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RESUMEN:

L as barodontalgias o dolores dentarios que aparecen ante cambios en la presion ambiental, son una patologia que
ha sdo largamente estudiada y comentada. Se han elaborado numerosas teorias que han intentado explicar su
etiopatogenia. En este articulo se hace un repaso histérico de todas ellas, tras lo cual, se elabora una hipétesis con € fin

de facilitar unamejor comprension de estos fendmenos.
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SUMMARY:

The barodontalgia or dental pain produced by changes in the atmospheric pressure is a pathology that has been
largely studied. Many theories have been published to explain its ethiology.
In this paper we make a historical perspective of al of them to elaborate a hipothesisto explain al these features.
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Los efectos que causan en € ser humano los cambios de presién son conocidos desde € s. XIII. Ya en 1298
Rustigiano sefialaba los problemas constatados por Marco Polo en sus expediciones alas montafias del Tibet.

En 1590 e padre Acosta describia los primeros sintomas de 1o que se denominé “Ma agudo de montafia’:
nauseas, vomitos, fatiga... y siguiendo en esta linea en 1736 Ulloa describi6 las afecciones padecidas por “hombres y
bestias” en su expedicién alos Andes bolivianos (1, 2, 3). Cuando €l Marqués d’ Arlandesy el doctor Pilatre du Rozier
se lanzaron a la conquista del aire a bordo de un globo construido por los hermanos Montgolfier la llamada “ patologia
del vuelo” inicié su andaduray con ella una nueva especialidad médica, la Medicina Aeronaltica.

En e campo de la odontologia, Garsaux y Strochl (4) fueron los primeros en mencionar cuadros clinicos de
aerodontalgia en € afio 1932 aunque €l término de aerodontalgia fue acufiado por Orban y Ritchey en 1945 (5). En la
reunion dela A.D.A. de 1946 este tipo de dolor fue el tema més discutido ya que desgraciadamente la |l Guerra Mundial
habia demostrado las carencias de dotaciones de vuel 0 escasamente preparadas.

A partir de entonces los articulos y comunicaciones se han sucedido, enumerdndose diversas teorias
etiopatogénicas, con sus defensores y detractores, sin haber sido ninguna de ellas completamente confirmada ni
desmentida. El tema sigue estando en €l terreno de las hipétesis, pero se contintainvestigando.

Las barodontalgias se definen como dolores dentarios que surgen ante un disbarismo. Son € resultado de la
incapacidad de la camara pulpar para adecuar su presion interna ante cambios en la presion ambiental, tanto en
ambientes hipo como hiperbaricos.

El grave riesgo que supone para la vida de un piloto o buceador la aparicion de un dolor de gran intensidad en
momentos en que se requiere un ato grado de concentracion ha hecho que las barodontalgias sean objeto de estudio,
investigacion y controversia, a pesar de ser una patologia con una baja prevalencia (se estima que éstaronda e 2 %).

Su etiopatogenia es €l capitulo maés dificil de abordar porque las hipétesis son muchas y muy variadas. Algunas
de ellas han sido enunciadas con leves variaciones por un gran nimero de autores. Otras generaron un gran entusiasmo
en un tiempo determinado, cayendo después préacticamente en € olvido, aunque nadie haya osado jamés desmentirlas de
manera categorica.

El objetivo de este trabajo es € andisis minucioso de las diversas teorias con un repaso de la bibliografia sobre €l

temay tras esto llegar a una propuesta que nos permita elaborar nuestra propia hipétesis.

1-HIPOTESISBAROTRAUMATICA
Esta hipétesis se basa en la Ley de Boyle-Mariotte que establece que a temperatura constante € volumen de gas
varia inversamente con la presion aplicada y asi defiende que €l gas atrapado en un diente a variar las condiciones de

presion aumentaria su volumen, provocando dolor.



El gas puede tener diferentes procedencias:

- Formacion de gas en e seno de una pulpa en vias de degradacién, o burbujas de aire atrapadas en una
obturacion.

- Liberacion de alguin gas en solucion.

- Un canal radicular mal obturado, algun resto pulpar que no haya sido extirpado y en proceso de necrosis o un
canal supernumerario pueden también estar detras de la produccion de gas.

- Afecciones periapicales como un quiste 0 un absceso.

Levy en 1943 en la Seccién de Cartas d Journa of the American Medical Association especula con que e dolor
de los dientes en altura puede provenir de la expansién de gas en unos canales radiculares mal obturados (6).

Un afio més tarde Gersh y Retarski (7), estudiaron incisvos de rata sometidos a condiciones
hipobaricas.Hitologicamente no encontraron vacios circulares que pudieran corresponder a burbujas gaseosas, salvo en
la capa odontobl astica de 2 animales de un total de 8.

Retarski (8), acumulé intencionadamente aire en espacios entre las restauraciones y la pared pulpar sin
encontrar ninguna relacién entre la expansion del aire acumulado y €l dolor dental. Este experimento fue determinante
para muchos autores ala hora de descartar la hipétesis barotraumética

En la misma linea de investigacion, Weiner y Horn (9) redlizaron una verdadera experimentacién sometiendo a
variaciones de presion atmosférica en una camara hipobarica a un cierto nUmero de sujetos que presentaban caries
dentales mas o menos importantes y que habian obturado, pero degjando debajo del material de obturacion y en contacto
con lalesidn un pequefio espacio lleno de aire. Ninguno de ellos mostr6 signos de dolor.

En sus estudios histologicos Orban, Ritchey y Zander (1946) encontraron reacciones inflamatorias asi como
grandes vacuolas en la pulpa 'y pensaron que los cambios volumétricos en estas vacuolas podrian ser la causa de
barodontalgias. Esto pareceria confirmar la primera hipétesis. Sin embargo, estudios més recientes sugieren que estas
vacuolas eran artefactos debidos a proceso de fijacion y no tenian significado bioldgico aguno (10).

Coalin, Gibert y Chikhani (1957) afirman en su articulo que tras una obturacion imperfecta, persiste por debajo de
la lesién dentaria un pequefio volumen de aire que provoca por su dilatacion una compresion y una irritacion de las
terminaciones nerviosas pulpares (11).

Las experiencias de la Oficina de Investigaciones de la Aviacion Alemana concretizaron esta hipétesis. En
sujetos portadores de lesiones periapicales, se colocd una sustancia radiopaca en los canales, después € diente se cerré
con la inclusién de una burbuja de aire y aparecid una inyeccion de este liquido en la region periapica (lo que

corresponderia a un paso forzado en € sentido diente-periapice).
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Pero quizés e mayor defensor de esta hipétesis es Wingo (12), aunque reconoce gue en los casos en los que la
causa del dolor es Unicamente una pieza cariada ésta no es tan satisfactoria para explicar la barodontalgia como en €
caso de endodoncias incorrectas 0 abscesos periapicales. Su explicacion es que en estos casos pequefias lesiones en €
esmalte ocasionarian grandes zonas de descalcificacion en la dentina. Estas actuarian como pequefios orificios
restringidos que no permitirian répidas ecualizaciones de |as presiones, provocando asi € dolor.

Otro estudio que apoya esta teoria es € de Calder y Ramsey (1983). Los autores tomaron dientes extraidos por
causas terapéuticas y extracciones cosméticas y en ellos se hicieron dos tipos de obturaciones, unas de alta cdidad y
otras defectuosas, hechas mal intencionadamente. Los dientes asi tratados fueron sometidos a altas presiones y luego se
estudiaron histolégicamente. Solo fue posible encontrar dafio en cinco dientes: tres de ellos tenian una obturacion
defectuosa realizadas por dlos, y los otros dos se habian extraido por obturaciones defectuosas. Ninguno de los dientes
no restaurados con o sin caries sufrid dafio alguno (13).

Incluso Fleury en 1988 (14) defiende esta teoria ya que opina que la experiencia de Retarski (8) descrita
anteriormente solo sirve para descartar la hipdtesis barotraumdtica como causa Unica de las barodontalgias y pone como
gemplo & comportamiento gaseoso en otras zonas anatdmicas. Por e mismo mecanismo €l aire atrapado en dientes
cariados o dientes inadecuadamente obturados puede expandirse en € ascenso 0 contraerse en e descenso causando
dolor.

Ya en la actualidad Jagger y cols. (1997) siguen defendiendo la teoria barotraumética matizando que e
barotrauma ocurrira con mayor frecuencia en los tejidos hiperémicos (15).

El aire, que se expande a disminuir la presion, también puede provocar dolor por estimulacion de las fibras
dolorosas de la pulpa a ser forzado a entrar en los tdbul os dentinarios incorrectamente protegidos, o incluso, a provocar
€l desplazamiento del paquete vasculo-nervioso através de los apices de los dientes af ectados.

La consecuencia més grave de todo ello es la odontocrexis o fractura fisica del diente que, aunque ocasional,
entrafia un enorme peligro. Sobre este tema una investigacion “in vitro” de buceo simulado descubrié que solo se
producia el dafio cuando el diente tenia unas restauraciones de bagja calidad y que los dientes no restaurados, con o sin
caries no se veian afectados. La fractura de la porcelana sobre meta también es debida a los espacios aéreos en la
interfase entre el metal y la porcelana. También ocurrira algo similar en dientes endodonciados y, por la misma razén,
los cambios de presién pueden afectar a los cementos que soportan coronas de recubrimiento total, con disminucion de
laretenciony pérdida de éstas (15).

Como hemos podido observar, esta teoria ha sufrido mdltiples altibgjos alo largo de la historia pero no ha podido

nunca ser ni confirmada ni totalmente refutada. En la actualidad se sigue teniendo presente a la hora de explicar las
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barodontalgias aunque en la mayor parte de las ocasiones en combinacion con otras hipétesis como veremos més

adelante.

2-HIPOTESISAEROEMBOLICA

La aparicion de burbujas gaseosas en la camara pulpar a modo de aeroembolismos como responsables de
episodios de barodontalgia fue sugerida histol6gicamente por Orban y Ritchey y Zander en 1946 (10) a examinar las
pulpas de 75 dientes que fueron extraidos por un dolor dental experimentado en camara de descompresion.

Fundamental fue otro estudio suyo (5) en € que concluyeron que e dolor era debido a un aumento de la
filtracion de los fluidos y a la liberacion y expansion de los gases en e tgido (especiamente del nitrégeno) con el
consiguiente aumento de la presion dentro de la camara pulpar. La severidad del dolor y € nivel de su intensidad
dependera de la extensién de los cambios circulatorios en la pulpa ya que es concebible que el nitrégeno se libere en un
tejido dafiado en un nivel mucho mas bajo que en un tejido normal .

El dolor extremo en estos casos era, probablemente, debido a la expansion repentina del gas 'y a la presion de
éste en los tgjidos adyacentes. Los tgjidos aparecian comprimidos y se encontraban frecuentemente hemorragias agudas.
Estas hemorragias indicaban que la burbuja eramuy reciente, correspondiendo al momento en que el dolor aparecio.

El halazgo de pulpitis, edema pulpar y necrosis pulpar les sugirié que las causas predisponentes de las
barodontalgias serian trastornos circulatorios pulpares que impidieran € equilibrio de presiones y produjesen la
liberacién y expansion de gas de origen sanguineo y tisular.

Esta hipétesis se basa en los descubrimientos de Paul Bert quien culpaba a la liberacion de burbujas de nitrégeno
disueltas en los tgjidos organicos de la enfermedad descompresiva. Las condiciones hiperbaricas empeoran la situacién
dado que & aumento de la presion del aire respirado modifica e comportamiento de los gases que integran la mezcla
respiratoria aumentandose la presion parcia del nitrégeno (16).

Se dice que € liquido esta saturado cuando se igualan la presion del gas en su interior y la presion del gas libre
exterior. De igual manera cuando disminuye la presién exterior del gas, ocurre el fendbmeno contrario donde € gas tiende
a abandonar € liquido a la velocidad que le permite €l coeficiente de solubilidad. En el caso de que e descenso de la
presion exterior del gas sea lo suficientemente rapido para que e gas disuelto en € liquido no lo pueda abandonar con
igual rapidez, entonces €l tejido estd sobresaturado. Cuando las diferencia de presiones es lo suficientemente grande, €
gas abandona bruscamente € liquido en forma de burbujas.

La grasa es d tgido que antes se satura de nitrégeno por ser este especialmente soluble en é como ha

demostrado Vernon. Este hecho facilita que a medida que se instala esta degeneracion una cantidad mas importante de
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gas se disolveria en este tejido neoformado y su liberacion serd mayor ala dtitud donde se manifiesta € agroembolismo,
por lo que aumentarian los fenébmenos de compresion (17).

Las compresiones debidas a la liberacion de gas disuelto en los paquetes conjuntivos perinerviosos se han
propuesto también como causa posible de dolores neuralgicos, ya sean localizados o irradiados. Se cree que € origen
estaria en una vana mielinica rica en lipidos y poco vascularizada (18). En este caso los dolores podrian
indiferentemente tener un carécter troncular o terminal e interesar todo, incluso dientes sanos, o cual es relativamente
raro, ademés de dientes enfermos.

A veces espacios vacios similares pueden ser observados en dientes con pulpas atamente inflamadas que no han
sido expuestas a la descompresion, pero en estos casos no existen hemorragias agudas. Las burbujas pueden ser
encontradas especialmente en los casos de abscesos agudos o en dientes en los cuales la pulpa presentaba un proceso de
descomposicion. También aparecen en pulpas que no hayan sido bien fijadas o bien pueden ser € resultado de una
descomposicion sanguinea postmortem. También es factible que en el proceso de extraccion dentaria haya una entrada
de areen € diente. Por esto la presencia de burbujas o vasos sanguineos dilatados tiene un valor diagndstico sélo en el
caso de que las muestras estén bien fijadas y siempre en combinacidn con otros hallazgos clinicos e histol égicos.

Aungue esta teoria puede parecer muy seductora, esta hipétesis, como la precedente, ha desatado numerosas
criticas. Entre otros, Weiner y Horn (1945) constataron que a pesar de haber sometido a una desnitrogenacion
prolongada en €l curso de un vuelo (para evitar toda posibilidad de formacion de burbujas en € organismo) a los sujetos
que presentaban ya una barodontalgia, los fendmenos dolorosos se repetian por igua en las mismas atitudes. Estos
autores demostraron igualmente que los accidentes aparecen a alturas poco elevadas en comparacién a las habituales
manifestaciones de aeroembolismo. Esta experimentacion no parece ser, seguin los autores, muy concluyente. Si bien la
desnitrogenacion impide la formacion de burbujas gaseosas a partir de tejidos, no puede hacerse nada sobre la presencia
en el interior de la cavidad pulpar de gas de origen séptico que podia estar ya incluido y que obedeceria alas leyes de la
expansion gaseosa (9).

Trabgjos experimentales posteriores en camaras hiperbéricas y de descompresion, efectuados “in vivo” sobre
dientes de rata sin patologia previa, no han podido evidenciar burbujas gaseosas intrapul pares. Estos resultados sugieren
gue es preciso un estado inflamatorio del diente para que experimente una respuesta dolorosa ante cambios
barométricos, siendo improbable la aparicion de barodontalgias en dientes sanos (19).

Miller (1946) concluy6 que los aeroembolismos de nitrégeno eran agentes causales de las aerodontalgias. Los
procesos inflamatorios leves que siguen a la preparacion de cavidades profundas podrian inducir una degeneracidn grasa
de la pulpa lo que aumentara la solubilidad del nitrégeno en virtud de su lipoidofilia; se facilitara asi la liberacion de

burbujas de este gas ante bruscas variaciones de presion (20).
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Harvey (21) basandose en la teoria de que igual que aparecen burbuijas gaseosas en diferentes tgjidos, provocando
dolor, afirmaba que lo mismo podria ocurrir en los dientes. Aportd estudios histoldgicos que mostraban formacion de
burbujas en pequefios vasos de la pulpa de los dientes afectados y constatd que las aerodontalgias aparecian més
frecuentemente entre pil otos obesos.

Ciertos autores, sobre todo Carpoussis (1954) pensaron que en €l caso de una obturacion de gran extensién hecha
con amalgama sin material de aislamiento pulpar, la pulpa sera mas sensible a las variaciones térmicas. Si este hecho se
mantiene en €l tiempo puede aparecer una degeneracion grasadd tejido pul par, facilitandose asi € aeroembolismo (16).

En 1960 Harris, Mefferd y Restivo, estudian ratas sometidas simultaneamente a un ambiente hipobérico y bagjas
temperaturas. En sus resultados describen como, a pesar de que los tejidos dentarios presentaron algunas alteraciones,
no se hallaron burbujas gaseosas en la pulpa (23).

Unos afios después, la experiencia de Franck, Pfister y Lobiére en 1967 fue determinante. Con ella descartaron
histolégicamente que las burbujas gaseosas derivadas de un accidente descompresivo fueran las causantes de las
barodontalgias. Se estudiaron piezas totalmente libres de caries que hubieran podido favorecer |a aparicion de gasy no
detectaron ninguna burbuja gaseosa en los dientes de ratas sometidos a cambios de presion (24). Con su experimento
consiguieron descartar la teoria aeroembdlica y apoyar una Hipdtesis Mixta de barotraumatismo y lesién circulatoria
como causante de las barodontalgias.

En la misma linea de otros autores, Bolinder en 1972 someti6 a sujetos que habian padecido una barodontalgia a
una desnitrogenacion. A pesar de ello e dolor siguid presente cuando se repitieron las condiciones que lo habian
provocado. Ademés de este dato, €l hecho de que apareciera en dtitudes no habituales para fendmenos agroembdlicos le
[lev6 acreer que otros gases liberados, distintos del nitrégeno, pudieran estar tras |os fendmenos dolorosos (25).

A pesar de estas aportaciones, la teoria volvié a resurgir y, en 1976 Farmer defendia que en algunos casos
excepcionales aparecen sintomas de 1o que podria denominarse Accidente de Descompresion en el diente (26).

En 1985 Hartel piensa que es plausible que los gases liberados de la sangre y de los fluidos ante disminuciones de
presion al expandirse dentro de canales con pulpa viva, sana o inflamada causan dolor (27).

Seoane (1987) efectlia un estudio con ratas a las que somete a una mezcla de gases idéntica a la proporcion de
gases en aire ambiente en una camara hiperbéarica. En el estudio histopatol6gico de las ratas sometidas a variaciones de
presién no se apreciaron modificaciones valorables con respecto a las del grupo control, a pesar de que en todas €llas
aparecid una narcosis nitrogenada como consecuencia de un accidente descompresivo (28).

Para Melamed y cols. (1992) las burbujas de gas alojadas en pequefias arterias pueden ocluir segmentos

vasculares en todo &l organismo (29).
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En la actualidad Jagger y cols. (1997) afirman que € nitrégeno disuelto en la sangre bgjo presién es impulsado

dentro de los vasos sanguineos formando burbujas de aire responsable de los “bends’ (15).

3-HIPOTESISDEL DESCENSO DE TEMPERATURA

Experimentalmente se ha constatado que € frio, incluso intenso, tiene poca tendencia a entrafiar dolores dentales,
aunque esta hip6tesis, como veremos a continuacion, se ha barajado desde principios de siglo. No esraro, incluso ahora,
oir aun piloto acusar a su circuito de oxigeno (sobre todo cuando la calefaccion es deficiente) producirle en la boca una
corriente friay dolorosa. En cuanto a frio ambiente en atura es necesario no exagerar su papel.

Se ha tenido conocimiento de articulos sucesivos de Sapin-Jaloustre en los que contaba una expedicion que hizo
ala Tierra Adelie de 1948 a 1951. El frio propiamente dicho no parece haber jugado un papel tan nefasto sobre la
dentadura; € autor escribe que fueron en particular las periodontitis crénicas las que causaron los mayores problemas en
esta expedicion. Y a Schakleton en 1909 a la vuelta de estas mismas regiones sefial 6 que |os dientes obturados no habian
sufrido. Y Frazier en 1945 afirmé “ que los dolores de los dientes en Tierra Adelie eran la mas habitua y la méas
dolorosa de las enfermedades y que todos los dientes desvitalizados (0 méas verdaderamente incompletamente
desvitalizados) debieron ser extraidos porque € dolor a contacto con € airefrio eraintolerable” (30).

Una de las primeras referencias a este problema la proporciond Koelschi (1935), quien afirmé que €l
enfriamiento local debido a la respiracién de aire u oxigeno frios podia causar dafio en las obturaciones de los dientes
debido a las diferencias en la expansion y contraccion del material de obturacién y la sustancia misma del diente. Segin
este autor este fendmeno puede causar también fisuras entre los dientes y sus obturaciones, en las cuales las bacterias
pueden aojarsey causar problemas’ (31).

Armstrong (1937) realiz6 igudmente una investigacion experimental y sus resultados mostraron que las
condiciones ambientales de baja temperatura, sumadas a la utilizacion de oxigeno enfriado no tenian ningin efecto
adverso en dientes humanos 0 en sus restauraciones. Aungue se crefa que la microcirculacion pulpar puede verse
afectada por |as alteraciones de latemperatura (18).

En vista de esto, Harvey en 1943 investigo sobre los efectos de la temperatura en un trabagjo que se considerd
como definitivo sobre el tema. Estudio también € efecto del calor, removiendo amalgamas y concluyd que éste era mas
importante que € frio en la etiologia de la barodontalgia, soportado por otros trabajos, pero en € propio no logré
probarlo (32).

Los que s lograron demostrarlo fueron Van Hassel y Brown (1969) quienes observaron que el calor causaba
dilatacion arteriolar y aumento lineal de la presion intrapulpar en 2 mm de Hg por grado centigrado. Los cambios eran

irreversibles cuando se sosteniala vasodilatacion (33).
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En 1942 Lipson y Weiss determinaron que las pulpalgias del aviador podian ser debidas a los posibles efectos de
una prolongada vasoconstriccion por el frio extremo (34).

La aplicacién intermitente de temperaturas por debajo del limite de congelacion, a dientes humanos extraidosy a
caninos superiores en perros (35), produce disminucion pasgjera de la presion arteria intrapulpar. A temperaturas
menores de —2°C, €l tejido pulpar manifiesta patologia de inmediato, con cogestion vascular y necrosis (36).

Harvey inici6 en 1942 un trabajo sobre este tema, recogiendo toda la informacion que le enviaban, a peticion
suya, los oficiales dentistas de la RAF. En 1947 concluyé que € frio no era causante en ningin momento de
barodontalgias ya que la aparicién de éstas era igual de frecuente entre los pilotos, en invierno como en verano y
ademas, una medicidn real de la temperatura de los dientes demostrd que no disminuia apreciablemente en los mismos,
incluso bajo condiciones de frio intenso .Por Ultimo, descartaba e frio como etiologia a ver como los dientes mas
frecuentemente afectos de barodontalgias eran los molares (21).

Frank y cols. (1972) observaron que incluso las temperaturas de subcongelacion Unicamente producian un
descenso pasgjero en la presion intrapulpar, aunque fue un fenébmeno totalmente reversible (36).

Ademés de la irrigacion otra forma de disminuir la temperatura en la preparacion dental son los chorros de aire.
En 1972, Langeland (37) demostré que un chorro de aire aplicado sobre la dentina durante diez segundos, bastaba para
desplazar los nicleos odontoblasticos. Esto significa un riesgo importante para la pulpa, sobre todo en cavidades
profundas.

La posibilidad de recuperacion de la pulpa tras nuestra actuacion dependera de factores como el estado pulpar
antes de la preparacion, la profundidad y extension de la cavidad y la existencia de células en nimero suficiente con
capacidad paradiferenciarse (38).

Frank (1980) relaciona €l descenso de temperatura con la aparicion de dolor debido a que el frio puede exacerbar
la hipersensibilidad dentinaria de las regiones cervicaes de los dientes o aumentar la contraccion de los materiales de
obturacion. Asimismo la respiracion de oxigeno frio, produce una hipofuncién de las glandulas salivares en un corto
periodo de tiempo lo que hace que, por la pérdida de humedad de los dientes, aparezcan grietas y fisuras en € esmalte,
gue microscopicamente se observa como llegan ala dentina (39).

Pero a pesar de que en décadas anteriores, algunos autores pudieron considerar el frio como un factor etiol dgico,
actualmente no se considera como un agente etiopatogénico de primer orden, aunque s podria intervenir, a igua que la

hipoxia, como coadyuvante al ser un agente que retrae las obturaciones (14, 19).
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4—-HIPOTESISDE LASACELERACIONES

El personal de vuelo esta sometido a distintos tipos de aceleraciones y aunque realmente es bastante escaso el
numero de autores que las han relacionado con las barodontal gias, los citaremos brevemente.

Lipson y Weiss en 1942 admitieron como factores etiol 4gicos de las barodontal gias, ademas de la disminucion de
temperaturay del aeroembolismo, la afectacion del  diente por la fuerza centrifuga que se derivaba de las aceleraciones y
maniobras durante e vuelo (34).

Harvey en un trabgjo de 1947 relaciona también la fuerza centrifuga con los dolores experimentados durante el
vuelo. Citaun caso en €l que aparecié una coloracion rojiza debida a una hemorragia pulpar en un incisivo que cursd con
gran dolor y que se desencadend cuando € piloto salid de una maniobra acrobdtica. Siguiendo esta linea de
investigacion se llevaron a cabo unos tests con animales en una centrifuga. La conclusion de su estudio es que las
hemorragias relacionadas con las aceleraciones solamente aparecerian en aguellos vasos que estén dafiados o
especia mente predispuestos (21).

Debruge, estudiando las aceleraciones negativas observé que provocaban un flujo de sangre en sentido
ascendente que conlleva una congestion sanguinea en los dientes maxilares (40).

La congestion sanguinea como origen del dolor también es invocada por Thomas en 1971 quien piensa que las
acel eraciones positivas estarian detrés de este fendmeno (41).

Otro autor que relaciond las aceleraciones positivas con las barodontalgias fue Mook en 1984, aunque € no lo
considero el origen de un fendmeno congestivo sino que cree que estas producen movimientos en la mandibula que €l
piloto trata de evitar mediante una fuerte contraccion de sus maseteros. Esta contractura se traduce en una elevada
presion en la ATM y en los dientes provocando dolor. El autor ademés advierte que a largo plazo estos trastornos
conducirian invariablemente a una periodontitis avanzaday alaartrosisdelaATM (22).

Sin embargo en la actualidad diversos autores que han estudiado en profundidad €l tema estan de acuerdo en que
la fisiologia del diente parece no verse afectada por las variaciones de las aceleraciones tanto negativas como positivas

(14, 28, 42, 45).

5—-HIPOTESISDEL ESTRES

El estrés es un factor que aparece de forma habitual en pilotos debido a que se desenvuelven en un medio que
implica un cierto riesgo que puede verse aumentado en gran medida cuando estas actividades se desarrollan en un
ambiente bélico (46).

Como sefid 6 Weimberg, el estrés se encuentra en € origen del agravamiento de diversas patologias, entre ellas

ladental y periodontal, favoreciendo de este modo |a aparicidn de barodontalgias (47).
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Una situacién estresante conlleva la secreccion de corticotropina que estimulara a la hipéfisis para que secrete
ACTH u hormona adrenocorticotropa, que estimulara a su vez la corteza suprarrena para que elabore cortisol. Este
exceso de cortisol va a dafiar |os tejidos de forma directa a provocar un encogimiento y disminucion de los fibroblastos
e impide € desarrollo de los fibroblastos jovenes. Como consecuencia disminuye la sustancia fundamental y aparece
unamayor permeabilidad del tejido conjuntivo.

En otro frente la resistencia del huésped a la infeccion se ve dafiada por atas concentraciones de cortisona (48)
porgue, aungue ésta no detiene la fagocitosis o la actividad bactericida de los leucocitos polimorfonucleares, s interfiere
con su adhesividad, marginacién, diapédesis y migracién (49). Ademés existe un aumento de la excreccion de proteinas.
Lasuma de estos factores derivaraen pulpalgiasy degeneracion de las fibras del ligamento periodontal (50).

Independientemente las catecolaminas suprarrenales podrian jugar un papel vasomotor muy importante
modificando lacirculacion pulpar y originando barodontalgias.

Harvey (21) citaba casos de barodontalgias entre pilotos de combate en los cuales al no encontrarse causa
patol dgica alguna que explicara sus dolores fueron enviados a psiquiatra. En muchos casos € diagnéstico fue estrés o
incapacidad para soportar la presion. Pero en sus conclusiones € autor cuestiona estos diagnésticos e invita a los
profesiondes a buscar con detenimiento una causa organica para tales dolores ya que e diagndstico de una
psicopatologia puede conllevar la pérdida de aptitud en vuelo y € consiguiente deterioro de la carrera profesional de
nuestro paciente.

El estrés también puede ser € origen de las barodontalgias a aumentar e tono muscular y propiciar €l
apretamiento y rechinamiento de los dientes, llevando a los masculos a la fatiga, y a estos y a sus articulaciones

asociadas al dolor (51).

6—HIPOTESISDE LA HIPOXIA

Esta hipdtesis afirma que la hipoxia esta directamente implicada en la génesis de |as barodontalgias basandose en
que un deficit de oxigeno en cualquier tegjido provoca la irritacion de las terminaciones nerviosas. El fin Ultimo de esta
irritacion es aumentar, mediante un mecanismo neurovascular, € aporte sanguineo que asegure lafuncion celular.

En altura, la disminucion de la tension parcial de oxigeno crea un estado de anoxia que repercute en una anoxia
tisular. Esta deficiencia del organismo en oxigeno se vuelve més imperiosa a medida que la presion atmosférica baja. En
el caso de la pulpa dental en la que no existe circulacion colateral, la anoxia se acrecientay se favorecen asi la aparicion
de fendmenos dol orosos que se repetirian con cada ascenso.

En 1937 aparece uno de los primeros estudios sobre el papel del oxigeno en relacion a tejido dental. Armstrong

sefida que un incremento del porcentge de oxigeno inhalado unicamente podria oxidar el diente 0 e materia de
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obturacién. Puesto que € esmalte y los materiales dentales son quimicamente inertes, la posibilidad de barodontalgia por
hipoxia no deberia tomarse en consideracion (18).

En 1970 Hassson con sus experimentaciones defendio la hipétesis de una hipoxia pulpar consecutiva a la
hipoxiadel sujeto, aunque pensaba que no era causa suficiente paraexplicar € dolor (52).

En 1975, Depresy Le Charpentier (53) sometieron aratas a una atmdsfera normobara, pobre en oxigeno y ricaen
nitrégeno. En € estudio anatomo-patoldgico se observaba en la pulpa una congestién vascular acompafiada de
hemorragias en e 70% de los casos. Con estos resultados crefan demostrar la accidn nociva de la hipoxia sobre |os vasos
pulpares y en Ultima instancia el origen del dolor, pero en ese mismo afio Subsielle (54) insiste en descartar esta
hipétesis basandose en que las aerodontalgias sobrevienen con frecuencia en sujetos que se encuentran respirando
oxigeno puro 0 amuy alta concentracion.

Yaen 1988, Ernsting (55) argumenta que la hipoxia agudizaria procesos como pulpitis crénicas o periodontitis y
también en ese afio Fleury culpa ala hipoxia, junto con las malformaciones anatémicas y la proximidad del seno, de ser
la causa de las barodontal gias en dientes sanos (14).

En la actualidad la hipoxia se considera unicamente como un mecanismo fisiopatol 6gico intermedio. Seoane en
1990 la cita tan solo como un factor patogénico de segundo orden (56), mientras que Velasco en 1991 afirmé que la
hipoxia junto ala hiposiaia producida por la respiracion con los equipos de oxigeno aceleraria la periodontitis del adulto
y favoreceriala aparicidn de barodontalgias (57).

Lainfluencia que la respiracion de oxigeno seco, a cual se atribuia un poder desecador de la cavidad bucal y una

accion dental nociva, en la generacion de incidentes barodontél gicos ha sido también descartada (11).

7 — HIPOTESIS DEL DOLOR REFERIDO Y LAS BARODONTALGIAS EN DIENTES SIN
PATOLOGIA PREVIA

El dolor referido es bastante frecuente y en no pocas ocasiones nos lleva a una dificultad para establecer un
diagndstico, cuando no a un diagndstico erréneo.

Este fendmeno puede explicarse por gran cantidad de mecanismos, aunque el mas comunmente aceptado es que
los nervios aveolares superiores discurren por canales estrechos en intimo contacto con € seno y pueden verse
afectados por cuaquier inflamacion o cambio de presién dentro de €. El dolor es semejante a dolor pulpar, pero puede
abarcar aun diente, eincluso atoda a una hemiarcada.

Los primeros articulos sobre € tema se inician sobre los afios cuarenta, y asi, en 1943 Joseph y cols. hacen

referenciaalasinusitis maxilar como un diagndstico probable en algunos casos (59).
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Pero la principal linea de investigacion en este sentido la iniciaron en 1947 Reynolds y Hutchins. Estos autores
relacionan el dolor dentario como dolor referido del seno maxilar con la mucosa nasal de la zona. Se basaron en cinco
puntos:

1. Aerodontalgia localizada en dientes posteriores-superiores en € 94,5%. En dllos la inervacion
es comun con el seno maxilar.

2. Dolor en seno maxilar junto con dolor dentario.

3. Los métodos de nivelacion de la presién (maniobra de Vasalva) mejoraban la sintomatologia
dentariaen el 83,2%.

4, El 78,3% de pacientes con barodontal gias tenian antecedentes de sinusitis maxilar.

5. Relacion entre la atitud de comienzo de dolor en los senos frontales y la aparicion de
barodontalgias.

En un experimento posterior, Hutchins y Reynolds encontraron que cuando las paredes de los senos maxilares
eran estimuladas, € dolor se experimentaba en los dientes recientemente restaurados en ese area. Concluyeron que €
proceso de limpiar la caries y de colocar una restauracion en el diente frecuentemente conlleva una irritacion residud de
la pulpa que puede causar una respuesta neural subliminal. Cuando un &area, como es e muro del seno maxilar es
estimulada, se suma a efecto de la respuesta previay se excede e umbral doloroso y es entonces cuando se experimenta
laodontalgia (60).

Shaefer insistié en la posibilidad de un falo diagnéstico de las barodontalgias con los barotraumas del seno
maxilar y hablaban de falsas barodontalgias. Un seno que se bloquea en el descenso puede entrafiar dolor dentario. La
explicacion es simple: s los dientes (habitualmente premolares superiores y primer molar) tienen un pice que hace
protusion en el suelo del seno, e desequilibrio brutal de la presion se hace sentir violentamente sobre € pediculo
vasculo-nervioso del diente cuyo apice esta bajo la mucosa, en particular en € curso de los fendmenos de vasodilatacion
encontrados en lasinusitis gripal banal (61).

Harvey, también en 1947, se mostraba escéptico ante una posible causa sinusal de las barodontalgias y constaté
que € divio del dolor dental a menudo se consigue con € descenso, mientras que € dolor del seno a menudo se
manifiesta durante el descenso. Pero por otro lado en su mismo trabgjo daba una incidencia de més de un 60% de
barodontalgias en molares y premolares superiores y sefidaba que algunos casos se solucionaban con una intervencion
de Cadwell-Luc (21).

Deliberos en 1959, en estudios experimentales con ratas admite que aunque habia logrado desencadenar

fendmenos dolorosos en dientes sanos en el maxilar superior, la causa era una sinusitis barotraumética (62).
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Szmyd (1961) afirmaba que la causa del barotrauma en e seno es la misma que la causa del barotrauma 6tico.
En el ascenso, € aire expandido sale facilmente desde los senos a través del ostium, pero en e descenso este se ocluye
muy a menudo, sobre todo s € sujeto tiene afectada las vias aéreas superiores. Aparece entonces un dolor muy agudo y
de rapida instauracion en € seno o en la regién de dientres antrales, puediendo aparecer incluso una epistaxis, como
resultado de una hemorragia submucosa (63).

Shiller (1965), usando una camara hiperbarica descubrié 45 casos de barodontalgias. La mayoria de estas
personas tenian dos cosas en comun: congestion del seno maxilar y dolor dental maxilar (64).

Garges en 1985, sefida que la presion directa en € interior del seno no produce dolor inmediato. Se pueden
tolerar momentaneamente presiones de 100 mm Hg sin sentir dolor, pero una presién de 80 mm de Hg sobre el seno
maxilar durante dos horasy media produce dolor, a veces referido alos dientes maxilares posteriores (65).

La compresién de un seno, debido a la presion negativa dentro de la cavidad, puede cursar con o sin dolor. Pero
en ladescompresion si € gas bajo presion no puede igualar € cambio barométrico por un obstaculo, aparecera el dolor.

Seoane en su estudio histolégico de la pulpa dental de ratas sometidas a variaciones de presion, descarta la
posibilidad de barodontalgias en dientes sanos y cree que son dolores referidos fruto de una barosinusitis. Como
consecuencia recomienda a profesional, ante una barodontalgia investigar también los senos. Asimismo insiste en la
importancia de estudiar dichas estructuras en los reconocimientos periddicos como una forma eficaz de redizar una
correcta profilaxis de esta patologia (28).

Kollmann (1993) rediz6 quizés € estudio més extenso sobre la incidencia y causas posibles de dolor dental
durante vuelos simulados a elevadas altitudes. En dos de los casos en los que se descarté una causa dental los estudios
radiogréficos revelaron una afectacion del seno. Curiosamente en uno de ellos € dolor aparecid durante el descenso
(66). De susinvestigaciones se deduce que:

- Las barodontalgias con integridad de las arcadas aparecen en mas de un 90% de casos en la arcada superior, en
dientes posteriores, con una inervacion comun con € seno maxilar (cuando se descartan médicamente todas las sinusitis
maxilares e infecciones respiratorias altas, la incidencia total de barodontalgias en dientes maxilares sanos o enfermos
bajaaun 62%).

- Existe una aparicion frecuente y simultanea de dolor dental y dolor en €l seno maxilar en las barodontalgias.

- En mas de un 75% de | os pacientes que sufren barodontal gias, aparece patologiasinusal previa.

- Las maniobras de equilibracion de presiones del seno maxilar (Vasava, Frenzel, Toynbee) mejoran la

sintomatol ogia dental en més del 80% de los casos.



15
8-HIPOTESISDE LOSTICS, TRAUMATISMOSOCLUSALESY ALTERACIONESDE LA ATM

Las fuerzas oclusales excesivas pueden causar cambios pulpares, incluso pulpitis y necrosis. Naylor en 1968
para corroborar cientificamente lo que se intuia por la clinica, procedié a colocar restauraciones de amalgama
ligeramente por encima del plano oclusal en dientes de ratas y las dejo dli durante seis meses. En € estudio histol6gico
posterior no encontrd cambios pulpares importantes (67). Pero dos afios después, Matthews (68) aumentd las fuerzas
oclusales colocando tornillos de acero inoxidable en molares 'y tras un afio, en € andlisis de las pulpas observaron grupos
de macrdéfagos y linfocitos, discretas ateraciones en la capa odontoblastica y aposicion de dentina reparativa en la
camaray conductos pul pares.

También se reconoce que la préactica del buceo puede agravar una disfuncién preexistente de la ATM o producir
sintomas significativos en buceadores previamente asintomaticos. Existe un nimero de factores directamente
relacionados con este deporte que estan vinculados con la disfuncién de ATM, en particular e estrés, bruxismo, y una
mala oclusion (debida a un pobre gjuste de la pieza bucal reguladora).

La disfuncién de la articulacion, puede variar en su presentacion de un dolor medio experimentado durante el
buceo a un dolor crénico y severo. Como se siente habitualmente en la region del oido puede impedir la ecualizacién de
lapresion en el oido medio, persistiendo por tanto en el regreso ala superficie.

Sobre este tema, De Julien en 1977 sefida que la pieza bucal de goma del regulador debe sostenerse entre dientes
anteriores lo cual no platea problemas en la mayoria.Sin embargo para los pacientes con una mandibula retrusiva o gran
sobremordida la mandibula se ve forzada hacia delante, causando dolor tras los primeros cinco minutos por la presion
condilar contra la eminencia. Algunos de estos pacientes no localizan e dolor en la ATM sino que lo refieren a los
dientes, haciendo necesario un diagndstico diferencial con una barodontalgia. El autor refiere € caso de dos pacientes
gue obtuvieron escasos resultados con la terapia conservadora habitual. Tras ser operados se encontraron importantes
lesiones en el menisco (69).

En otra vertiente los autores americanos han estudiado largamente e papel decisivo de las excitaciones
mecanicas en la génesis de las afecciones orales, como por gjemplo la méascara de oxigeno que puede ser el origen de
mordidas repetidas, de estomatitis y de gingivitis. Ciertas costumbres de mordisqueo tienen también un efecto
deplorable sobre la mucosa bucal: mordisqueo de abios, de lapices, pipas...

En una estadistica reciente vemos que 77 de los 146 pilotos de caza estudiados que habian tenido dolores dentales
en atura tenian la costumbre de apretar o rechinar los dientes y aunque los autores no quieren negar la realidad de tales

etiologias, piensan que en frecuenciay en importanciatienen un papel bastante secundario.



16

Jaccobus en 1984, comparte esta teoria ya que observdé como muchos pilotos desarrollan habitos como el
mordisqueo de labios, succidén de meillas, aspiracion a nivel de espacios interdentarios e incluso bruxismo. Estas

parafunciones lesionaran alargo plazo dientesy periodonto, favoreciendo asi la aparicion de barodontalgias (43).

9-HIPOTESISDE LASVIBRACIONES

Scott en 1965 citaba los efectos de las vibraciones del instrumental rotatorio sobre la pulpa (48), aunque € Unico
autor que las relaciona directamente con la aparicion de las barodontalgias es Frank quien en 1980 acusaba a las
vibraciones de estar implicadas en cuadros de bruxismo y en la aparicion de periodontitis apicales que podrian
desembocar en barodontalgias (39).

Sin embargo, fue descartada por Colin, Gibert y Chikhani en 1957 (11), y mas recientemente Fleury (1988) en su
estudio niega esta teoria 'y afirma que las vibraciones no intervienen en absoluto en la génesis de las barodontalgias. La
razon para él esta clara puesto que € dolor se desencadena en camaras hiper e hipobéricas y en estas instalaciones no

existen vibraciones de ningdn tipo (14).

10—-HIPOTESISDE LA IMPLICACION DENTINARIA

El esmalte y la dentina no son tejidos estéticos sino que estéan en continuo cambio durante toda la vida del
individuo y se mantienen en intima relacion con la pulpa dental. En los tlbulos dentinarios existe un liquido gracias a
cua se produce € intercambio de sustancias (70). Un giemplo muy claro podria ser los cambios de color en la dentina
debido a tetraciclinas administradas por via sistémica durante € periédo de cacificacion del diente. Pashley y
colaboradores en 1981 confirmaron que los movimientos de los fluidos , dependiendo de los gradientes de presion son
“hacid’ lapulpao “desde’ lapulpa (35).

Los movimientos de estos fluidos en la dentina se consideran unas causas importantes del dolor dental. El
desarrollo de potenciales eléctricos pueden excitar los receptores sensitivos. Basandose en esto muchos autores han
elaborado distintas teorias que relacionan la aparicion del dolor y ateraciones en la dentina.

La primera propuesta es que los tlbulos dentinarios contienen receptores neuronales que bajo la accidn directa de
agentes nocivos conducen |os impulsos dolorosos. Estos receptores pueden ser terminaciones nerviosas procedentes de
la pulpa dental, terminaciones odontobléasticas unidas a terminaciones nerviosas de la pulpa o terminaciones
odontobl &sticas solas.

La segunda es la teoria hidrodinamica que establece que los estimulos aplicados a los tibulos dentinarios tienen
como resultado un movimiento del fluido dentinario que produce la estimulacion de procesos nerviosos, con € fin de

trasmitir impulsos (71).
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Byers y Kish intentaron determinar la distribucion de nervios en la dentina. Vieron que las terminaciones
nerviosas se internaban largamente dentro de los tlbulos en la dentina coronal. En general sus hallazgos indican que la
dentina esta inervada, es mas los dos tercios periféricos de la dentina estan inervados. Los estimulos pues pueden afectar
directa o indirectamente a estos receptores (72).

Mumford y Newton aplicaron presiones hidrostéticas a dientes humanos para investigar el desarrollo a través de
la dentina de potencia eléctrico que puediera estar involucrado en la excitacion de los receptores sensitivos (73).

En e diente los estimulos fisico-quimicos recibidos son captados y transmitidos por la prolongacién
intradentinaria del odontoblasto hasta los receptores pulpares, donde se transforman en estimulos nerviosos (dolor).
Cuando € diente se ve sometido de una manera crénica a la accion de alguin estimulo nocivo, como pueden ser cambios
de la presion barométrica, se ha comprobado que en la mayoria de los casos se desencadena un componente pulpar,
consistente en signos de hiperemia o pulpitis serosa parcia (inflamacion crénica) y a veces atrofia pulpar. La causa
radicaria en la participacion del simpético pulpar ante la respuesta dolorosa. Al propio tiempo, la ateracion pulpar
retrasay aveces impide laformacion de neodentina, con lo que continlia el proceso dgico.

Brannstrom y Astréom en 1972 afirmaron que €l origen del dolor agudo y localizado que padecian los buzos y
submarinistas erael movimiento del fluido dentinario dentro de los tlbulos (74).

Basandose en estos estudios Stewart en 1979 investiga la penetracion del azul de metileno en la dentinay afirma
que ésta es posible por € desplazamiento del fluido dentinario haciala pulpaen el diente ante un aumento de presion.

El autor cree que € movimiento del fluido provocarian un dolor agudo y localizado que desaparecera d volver a
una situacion normobara. Este dolor seria pues, independiente de la presencia o ausencia de patologia. Sin embargo la
aparicion de dolores sordos, poco |ocalizados y més duraderos traducirian una afectacion pulpar (75).

El estudio experimenta més exhaustivo realizado relacionando permeabilidad dentinaria y barodontalgia fue
realizado por Carlsson y Halverssonn en 1983. Establecieron una diferencia fundamental con estudios anteriores, ya que
no solo sometieron e diente a cambios de presion, sino que lo hicieron con todo € anima de experimentacion y €
propdsito Ultimo fue comparar “in vivo” la penetracion del colorante azul de metileno en la dentina en condiciones
normales e hiperbéricas (76). En contra de lo publicado hasta entonces, el azul de metileno mostraba penetracion en la
dentina en varios grados y en los grupos que habian sido sometidos a un aumento de la presion, la incidencia era del
100%, mientras que en los otros oscilabaentre el 25y € 33%.

El estudio de Carlsson tuvo una gran repercusion y fue recogido por numerosos autores en sus articulos. No se
realiz6 un nuevo estudio hasta 1988 afio en que Seoane, sometio a ratas con dientes sin patologia a condiciones

hiperbéricas, y a una mezcla gaseosa idéntica a la proporcion de gases en are ambiente. Pero a diferencia de su



18

referente, este autor no encontré en e andlisis histolégico del complgo dentinopulpar de las ratas del grupo
experimental, ninguna variacion significativa frente alas del grupo control (28).

Otraforma de relacionar la permeabilidad dentinaria con las barodontalgias nos llega a través de estudios que han
demostrado que bacterias pueden penetrar en la dentinay de ahi a la pulpa. Los microorganismos penetraran con mucha
més facilidad cuando se les somete a presién y por lo tanto ser ésta un factor indirecto de inflamacidn pulpar aungque
también puede ser un factor causal directo.

Seltzer, Bender y Kaufman hicieron un estudio cuyo propdsito era observar cualquier cambio histoldgico en la
pulpa dental que pueden desarrollarse tras la aplicacion de la presién sola 0 en conjuncién con microorganismos, nitrato
de plata o fenol tras preparar cavidades en los dientes de perrosy monos (77).

Sus descubrimientos fueron:

L os cambios eran proporcionaes ala profundidad de la cavidad.

El aumento de la presién fuerza una penetracién mas profunda de particulas en la pulpa.

Exposicion pulpar: si en una pulpa expuesta se aplica presion existe un aumento del infiltrado
inflamatorio leucocitico. Esto puede conllevar una destruccion total de la pulpa por hemorragiay edema.

Bacterias: la presion hace que las bacterias penetren facilmente en la pulpa.

11 -HIPOTESISDE LOSCAMBIOS CIRCULATORIOS PUL PARES

Esta es una teoria seglin la cua serian los cambios circulatorios y los cambios en la presion intrapulpar (debidos a
variaciones en lapresion ambiental) los responsables de las barodontal gias.

Reposa esencia mente sobre unos premisas:

- Las arterias dentarias tienen carécter terminal.

- A nivel delapulpano existe circulacion colateral.

- El binomio patologia local-ateraciones fisioldgicas debidas a vuelo, favorece la aparicion de
problemas circulatorios que pueden conllevar dolor (11).

El liquido intersticial que esta presente en los espacios tisulares regresa a torrente sanguineo por € drengje
linfético. En la pulpa existe un liquido semejante, con una presion determinada que esti relacionada de manera directa
con ladelaarteriacapilar.

Esta presion puede modificarse por cambios en la presion arterid o venosa y puede disminuir cuando se
estimulan nervios simpaticos eferentes. La activacion de receptores adrenérgicos alfa produce una respuesta en los vasos

pulpares (78) y lainflamacion aumenta también la presién en la pulpa También intervienen las hormonas. La adrenalina
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liberada de la medula suprarrenal causa vasoconstriccion y 10s nervios parasimpéticos (colinérgicos) liberan acetilcolina
paradilatarlos.

Los capilares no tienen inervacion. Las terminaciones nerviosas perivasculares son en su mayoria adrenérgicas y
provocan principal mente vasoconstriccion (39, 79).

La inflamacion crénica aumenta la presion pulpar, pero la inflamacién aguda la aumenta mucho més. En la
microcirculacion los elementos musculares tienden a regular la presion capilar peo s la inflamacion es intensa, se
cierran loslinféticosy aparece un aumento persistente de la presion pulpar. El resultado es una necrosis (80).

La hipdtesis circulatoria seria, pues, vdida en la mayor parte de los casos s en vez de una anoxia pulpar
pensamos en una congestion, la cual sabemos que estd en € origen de los dolores dentarios. Toda reaccion general o
local tendente a agravarla conllevaradolor.

Laelevacion de lapresion arteria y la aceleracion del ritmo cardiaco que se observan desde 1os 1.500 a los 3.000
metros pueden estar en €l origen de una aerodontalgia en un diente sensibilizado por la congestién pre-existente de su
pulpa. Asi se encontrarian explicadas |as aerodontal gias que aparecen abaja altura.

Las experiencias de Hasson, Hess y Brocheriou (58) confirman los datos precedentes. Las aerodontalgias en un
diente sano pueden tener como causa problemas vasomotrices a nivel de la pulpa dentaria. Es e caso de una
vasodilatacion paraitica. La dilatacion arteriolar dificultaria € retorno venoso y agravaria alin mas el éstasis sanguineo y
lahipoxiatisular (81).

Orban y Ritchey en 1945 estudiaron 75 dientes extraidos a un grupo de pacientes con barodontalgia. En dos
casos se observéd un cambio definido, en particular presencia de vasos sanguineos dilatados y con congestion,
probablemente debido a las bajas presiones atmosféricas. Existia, sin embargo, la posibilidad de que un cierto grado de
irritacion estuviera ya presente por la existencia de cavidades muy préximas a la pulpa 'y que la presidon unicamente
hubiera agravado el problema.

En los 16 casos en los que aparecio un edema pulpar los autores fueron incapaces de explicar en que forma se
desarroll6 éste, pero dan como posible explicacion que los vasos dafiados tengan una filtracion capilar incrementada y
que la descompresion a aumentar la presion en la camara pul par magnifique el problema (5).

Harvey, en 1947 estudié una muestra de 5.711 personas en pruebas de descompresion. Sugirié que los vasos
pulpares sufrian una dilatacién durante € proceso de disminucion de la presion sometiendo a tgjido intrapulpar a una
fuerza anormal que provocabadolor (21).

Para Gibert, Colin y Chikhani los dolores en dientes sanos que aparecen en vuel o son debidos a malformaciones

anatémicas de los capilares pul pares realizando estos €l mismo papel predisponente de una congestion (11).
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Seltzer y cols. en 1961 aplicaron presion a nivel de cavidades talladas en dientes de perros y gatos, observando
hiperemiay hemorragias pul pares importantes (77).

Ham y Saghy en 1963 sometieron dientes de cadaver humano y de perro a variaciones de presion. Midiendo
presiones intrapul pares, determinaron que es el aumento de la presion del liquido pulpar esta en € origen de la aparicién
de barodontalgias (82).

Frank, Pfister y Loubiére en 1967, apoyaron esta teoria basandose en sus observaciones experimentales e
histolégicas. En su articulo remarcaban que las lesiones vasculares aparecian en camaras pulpares peguefias,
fundamental mente molares y se debian ala presencia de unas paredes rigidas e indeformables (24).

Los autores culpan de larotura vascular ala exposicion crénicaalapresion . En los molares de ratas expuestas se
observa una adaptacion por fibrosis colégena pulpar. Estos cambios provocan unarigidez de tejido que se opone a una
dilatacion pasiva de los vasos. En los incisivos no ocurre esto ya que su estructura pulpar es mas espaciosa y € canal
radicular se ensancha progresivamente, con lo que es mucho més dificil laaparicion del estasis sanguineo.

Ashley (1981) afirma que en una reaccion inflamatoria €l edema pulpar se encuentra con una cdmara inextensible
e intenta drenar a través del foramen apical. Ante la presién gercida por € edema, las vénulas ven reducido su tamafio
hasta que su presion se hace insostenible, apareciendo entonces la necrosis. Cualquier cambio barométrico agravara el
problema (83).

Pashley y cols. en base a sus descubrimientos culparon a vasoconstrictor del anestésico local de la disminucién
de la eliminacion de los productos bacterianos toxicos que pasan de la dentina a la pulpa, a afectar la circulacion
sanguinea en lazona (35).

Para otros autores como Magnano (1984) y Seoane (1990) las lesiones vascul ares preexistentes agravadas por las

variaciones de presion estarian en € origen de las barodontalgias (84, 19).

12 -HIPOTESISMIXTA

El dolor en € caso de las barodontalgias admite muiltiples explicaciones y ninguna teoria se impone sobre las
demés. Numerosos autores creen que la fisiopatologia de las barodontalgias tiene su origen en diversos mecanismos de
los descritos y suscriben lo que Gibert, Colin y Chikhani denominaron en 1957 la Hipétesis Mixta (14, 24, 28, 85, 86,
87, 88) que asocia diferentes hipdtesis junto a lesiones vasculares preexistentes para explicar la génesis de esta entidad
clinica

Sangal en 1967 relaciona la hipétesis aeroembdlica y la barotraumética (89), y posteriormente Blanchard en
1975 también suscribe la hipétesis mixta, sefialando que toda lesion en € diente condiciona una congestion intrapul par,

que si sobrepasa un cierto limite y sobre todo s se afiaden otros factores locales (dilatacion de gas incluido, fenémenos
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de aeroembolismo, congestion suplementaria debida a las aceleraciones...) o generaes (descenso de la temperatura,
hipoxia, aumento de la frecuencia cardiaca...) conlleva la aparicion de dolor por la compresion de restos pulpares no
necrosados (86).

Otros autores han expuesto diversas teorias relacionando por gemplo las aceleraciones con alteraciones

vasculares (11).

DISCUSION

Tras haber consultado la abundante bibliografia, y vistos los argumentos reflgjados en cada hipétesis, queda claro
que ninguna es capaz de explicar, por si sola, de una forma convincente y sin fisuras la fisiopatologia de las
barodontalgias.

La hip6tesis barotraumética debe ser rechazada como explicacidn Unica, ya que la experiencia ha demostrado que
lainclusién voluntaria de una bolsa de aire no provocaba dolor dentario en altura (8), sin embargo otros incidentes serian
muy dificiles de explicar s la descartamos totalmente; infecciones agudisimas, como periostitis y celulitis, tras un vuelo
en un diente previamente asintomético (82, 90) o la Odontocrexis, que aungque es mas frecuente en ambiente hiperbérico,
también ha sido descritaen vuelo (13).

Aungue siempre en combinacion con otros factores la expansion del gas acumulado, a igua que ocurre en otras
areas dd organismo, puede irritar las terminaciones nerviosas, favorecer € paso de gérmenes y sus productos
metabolicos desde la camara hasta €l peridpice e, incluso, provocar una fractura traumética.

La hipétesis del aeroembolismo se descarta por € hecho de que la desnitrogenacion no conlleva la desaparicion
de los dolores (9) y porque € dolor aparece a una atitud no habitual para tales fendmenos (las atitudes de aparicion
oscilaron entre los 3 'y 25.000 pies). Pero laliberacion de nitrégeno se da en un nivel mas bajo en los tejidos inflamados
que en los sanos (5) v e gas puede ser de origen séptico y estar ya incluido (la desnitrogenacion sélo elimina la
formacién de burbujas gaseosas a partir de los tejidos), provocando dolor por compresion o por oclusion de segmentos
vasculares (15).

La hipdtesis de la anoxia, no parece ser tampoco satisfactoria. Las aerodontalgias aparecen incluso s € sujeto
respira oxigeno puro o en muy atas concentraciones por lo que € papel del déficit de oxigeno se reduce a ser un
mecanismo fisiopatol égico intermedio (56). Recordemos que once de os trece casos se dieron en aparatos presurizados
y dotados de oxigeno.

En cuanto al dolor referido se trata més bien de fal sas barodontalgias, quedando descartadas porque s se trata de

dolores barosi nusales no son barodontélgicos.
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El hecho de que aparezca € dolor en la Camara Hipobérica, descarta también las vibraciones como factor causal
(12). Aunque en e habitaculo se reproducen fielmente algunas de las condiciones que los pilotos experimentan en €l
vuelo real no es e caso delas vibraciones.

El papel que juega la dentina en la génesis de las barodontalgias es importante. Como sabemos |os movimientos
del fluido dentinario pueden ser “desde” o “hacia’ la pulpa dependiendo de los gradientes de presion (35). Como en €
diente los estimulos son captados por la prolongacion intradentinaria que los trasmite a los receptores pul pares (donde se
transforman en estimulos nerviosos), no se puede negar su implicacion. Pero en contra de lo que opinan algunos autores
que culpan ala situacién anterior, en € caso de que sea repetitivay € estimulo suficiente, del fracaso de la pulpa sin la
participacién de ningin otro factor, la dentina actda Unicamente como un eslabdn intermedio en la génesis de la
patologia.

La importancia del estrés, aceleraciones, descenso de temperatura, tics, traumatismos oclusales y ateraciones de
la ATM es relativa porque son factores que agravan una patologia pulpar de base o provocan lesiones que, como en €
caso de las de laarticulacion, pueden llevar aun diagndstico erroneo.

Todo €ello hace que la Hipétesis Mixta (14, 24, 28, 86, 87, 88) sea la Unica que pueda explicar la aparicion del
dolor dental en condiciones hipobaricas.

Como aportacion persona y a igual que otros autores hemos intentado elaborar una teoria que permita una mejor
comprension de estos fendmenos.

Revisando la bibliografia parece existir una constante que llama la atencién y es que la mayor parte de los autores
intenta hallar una causa Unica para explicar € barotrauma. Esto posiblemente es un error porque, como ya se definio, las
barodontalgias son dolores dentarios que surgen ante un disbarismo y que son €l resultado de la combinacién de la
variacion de presién por un lado y de las caracteristicas anatOmicas especiaes de la pulpa dental por otro. En definitiva,
reflgja una incapacidad de la cdmara pulpar para equilibrar su presién interna tras cambios producidos en la presion
ambiental.

Para que un dolor dental sea considerado una barodontalgia tienen, en primer lugar, que intervenir condiciones
hipo o hiperbéricas. En cuanto a otro factor, la incapacidad de reaccién de la pulpa, debemos buscarlo en un estado
patolégico de la misma. La Unica excepcion serian los casos descritos por algunos autores en dientes sanos, aungue
muchos autores niegan esta posibilidad, propugnando que existe siempre una causadel dolor.

Asi pues las diferentes manifestaciones clinicas de los barotraumas dentales no serdn més que la traduccion de
las distintas alteraciones estructurales y funcionales ocasionadas por lalesion pulpar y/o periapical.

Para entender |a etiopatogenia de las barodontalgias hemos de tener presente dos estructuras fundamentales en la

vitalidad pulpar y su capacidad de recuperacion:



23

1 — ODONTOBLASTOS: por ser una célula altamente especializada es muy sensible a cualquier estimulo. Leves
agresiones se traducen en la aparicion de una gran cantidad de gotas de lipidos de tamafio irregular, tanto en e
citoplasma del cuerpo celular como en la prolongacion intradentinaria. Cuando € estimulo es suficiente aparece la
[lamada “migracion de los nacleos’ de los odontoblastos desde € cuerpo celular hasta € interior de la prolongacion
protoplasmética. En casos extremos es todo € cuerpo celular € que se desplaza periféricamente introduciéndose en la
dentina.

2 — VASOS PULPARES: fundamentalmente una red capilar periférica Ilamada plexo subodontoblastico.
Teniendo en cuenta que las arterias dentales tienen un caracter terminal y que en la pulpa no existe circulacion colateral,
cualquier estimulo que comprometa la circul acion sanguinea a ese nivel tendré graves repercusiones.

Los odontoblastos pueden lesionarse por caries, abrasiones o patologia dental diversa, pero también por la
preparacion de cavidades, tallado de mufiones o fractura dentinaria. Cuando € diente sufre alguna de estas agresiones,
conjuntamente con lamigracion de los nicleos, en el tejido pulpar aparece:

. Vasodilatacion capilar: por la excitacion de las terminaciones nerviosas causada por los productos de
desecho de |os odontobl astos lesionados.

. Edema: debido a aumento de la presion osmética intersticial por € paso de proteinas plasméticas que
provocan retencion acuosa.

Ll Microhemorragias. como resultado del aumento de la presién intrapulpar local y que contribuyen a
aumentar el edema.

Ll Infiltrado inflamatorio: fundamental mente de leucocitos.

En algunos casos las ateraciones pulpares son reversibles, pero si la causa se mantiene en el tiempo o € estimulo
es demasiado fuerte el fendmeno serirreversible, apareciendo en Ultimainstancia una necrosis pulpar.

Se considera que la hiperemia pulpar es una respuesta a caries u obturaciones profundas, recidivas de caries,
inadecuado aislamiento del material de obturacion, tallados... y es reversible. El proceso se inicia con una ateracion de
los filetes vasomotores que conduce primero a una pardisis vascular y posteriormente a una vasodilatacion
compensadora. En un principio se altera el componente arteriolar y s continGan los estimulos también se aterara e
Venoso.

Si la pulpa no puede reaccionar ante la agresion o ve desbordada su capacidad de defensa aparecerd una pulpitis,
en un principio parcia peo que a final acabara por afectar a todo € tejido. Se diferencia de la hiperemia en que las
lesiones histolégicas aparecen extendidas y son de mayor entidad: gran edema, infiltrado leucocitario y ateraciones
vasculares con hemorragiasy trombosis.

El vuelo agravard estas condiciones mediante |0s siguientes mecanismos:
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Elevacion de la presién arterid y aceleracion del ritmo cardiaco entre los 1.500 y 3.000 metros, 1o que

explicaria las barodontalgias a bgja atura. Ademés se produce una taquicardia proporcional alaintensidad y duracién de

la aceleracidn, incluso hasta 180 pulsaciones por minuto. A esta taquicardia contribuye €l estrés, asi como las maniobras
de contraccién muscular realizadas para aumentar la tolerancia alas mismas (19).

" Las aceleraciones longitudina es negativas (-Gz) producen un desplazamiento de la sangre hacia la cabeza con
aumento de la presién arterial y venosa por encima del corazén (91) y por tanto un aumento de la presion anivel delos
vasos pulpares. Estas aceleraciones, que si son mantenidas producen cefalea, hemorragias conjuntivales e incluso vision
roja (por congestion intensa de los vasos del parpado inferior que tapa la cornea), provocan asimismo una congestion y a
veces hasta hemorragias en la pulpadenta (19).

La exposicion continuada a las variaciones de presion provoca una rigidez del tejido pulpar por fibrosis
coléagenay aparece unadificultad parala dilatacion pasivade los vasos.

" Uso dd trgie anti-G. Su funcién es la de mantener e mayor aporte de sangre posible al SNC y contrarrestar de
esta manera los efectos de las aceleraciones tan elevadas que sufren los pilotos. De ello dependerd que € piloto
mantenga su estado de conciencia. Esta disefiado esencialmente para apretar o comprimir las piernas y abdomen
forzando € retorno de la sangre a corazon. Este trabajo es realizado en su mayor parte por una gran fgja abdominal de
goma que aprieta las visceras cuando es inflada, empujando la sangre hacia € térax, aunque también existen
compartimentos en la zona de muslos y misculos de la pantorrilla. Estas bolsas son infladas autométicamente por una
vavula medidorade fuerza“G” en e avidn que actla en todas aquellas maniobras que impongan dos o més “G” sobre €l
piloto. Asi pues €l trgje es causa indirecta de que se aumente la presion sobre los vasos de cabezay cuello y por lo tanto
también de que aumente la presion intrapul par.

En una pulpa sana, con su capacidad de reaccion intacta, las variaciones de presién son bien toleradas. En un
diente con hiperemia pulpar, € dolor sera de corta duracion y se mantendra Unicamente mientras el estimulo que lo
provoca esté presente porque la agresion se contrarresta con una vasodil atacion compensadora.

En una pulpitis aguda el aumento de la presién intrapulpar no hara Sno empeorar la situacion que existe yaen la
camara pulpar: gran edema, infiltrado inflamatorio y ateraciones vasculares con hemorragias y trombosis. Los sintomas
seran mucho més llamativos cuanto mayor seael grado inicial de afectacion del tgjido.

En ambos casos € dolor aparecerd en € ascenso puesto que es en ese momento cuando € estimulo
desencadenante aparece. Cuando la presién atmosférica disminuye con la altura se produce una dilatacion de los vasos

pulpares. Este hecho es el detonante, aunque ayudado por varios factores:
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1 —Fendmenos vasomotores desencadenados por la anoxia tisular. La disminucion del aporte de
oxigeno en ratas, como se recordara, ha provocado congestion vascular y hemorragias (53).

2 —Liberacién de sustancias endégenas mediadas por reacciones neurovegetativas: cortisol que
aumenta la excreccion de proteinas, favoreciendo asi e edema, y disminuyendo la capacidad de defensa del
huésped (50) y catecolaminas suprarrenales que actlian modificando la circulacion. La adrenalina provoca
vasoconstriccion, sobre todo teniendo en cuenta que las terminaciones nerviosas perivasculares son
fundamentalmente adrenérgicas (38, 79).

3 —Con & aumento de la congestion se incrementard la anoxia tisular agravada por otros
factores. El déficit de oxigeno pondra en marcha de nuevo reacciones neurovegetativas creandose un circulo
Vvicioso que desemboca en lanecrosis.

A la hora del diagndstico sera necesario tener en cuenta que €l dolor puede también aparecer durante € ascenso
en algunos dientes necrosados o en vias de necrosis por la persistencia de restos de tejido vital.

En las necrosis pulpares sin reaccién apical, dolor referido provocado por una aerosinusitis y cordales incluidos el
dolor aparecera principa mente durante €l descenso.

El taponamiento del ostium del seno por aguna infeccion conlleva la incapacidad de éste para equilibrar su
presion interior con respecto a ambiente externo ante variaciones de la presion ambiental (66). El dolor en el seno puede
aparecer en €l ascenso por la expansion del gas contenido en él, aunque lo més habitual es que aparezca en € descenso
(21, 60). Durante el ascenso € aire expandido sale sin problemas, pero en e descenso se ocluye e ostium con facilidad
(63). Ademés se ha demostrado que € aumento de la presion en € seno no produce dolor inmediato (65). Sin embargo,
al descender € volumen gaseoso interno se comprime y cae la presion. Para compensar deberia entrar aire, pero s €
conducto esta tapado se produce la diferencia de presion que desencadenara el dolor.

Para explicar el mecanismo de aparicion de las barodontalgias en cordales incluidos o semincluidos no podemos
apoyarnos en una afectacion del diente, salvo en los casos que € molar esté cariado o que su impactacion haya
ocasionado unalesion del segundo molar.

La causa mas bhien parece estar relacionada con una inflamacién aguda del tgjido que se encuentra rodeando al
diente parcialmente erupcionado o en vias de erupcionar y que vaaverse afectado por € ambiente hipobérico.

Como en todo tejido inflamado hay dteraciones circulatorias con una vasodilatacion arterial mantenida que
provoca un aumento del flujo sanguineo. Este proceso se agravara durante €l ascenso por la hipoxia y la congestion
vascular que aparece cuando nos elevamos en la atmaésfera.

Tras esta primera fase, se producira una salida de liquido rico en proteinas desde los vasos que provocard un

enlentecimiento de la circulacion por un exceso de células sanguineas en la sangre. El aumento de la permeabilidad
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viene dado por un incremento de la presién hisdrostética vascular y por la retraccion de las células endoteliaes, siendo
ésta Ultima una respuesta tardia que se produce a partir de 30 minutos.

El exudado inflamatorio va ainfluir también en la respuesta por estimulacién de la respuesta inmune via ganglios
linféticos regionales.

Como en toda inflamacion se debe prestar una atencion especial a los mediadores celulares de origen plasmético
o celular que son los responsables de todo e proceso que se desencadena, fundamentalmente a la bradicinina ya que
ademés de aumentar la permeabilidad vascular eslaprincipal responsable del dolor.

El ambiente hipobérico empeorara la situacion mediante los mecanismos anteriormente descritos: vasodilatacion,
congestion del tgjido, edema, hipoxia y disminuciéon de las defensas del huésped. El desarrollo del cuadro no es
instantaneo por lo que en la mayor parte de los casos € dolor provocado por una pericoronaritis suele darse en €l
descenso, aunque no en todos.

En las necrosis, como resultado de la descomposicidn celular, aparecen una serie de substancias quimicas como
amoniaco, hidrégeno sulfurado y prétidos altamente toxicos (ptomainas), capaces por si solos de desencadenar procesos
inflamatorios e inmunol égicos en la zona periapical. Salvo que en los conductos haya algin resto de tgjido alin vital, la
sintomatologia vendra dada por la afectacion del peridpice. Los gérmenes que han colonizado la pulpa, mediante sus
antigenos, provocan una concentracion en la zona de mastocitos e IgE. Durante el descenso se produce una succion del
contenido de los conductos pulpares. De este modo llegan a un peridpice previamente sensibilizado gérmenes que
provocarén un proceso inflamatorio agudo.

Ademés de facilitar € paso de gérmenes, las variaciones de la presion ambiental provocan € aumento de la
presion sanguinea. El resultado es una congestion en la zona que repercutird en un empeoramiento de la situacion
periapical.

La expansién ddl gas producto de la descomposicion pulpar explica la existencia de algunos casos en los que, a
pesar de que €l diagnostico es de necrosis, € dolor aparece durante el ascenso.

En las necrosis pulpares €l dolor persistira en €l suelo porque una vez iniciado € proceso pasaremos rapidamente
de una necrosis pulpar, generamente asintomatica, a una periodontitis aguda. En los casos de evolucién rapida e
paciente puede pasar en pocas horas de la fase inicid a una fase de estado con una sintomatologia muy aparatosa. No es
extrafio que e diente presente a final del vuelo un dolor violento, pulsétil eintolerable.

El dolor aparecera durante e crucero en las periodontitis cronicas en sus dos formas clinicas: supurada y
proliferativa. En toda lesién cronica existe un equilibrio inestable entre los gérmenes causales y las defensas organicas,

pero cualquier factor puede romperlo decantando la balanzay apareciendo una reagudizacion.
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Como se expuso anteriormente durante € ascenso aparecian congestion vascular, aumento del edema en los
tgidos, vasoconstriccion y disminucién de las defensas del huésped. En las maniobras de crucero, dependiendo
fundamentalmente del tiempo que dure €l vuelo, la situacién tiende a agravarse. En las periodontitis apicales predominan
los gérmenes anaerobios estrictos que veran favorecida su proliferacion por la hipoxia que soporta €l persona de vuelo
en atura. Ademés en ambos casos drededor de la lesién aparece un tejido muy vascularizado que se afectara por la
congestion vascular y con un infiltrado inflamatorio que respondera rapidamente ante la reagudizacion del proceso
infeccioso.

En resumen, a igual que muchos autores creemos que aunque la HIPOTESIS MIXTA es vélida para dar una
teoria sobre la etiopatogenia de la mayoria de los casos, no es posible halar en la bibliografia unos argumentos
suficientes que despejen todas |as dudas sobre e tema.

Queda sin explicacién por qué unas personas padecen barodontalgias mientras que otras con la misma patologia o
incluso mas grave no las presentan, aungue esta demostrado que existe una variabilidad individua en la susceptibilidad a
los cambios de presién, y que hasido comprobada en las pruebas de entrenamiento en camaras de baja presién

Otro factor importante que puede explicar estas diferencias es la velocidad del ascenso. Un paciente que presenta
un barotrauma a una altura dada cuando la aeronave se eleva con gran rapidez podra alcanzar esa misma atura sin
experimentar dolor si el ascenso es paulatino (92).

Asimismo es desconocida la razén por la que en un mismo individuo € comportamiento de cada diente es
independiente y produce dolor uno cariado, por gemplo, y no uno con una necrosis pulpar, incluso en e mismo
cuadrante,

Dada la necesidad de corroborar la clinica con un estudio anatomopatol6gico y las muchas incdgnitas que aln

guedan por resolver se plantea un tema gpasionante para futuras investigaciones.
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