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REZUMAT
Hipersensibilitatea dentinară se caracterizează printr-o simptomatologie difuză, moderat dureroasă, provo-
cată de stimuli intra- şi extraorali şi se evidenţiază în zonele cu dentină expusă.
După Wilkins, 10% dintre cazurile cu hipersensibilitate dentinară se datorează unei anomalii în dezvoltarea 
embriologică prin absenţa joncţiunii cemento-dentinare la nivelul fi e gingival, în favoarea cementului, fi e a 
dentinei radicular.
Procesele de demineralizare, bruxismul, obiceiurile vicioase, eroziunea cauzată de consumul mare de pro-
duse acide (lămâi, iaurt, lichide acide) precum şi tehnicile greşite de periaj (exclusiv orizontale) duc la distru-
gerea stratului de smalţ la nivel gingival.

Cuvinte cheie: sensibilitate dentinară, bruxism, dentină

ABSTRACT
Dentinal hypersensitivity is characterized by a diffuse symptomatology, moderately painful, provoked by in-
tra- and extraoral stimuli and it appears in the areas where dentin is exposed.
According to Wilkins, 10% of dentinal hypersensitivity cases are a consequence of an abnormality in the 
embryological development, due to the absence of cementum-dentinal junction either at gingival level favoring 
cementum, or radicular favoring dentin.
Demineralization, bruxism, bad habits, erosion caused by large consumption of sour products (lemons, 
yoghurt, acid liquids) and incorrect brushing techniques (exclusively horizontal) lead to destruction of enamel 
at gingival level.
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Hipersensibilitatea dentinară se caracterizează 
printr-o simptomatologie difuză, moderat dureroasă, 
provocată de stimuli intra- şi extraorali şi se eviden-
ţiază în zonele cu dentină expusă.

După Wilkins, 10% dintre cazurile cu hipersen-
sibilitate dentinară se datorează unei anomalii în 
dezvoltarea embriologică, prin absenţa joncţiunii 
cemento-dentinare la nivelul fi e gingival, în 
favoarea cementului, fi e a dentinei radicular.

Procesele de demineralizare, bruxismul, obiceiu-
rile vicioase, eroziunea cauzată de consumul mare 
de produse acide (lămâi, iaurt, lichide acide) precum 

şi tehnicile greşite de periaj (exclusiv orizontale) duc 
la distrugerea stratului de smalţ la nivel gingival.

Presiunea excesivă asupra periuţei de dinţi, pre-
cum şi utilizarea unei periuţe prea dure pe un smalţ 
demineralizat duce la progresia rapidă a uzurii 
smalţului, în special pe feţele vestibulare laterale pe 
ambele hemiarcade.

Un alt factor determinant este retracţia gingivală 
urmare:

a afecţiunilor parodontale ce modifi că struc-
tura şi ataşamentul ligamentelor parodontale 
cât şi a gingiei

•
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a utilizării incorecte a metodelor ajutătoare 
periajului dentar: scobitori, periuţe interden-
tare, fi rul de mătase
a tratamentelor chirurgicale utilizate în afec-
ţiuni parodontale – intervenţii cu lambou, 
detartraj incorect, agresiv
a tratamentelor ortodontice
a prezenţei obturaţiilor debordante 
a protezelor conjuncte incorecte

Berman subliniază faptul că hipersensibilitatea 
dentinară se corelează cu gradul de infi ltrare a plăcii 
bacteriene la nivelul tubulilor dentinari, până la 
98% dintre cazuri.

Simptomatologia subiectivă trebuie corelată cu 
toţi aceşti factori pentru a face diagnosticul dife-
renţial cu alte patologii: pulpite, carie marginală 
secundară, fractură dentară.

Din punctul de vedere al mecanismului durerii, 
dentina expusă este singura demarcaţie între stimulii 
externi şi pulpa dentară.

Există diverse teorii legate de transmiterea dure-
rii, fi e:

nervos, direct prin fi bre ascendente
de la nivelul odontoblastului ca prim recep-
tor
hidrodinamic (Brännstrom) – fl uidul organic 
din tubulii dentinari, prin capilaritate modi-
fi că presiunea fi e spre pulpă, fi e spre zona 
vestibulară şi duce la stimularea receptorilor 
nervoşi.

Există două tipuri de fi bre nervoase activate de 
dure rea dentară şi datorită cărora se poate face diag-
nos  ticul diferenţial între pulpite şi hipersensibilitatea 
dentinară.

fi bre de tip A mielinizate cu conducere rapidă, 
produc durere acută, localizată, tranzitorie – 
sunt activate de stimulii de la nivelul canali-
culilor dentinari expuşi
fi bre de tip C, nemielinizate sunt activate de 
mediatorii chimici ai infl amaţiei pulpare – 
produc o durere surdă, nelocalizată (Narhi, 
Pashley)

Mişcarea fl uidelor care produc sensibilitate în 
prezenţa dentinei expuse poate fi  indusă de:

A. Stimuli termici
alimente calde sau reci, jet de aer.
căldura produce expansiunea fl uidului, com-
pri mând fi brele prezente în lumen, iar frigul 
sau jetul de aer produc contracţia respectiv 
eva porarea fl uidului cu modifi carea poziţiei 
fi bre lor nervoase.

B. Stimuli chimici
alimente dulci sau cu aciditate ridicată: ana-
nas (pH=3,2), mere (pH=3,3), piersici (pH= 
3,3), vin alb, iaurt, băuturi acidulate.
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acidul rezultat din refl uxul gastro-esofagian, 
la pacienţii bulimici sau alcoolici.
placa bacteriană, prin produsele metabolic 
acidogene cu potenţial de demineralizare

C. Stimuli somatici
substanţe cu osmolaritate crescută, de exem-
plu soluţii glucozate sau saline care modifi că 
presiunea fl uidelor cu osmolaritate scăzută 
din tubii dentinari

D. Stimuli mecanici
tehnică energică de periaj
fricţiunea exercitată de mobilizarea prote-
zelor scheletate şi a aparatelor ortodontice
albirile agresive
procedurile de tratament parodontal ce induc 
sensibilitate postterapeutică

Din punct de vedere epidemiologic, Fonzi sus-
ţine că peste 35% din populaţie suferă de sensibilitate 
dentinară. Pacienţii au preponderent vârste cuprinse 
între 20-70 ani, mai accentuat la vârsta de 30 de ani 
(Flynn), şi mai frecvent la bărbaţi.

În ordinea frecvenţei, cei mai expuşi sunt premo-
larii 38%, apoi incisivii 26% şi caninii 24%.

La nivelul molarilor, procentele scad la 12%.
Există însă şi sisteme naturale de apărare contra 

simptomelor hipersensibilităţii:
remineralizarea suprafeţelor expuse
formarea de dentină secundară
scleroza dentinară (calcifi erea dentinei peritu-
bulare)
necroza pulpară

METODE DE TRATAMENT

Obiectivele acestor metode sunt:
inducerea sclerozei dentinare 
coagularea proteinelor tubulare
obliterarea tubulilor dentinari
micşorarea excitabilităţii fi brei nervoase
stimularea producerii de dentină terţiară
mineralizarea dentinei peritubulare

În acest sens, se poate acţiona prin următoarele 
metode:

acoperirea suprafeţei expuse
aplicarea de agenţi topici ce produc precipitate 
insolubile la nivel tubular
aplicarea de răşini ce sigilează tubulii denti-
nari
reducerea conductibilităţii fi brelor nervoase 
prin aplicarea substanţelor ce depolarizează 
membrana celulară
laserterapia
chirurgia parodontală
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Desensibilizantul ideal trebuie să îndeplinească 
următoarele condiţii:

să fi e neiritant
să nu provoace durere la aplicare
să nu creeze discromii dentare
să ofere un efect de durată şi o ameliorare 
imediată
uşor de aplicat

În cazul unei hipersensibilităţi dentinare gene-
ralizate este de preferat utilizarea gelurilor în gutiere 
sau ionoforeză, iar pentru afecţiunea localizată ne 
putem limita la aplicarea de lacuri, răşini. În ambele 
cazuri este necesară instruirea pacientului pentru 
igiena dentară şi alimentaţie adecvată.

De recomandat este tehnica de periaj corectă, con-
trolul cu revelatori de placă bacteriană, fi ind preferate 
metoda ruloului sau metoda Charter; simptomatologia 
dureroasă poate conduce pacientul la o igienă defi ci-
tară şi la agravarea senzaţiei dure roase.

Înaintea aplicării oricărui tip de tratament, zo-
nele dentare trebuie igienizate, periate cu paste 
neabrazive şi spălate cu apă oxigenată 3%.

După clătire şi izolare, zonele trebuie uscate 
delicat pentru a nu sicativa dentina.

Agenţi desensibilizanţi:
agenţi fi zici (sigilanţi)
răşini poliamidice biocompatibile în solvenţi 
organici (UltraSeal)
Seal&Protect – reduce sensibilitatea zonei 
expuse şi creşte rezistenţa mecanică

Prezenţa Triclosanului induce şi o activitate anti-
microbiană redusă.

Indiferent de nivelul igienei orale, sigilantul se 
reaplică la fi ecare 3-6 luni:

Adezivi dentinari (Prime Bond; Seal& 
Protect).
Lacuri pe bază de fl uorură de Na (Fluor 
Protect); fl uorsilan în solvat polimetanic 
(Dentin Protect) sau lacuri cu clorhexidină şi 
timol (Cervitec).
Varnish, pe bază de răşini sintetice cu NaF şi 
CaF2 (Bifl uoid12) izolează termic şi chimic 
şi remineralizează zona tratată.

Tratamentul se repetă de 2-3 ori la interval de 7 
zile.

Fluordentin – Naf în bază apoasă, se poate utiliza 
şi la domiciliu, cu condiţia uscării corecte a zonei 
tratate.

Agenţi chimici:

Fluoruri (precipită fosfatul de calciu în tubu-
lii dentinari), amine fl uorurate foarte utile 
(Elmex gel).
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Nitrat de K – determină depolarizarea fi brei 
nervoase şi blochează activitatea mecano- 
recep torilor. Ionii de K reduc excitabilitatea 
termi naţiilor nervoase.

Se pot utiliza:
Actisens – gel topic 5% în fază acută (nu se 
clăteşte după aplicare minim 30 de minute)
Se repetă tratamentul de 2 ori/zi, timp de 7 
zile 
Ultraez
Asociere Actisens + Ultraez în gutiere
Oxalat feric
produce închiderea tubulilor dentinari şi blo-
chează mişcarea fl uidelor pentru precipitarea 
oxalatului de Ca (Sensodyne, Sealant)
Soluţie 6% reduce semnifi cativ infi ltraţiile la 
nivelul coroanelor complete
în 5 minute reduce cu 95% simptomatologia 
la o singură aplicare + utilizarea unei paste 
cu clorură de stronţiu 10% şi clorură de K 
(Sensodyne)
Oxalat de K
aplicat pe suprafaţa dentinei favorizează 
formarea microcristalelor insolubile de oxalat 
de Ca ce obturează tubulii dentinari
se comercializează fi e sub formă de mono-
doze (Protect) şi se aplică continuu, timp de 
2 minute, fi e sub formă de biocomponent 
(OK Solution) ce conţine două soluţii cu con-
centraţii diferite de oxalat de K
Săruri de K, Ca şi Stronţiu

Determină o reacţie chimică cu dublu mecanism 
(Green Or).

formarea unui complex cristalin fosfaţi şi 
carbonaţi ce închide zona distală a tubulilor.
eliberează ioni de K ce modifi că pragul de 
sensibilitate.
Glutaraldehida

Sigilează tubulii dentinari şi inhibă repoziţiona-
rea fl uidelor dentinare (Hema Glu Desentizer).

Are potenţial iritant local şi poate determina, 
neaplicată corect, o hipersensibilitate. Totuşi trata-
mentul topic la nivelul leziunilor de eroziune/abra-
ziune a redus semnifi cativ sensibilitatea pe o peri-
oadă de 6 luni (Dall’Orologia GD).

Hidroxiapatita ultramicronizată
Acţiunea desensibilizantă se obţine prin oblite-

rarea lumenului tubulilor dentinari de către cristalele 
ultramicronizante cu diametrul de 0,2-1,0 microni.

Tratamentul se comercializează sub două forme: 
profesională, cu concentraţia de 30% (Apan Gel) şi 
pentru uz la domiciliu, cu concentraţie de 15%.

Tratamentul la domiciliu constă în aplicare de 2 
ori/zi, timp de 3 minute, cu masaj uşor şi lăsarea 

2.

•

•

•
•
3.
•

•

•

4.
•

•

5.

•

•

6.

7.



REVISTA ROMÂNÅ DE STOMATOLOGIE – VOLUMUL LV, NR. 3, 2009 175

produsului încă 3 minute cu ajutorul unui rulou 
pentru izolare.

AGENŢI ELECTROMEDICALI

Ionoforeza

Mobilizarea ionilor de F pe suprafaţa dentinară 
cu ajutorul curenţilor continui de frecvenţă joasă, 
duce la stimularea formării de dentină reparatorie şi 
produc tranzitoriu parestezia odontoblastică.

Laser terapia

Se pot utiliza diferite tipuri de laser, ex.: Nd: 
Yag şi Co2 (Kimera).

Are efect analgezic prin blocarea depolarizării 
fi brelor C aferente şi induce modifi cări superfi ciale 
de fuziune celulară neuniformă.

Are efi cacitate între 30-100% la pacienţi, 
sesizând o durată lungă între episoadele dureroase, 
chiar în cazuri de reacutizare (Martelli).

Utilizarea combinată a laserului Nd: Yag cu 
geluri sau lacuri fl uorurate au demonstrat o obli-
terare a canaliculelor dentinare în procent de 90% 
(Lan, Lin).
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