salida de 300mW y 3 láseres infrarrojos (810nm) con salida de 200mW. Ambos grupos fueron 

sometidos a aclaramiento dental con PH al 35%, al primer grupo se le aplicó únicamente luz 

LED, mientras que el segundo fue sometido por láser LED tres veces, el protocolo fue repetido 

2 veces con un total de 30 minutos. Los procedimientos se realizaron en 2 sesiones con espacios 



de 1 semana entre sesiones y 2 semanas entre tratamientos, concretando que el uso de laser 

LED no reduce la sensibilidad dental (141). 

 

TERAPIA FARMACOLÓGICA COADYUVANTE  

Dentro de la terapia farmacología coadyuvante, existen diversos fármacos que contribuyen a 

contrarrestar la sensibilidad ocasionada por el aclaramiento dental. A continuación se describen 

estos fármacos:  

 

Antiinflammatorios 

Se ha documentado el uso de AINES (antiinflamatorios no esteroideos) como medida para 

reducir la sensibilidad provocada por el aclaramiento dental. El ibuprofeno, únicamente posee 

acción contra la sensibilidad hasta 1 hora después de haber realizado el tratamiento, inhibe la 

liberación y síntesis de las prostaglandinas en los tejidos del cuerpo por bloqueo de las COX1 

y COX2, tiene presentaciones de 200 – 400 – 600 – 800mg. El etoricoxib es un inhibidor de 

las COX2, ayuda en la respuesta inflamatoria se encuentra en presentaciones de 60 – 90 – 

120mg (140). 

 

ANTIOXIDANTES 

Los antioxidantes desempeñan un papel fundamental en la mitigación de los efectos 

secundarios del aclaramiento dental, ya que ayudan a neutralizar el estrés oxidativo en los 

tejidos orales, entre los cuales tenemos:  

 

Vitamina E 

La aplicación de antioxidantes ayuda a minimizar la sensibilidad dental después del 

aclaramiento dental por su intervención dentro de un sustrato oxidable que evita la oxidación 

impidiendo la alteración molecular en la superficie dental (142).  

La vitamina E está formada por compuestos fenólicos llamados tocoferoles y tocotrienoles, 

entre los cuales el α – tocoferol es el antioxidante más común, es de tipo lipofílico y dentro de 

sus propósitos están la captura de los radicales libres y la neutralización de oxígeno y peróxidos, 



así como su aplicación disminuye el tiempo de exposición del PH lo que ayuda a efectuar 

restauraciones dentales en tiempos reducidos además de reducir la sensibilidad dental (143). 

En un estudio realizado por Sasaki et al, se tomaron muestras de 60 cortes de esmalte dental y 

60 cortes de dentina de dientes humanos, los cuales se dividieron en seis grupos. En los grupos 

de control de esmalte y dentina no se utilizó tratamiento de aclaramiento dental, mientras que 

en los otros grupos se aplicó peróxido de carbamida al 10% durante dos horas, se aplicó 

ascorbato de sodio al 10% durante dos horas en los grupos de esmalte y dentina que habían 

expuestos al agente aclarante, mientras que los otros grupos expuestos al mismo agente se les 

aplicó α- tocoferol al 10% por el mismo periodo de tiempo. Posteriormente, se realizó un 

grabado total adhesivo para la aplicación de resina microhíbrida, dando como resultado que el 

tratamiento con α-tocoferol fue más eficaz en cuando a revertir los efectos oxidantes en 

comparación al ascorbato de sodio (143). 

Coenzima Q10 

También denominada ubiquinona, está presente en las membranas celulares y es conocida por 

su función en la cadena de transporte de electrones en las membranas mitocondriales durante 

la respiración celular aeróbica (144). La coenzima Q10 ayuda en la inflamación de los tejidos 

blandos de la cavidad bucal, se considera que un grupo de moléculas produce una respuesta 

inflamatoria entre estas se encuentran las especies reactivas de oxígeno (ROS) y los radicales 

libres, pueden provocar la degradación de colágeno y de las células periodontales. Cuando los 

antioxidantes eliminan las ROS puede existir una reducción del colágeno; la ubiquinona actúa 

como antioxidante endógeno aumentando la concentración de la coenzima Q10 en la encía 

minimizando la inflamación (145). 

Ascorbato de sodio (SA) 

El ascorbato de sodio es una sal extraída del ácido ascórbico considerado un compuesto natural 

no enzimático (146,147). Su mecanismo de acción es evitar la formación de radicales libres, 

impulsado la eliminación del oxígeno residual (147). El SA es hidrosoluble y biocompatible lo 

que facilita su uso oral, existe evidencia que asegura que el SA no afecta negativamente a la 

actividad de las metaloproteinasas de la dentina (148). A pesar de ellos posee inestabilidad en 

presencia de agua y oxígeno, acompañado de un aspecto amarillo que puede provocar manchas 

en el esmalte recién aclarado (149). 



Estudios de Tabatabaei et al demostraron que con una aplicación de SA al 10% por diez minutos 

no se recupera la fuerza de unión de los dientes aclarados, sin embargo, varios autores han 

concluido que el SA dio lugar a la fuerza de unión cuando los procedimientos adhesivos se 

aplazaron 7 días p cuando los dientes no estaban aclarados  (150–152). Lima et al establecieron 

que con una aplicación de SA al 10% por un minuto era suficiente para evitar la disminución 

de las fuerzas de unión del esmalte una vez terminado el aclaramiento dental con geles 

aclarantes tanto en el consultorio como en el hogar (153). 

Ácido Ascórbico (vitamina C) 

El ácido ascórbico es un antioxidante natural que neutraliza la acción de los radicales libres 

proporcionando el electrón que le falta, donando fácilmente electrones a moléculas receptoras 

relaciones con el potencial oxidación-reducción, posee dos funciones actúa como antioxidante 

y como cofactor de enzimas (154). 

Los antioxidantes neutralizan los efectos secundarios del peróxido de hidrogeno, donando 

electrones con facilidad a los radicales (hidroxilo, peróxido) convirtiéndose en un excelente 

agente contra la oxidación. Diversos estudios han evidenciado que el uso de ácido ascórbico 

puede aumentar la fuerza de adhesión del esmalte (155). 

Existen estudios sobre el uso de antioxidantes para reducir la sensibilidad causada por 

aclaramiento dental, como el de Paula et al., quienes evaluaron el efecto del ácido ascórbico 

en dosis de 500 mg en 39 participantes, divididos en 2 grupos el primero fue tratado con ácido 

ascórbico y el segundo con un placebo. Las dosis de administración fueron tres veces al dia 

durante 48 horas, comenzando por una dosis antes de realizar el aclaramiento dental con PH al 

35%. Ambos grupos presentaron sensibilidad dental concluyendo que el uso de un antioxidante 

no puede prevenir ni reducir la sensibilidad dental (3). 

Catalasa 

La catalasa es un antioxidante enzimático que se encuentra en el cuerpo humano, tiene la 

facultad de descomponer el PH en oxígeno y agua (146). La eliminación ocurre cuando los 

radicales libres alcanzan la circulación sanguínea por medio de la catalasa de los eritrocitos  

(156,157). Salomé et al demostraron que el gel neutralizador a base de catalasa aplicado por 3 

minutos minimizada a la mitad el tiempo para liberar completamente el oxígeno residual del 

diente luego del aclaramiento con peróxido de carbamida al 10% (157). 



Thakur et al analizaron el efecto combinado de la catalasa con barniz de fluoruro de sodio sobre 

el esmalte aclarado con peróxido de hidrógeno al 37%, concluyendo que el uso de catalasa 

junto con el barniz daba como resultado una mejora en la reparación de la microdureza del 

esmalte, lo que podría explicar el efecto positivo de la catalasa sobre las restauraciones en 

diente aclarados, la aplicación de catalasa también redujo las microfiltraciones de las 

restauraciones en dientes recién tratados en comparación con el aplazamiento de los métodos 

de cementación (158,159). 

 

Glutatión  

El glutatión (GSH) es un antioxidante que participa en la inhibición de enzimas, inactivación 

de xenobióticos, la reducción del ROS, control de la permeabilidad de la membrana, transporte 

de aminoácidos e interviene en el proceso de apoptosis, funciona como enzima, participa en la 

síntesis de proteínas, regula la preparación y mantenimiento de la forma activa de algunas 

enzimas (160,161). 

En los procesos post aclaramiento dental el glutatión ayuda a minimizar el daño oxidativo en 

los tejidos orales, neutralizando los radicales libres y reduciendo efectos secundarios como la 

inflamación en donde se ha observado que la migración de los neutrófilos por el surco gingival 

favorece a la formación de ROS, las cuales cambian su concentración a lo largo del proceso 

inflamatorio, así como la concentración de GSH dentro del fluido crevicular gingival 

(162,163). 

 

REMINERALIZANTES  

Los agentes remineralizantes son fundamentales para reforzar el esmalte y reducir la 

sensibilidad después de un aclaramiento dental. Existen diversos tipos, entre los cuales se 

incluyen:  

 

Flúor  

Su mecanismo de acción es la oclusión de los túbulos dentinarios con cristales de fluoruro 

cálcico, los cuales reducen el diámetro de los túbulos y la transmisión del estímulo; este 



producto en odontología posee diferentes presentaciones como pastas dentales 

remineralizantes que contengan calcio y fosforo de 1100ppm a 12 300ppm (140). 

Saliva artificial  

La saliva artificial está compuesta por sodio, potasio, calcio, magnesio, flúor, cloro y fosfato, 

posee propiedades similares a la saliva que son fundamentales en el proceso de 

remineralización (164). Savić-Stanković observo que la saliva artificial podía realizar 

actividades remineralizantes, incrementando la microdureza del esmalte que ha sido sometido 

a un aclaramiento dental con peróxido de carbamida al 10%, después de tres semanas de 

exposición a saliva artificial (165). 

Fosfopeptido de caseína amorfo con fosfato de calcio con flúor (CPP-ACPF) 

El Fosfopeptido de caseína amorfo con fosfato de calcio con flúor (CPP-ACPF) está compuesto 

por iones de calcio, fosfato y flúor (166,167). Es un agente remineralizante que funciona 

mediante la estabilización de iones de fosfato y calcio en una forma amorfa y soluble, el CPP 

un derivado de la caseína actúa como el transportador que mantiene al calcio y al fosfato en 

una forma que puedan ser integrados al esmalte dental para promover la remineralización 

(136). Cuando el CPP-ACPF se aplica sobre la superficie dental se liberan iones de Calcio que 

ayudan a reparar las zonas desmineralizadas del esmalte, comercialmente se lo conoce como 

MI Paste Plus (167). 

Flor-Opal  

El Flor-Opal es un gel compuesto por 1.1% de fluoruro de sodio y 2.7-3.9% de hidróxido de 

sodio. Posee la capacidad de fortalecer el esmalte después del aclaramiento dental ya que el 

mismo se encuentra poroso lo que lo hace más susceptible la desmineralización, la aplicación 

de Flor-Opal facilita la remineralización incorporando iones de flúor al esmalte formando 

fluorapatita (164). 

 

MECANISMOS PROTECTORES DURANTE EL PROCEDIMIENTO 

Los mecanismos protectores son esenciales para reducir los efectos secundarios asociados a los 

agentes y productos de aclaramiento dental (168). Consisten en el uso de barreras protectoras, 

gatas, etc.  

 



Barreras protectoras  

Las barreras protectoras como la barrera gingival se usan comúnmente durante el tratamiento 

de aclaramiento para proteger a la encía y otros tejidos blandos a la exposición de los agentes 

aclarantes, estos productos están fabricados con materiales fotopolimerizables que se 

endurecen al ser expuestos a la luz, formando la barrera física que evita el contacto directo 

entre el agente y los tejidos blandos evitando así quemaduras químicas, irritaciones entre otros 

efectos secundarios (168,169). 

Uso de gafas protectoras 

El uso de gafas protectoras durante los procedimientos de aclaramiento dental que requieran 

fotoactivación son fundamentales para proteger los ojos tanto del paciente como del 

profesional. Los agentes aclarantes que utilicen luz o láser para ser activados liberan radiación 

que puede ser nociva para los ojos, las gafas de protección filtran esta radiación reduciendo el 

riesgo de daño ocular durante el procedimiento (169). 

Férulas personalizadas 

Las férulas personalizadas se usan en combinación con el tratamiento en el consultorio o 

únicamente como tratamiento en hogar, estos dispositivos son realizados a medida y permiten 

la aplicación precisa del agente blanqueados en la superficie dental reduciendo la exposición a 

los tejidos blandos y mejorando la eficacia del tratamiento. Estas férulas están diseñadas para 

ajustarse perfectamente a la arcada del paciente asegurando que el agente aclarante se mantenga 

únicamente en contacto con el diente sin afectar a la encía (170). 

Educación al paciente  

La instrucción al paciente es crucial para poder prevenir los efectos secundarios del 

aclaramiento dental. Informar al paciente sobre los potenciales riesgos que se pueden presentar 

a lo largo del tratamiento, la importancia de seguir las instrucciones del odontólogo, las dosis 

adecuadas, como manejar la sensibilidad dental, la reincidencia de la discoloración y los 

alimentos que se deben evitar es vital para un tratamiento seguro y exitoso (169). 

Productos seguros para el uso dental  

El uso de productos seguros y aprobados para el aclaramiento dental son esenciales para reducir 

los efectos secundarios. Los productos que contienen agentes aclarantes como el PH y peróxido 

de carbamida deben cumplir con las normativas y estar formulados para reducir la sensibilidad 



dental y la desmineralización del esmalte, los odontólogos deben selecciones productos que 

ofrezcan un equilibro adecuado entre seguridad y eficacia (171). 

Uso correcto de la dosificación  

La dosificación correcta de los agentes aclarantes puede prevenir posibles efectos secundarios, 

la sobredosificación puede llevar a una mayor sensibilidad dental y a la irritación de los tejidos 

blandos, mientras que una subdosificación puede resultar en un tratamiento insuficiente. Es 

fundamental cumplir con las indicaciones del fabricante y las recomendaciones del odontólogo 

para asegurar un tratamiento seguro y efectivo  (171). 

Terapéutica apropiada  

La elección de una terapéutica apropiada reduce los efectos secundarios producidos por el 

aclaramiento dental, el uso de desensibilizantes y remineralizantes como el CPP-ACPF, es 

fundamental para contrarrestar los efectos de la desmineralización y la sensibilidad, estos 

agentes ayudan a restaurar el equilibrio mineral en el esmalte fortaleciendo a la superficie 

dental después del tratamiento (172). 

Evitar tratamientos excesivos  

Evitar el aclaramiento dental excesivo por parte del odontólogo o la blancorexia por parte del 

paciente son cruciales para prevenir daños permanentes en la superficie dental. Los 

tratamientos excesivos pueden llevar a una mayor desmineralización y sensibilidad dental por 

lo que se debe seguir un protocolo establecido y realizar evaluaciones regulares para asegurar 

que se alcanzan los resultados deseados sin comprometer la salud dental (173). 
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