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I. INTRODUCCION

La oxigenoterapia hiperbarica (OHB) es una modalidad terapéutica que se fundamenta
en la obtencion de presiones parciales de oxigeno elevadas, al respirar oxigeno puro en el
interior de una camara hiperbarica, a una presion superior a la atmosférica (1). En situaciones
excepcionales como en el tratamiento de la enfermedad descompresiva, se pueden utilizar
mezclas de gases como el nitrogeno o helio. La aplicacion local de oxigeno no es OHB y no
tiene demostrada su eficacia terapéutica.

El concepto de tratar pacientes mediante aire comprimido en una camara hiperbarica
data de 1662, cuando Henshaw, clérigo inglés, lo utilizo para enfermedades cronicas (2). Bajo
el punto de vista teorico, Haldane en 1895 propuso el uso de la OHB en el tratamiento de la
intoxicacion por monoxido de carbono (3).

El uso cientifico de la OHB en la medicina clinica comienza en 1955 con los trabajos
de Churchill-Davidson (4), cuando se utilizd por primera vez para potenciar los efectos de la
radioterapia en pacientes oncologicos. Ese mismo afio, Ite Boerema (5) propone el uso de la
OHB en cirugia cardiaca para prolongar la tolerancia a la parada circulatoria en hipotermia y
Brummenkamp en 1961 (6) lo introduce en el esquema terapéutico de la gangrena gaseosa.
Paralelamente en los afos sesenta Goodman y Workman incluyeron las tablas
hiperoxigenadas en el tratamiento de la enfermedad descompresiva (7).

En los afios siguientes, debido a publicaciones poco rigurosas y por motivaciones no
cientificas, se utilizé en indicaciones que carecian de fundamento, lo que condujo a una etapa
de desprestigio cuyas secuelas todavia persisten en ambientes poco informados.

Afortunadamente, en la actualidad, las bases de datos bibliograficos mas populares
(Medline, Excerpta Médica, Current Contents) recogen varios miles de referencias. Existen
también algunos libros y manuales generales de gran calidad (Davis, Kindwall, Oriani et al,
Wattel y Mathieu) asi como revisiones generales en prestigiosas revistas (8-12).

En respuesta a las controversias suscitadas por el uso indiscriminado de la OHB, se
cred en 1967 la actual Undersea and Hiperbaric Medical Society (UHMS), que establece y
valora periodicamente las indicaciones aceptadas. En Espana el Comité Coordinador de
Centros de Medicina Hiperbarica (CCCMH) agrupa a la mayoria de los centros hiperbaricos,
de acuerdo a las recomendaciones del European Committee for Hyperbaric Medicine
(ECHM). El CCCMH dispone de una pagina WEB con amplia informacién sobre la medicina

hiperbarica en nuestro medio (www.CCCMH.com ). En Junio de 2001 se cre6 la Sociedad




Espanola de Medicina Subacuatica e Hiperbarica (SEMSUBHIP), que agrupa a los médicos

relacionados con este campo de la medicina.

I1. EFECTOS FISIOLOGICOS DE LA OHB

Dos son los efectos fisiologicos de la OHB sobre el organismo:

1) Derivados del aumento de la presion ambiental : segin la ley de Boyle-Mariotte, el
incremento de la presion reduce el volumen de los espacios aéreos cerrados en el interior del
organismo, sean cavidades orgéanicas o burbujas introducidas o formadas en su interior.

2) Derivados del aumento de la presion parcial de oxigeno: segin la ley de Henry, al
respirar oxigeno hiperbarico, se disuelve en el plasma sanguineo una cantidad
progresivamente elevada de 02 y por tanto se produce un aumento paralelo de la presion
arterial de dicho gas. En condiciones terapéuticas se pueden alcanzar cifras superiores a 2000

mm Hg. con 6,8 ml/100 ml de 02 disuelto en plasma.

EVOLUCION DEL CONTENIDO SANGUINEO DE 02 EN HIPERBARIA

Fi 02 0,21 1 1 1 PORCENTAJE VOLUMENES
DE ) DE 0 -6,8
Presion (47A4) 1 1 2 3 SATURACION
Pa02 (mmHg) 98 573 1433 2193
02 combinado Hb (my100my 19,7 20,1 20,1 20,1 [ 03
02 plasmatico (m1/100ml) 0,3 2,0 3.8 6,8 |

O 140 500 1000 1500 2000

Al respirar 02 al 100% en medio hiperbarico se produce un aumento progresivo de la

Pa02. La hemoglobina se satura alrededor de los 140 mmHg disolviendose el resto del

0: en el plasma. Al alcanzar las 3 atmosferas absolutas (ATA) la Pa0: supera los 2000
mmHg incrementandose el contenido plasmatico de 02 en mas de 22 veces.

Pa02 Volumenes de 02

1ATA 98 mmHg '

1ATA . . 573 mmHg

2ATA .. 1433 mmHg

3ATA .. 2193 mmHg §

Ante esta marcada hiperoxia, el organismo se protege produciendo radicales libres
oxigenados, sobre cuyo efecto la OHB actia como modulador y experimenta una
vasoconstriccion con la disminucion de flujo que conlleva. A pesar de esta disminucion de
aporte, la hiperoxia logra mantener un saldo de 02 favorable: se trata pues, de una

vasoconstriccion no hipoxemiante.



La produccion de C02 es casi constante sea cual sea la presion. Su eliminacion durante
la OHB no podra realizarse por combinacion con la hemoglobina, ya que la sangre venosa
también esta saturada de oxigeno. Se eliminard a través de sistemas buffers y del plasma

sanguineo, sin repercusiones metabolicas.

III. EFECTOS TERAPEUTICOS DE LA OHB

El efecto directo de la hiperoxia es el incremento del aporte plasmatico de 02, no
ligado a hemoglobina, ajeno a limitaciones reoldgicas o metabolicas, que accede a los tejidos
por capilaridad y transferido a favor de gradiente en territorios hipoxicos por difusion simple,
suficiente para mantener por si mismo las necesidades del organismo (13). De esta situacion
vascular y tisular de hiperoxia se derivan una serie de efectos indirectos que se exponen de
forma resumida y seran ampliados en la exposicion de las indicaciones de OHB en situaciones

de urgencia, con sus referencias bibliograficas correspondientes.

Disminucion del volumen de burbujas.-

El aumento de la presion ambiental disminuye de forma proporcionalmente inversa el
volumen de las burbujas vasculares y tisulares formadas o introducidas en el organismo.
Ademas, el aumento de la presion parcial de 02 y la disminucidn a cero de la del nitrogeno,
acelera la reabsorcion de los émbolos gaseosos, concepto que se desarrollard en el apartado de

enfermedad descompresiva.

Reduccion de la toxicidad del monoxido de carbono.-

El uso de la OHB en la intoxicacion por CO, disminuye la vida media de la
carboxihemoglobina a 23 minutos, aporta 02 libre a los tejidos detoxicando la
miocardioglobina y citocromo oxidasa aa3, al tiempo que disminuye la peroxidacion lipidica

y tiene un marcado efecto antiedema cerebral.

Inhibicion de la produccion de toxinas por anaerobios.-
La alta mortalidad de la mionecrosis clostridial (gangrena gaseosa), es debida
fundamentalmente al shock téxico hemolitico inducido por la alfa toxina. El inico firmaco

capaz de inhibir su produccion es la OHB.



Accion directa sobre gérmenes anaerobios.-

La OHB tiene un efecto bactericida sobre gérmenes anaerobios, como el Clostridium
perfringens y bacteriostaticas sobre algunos como Bacteroides Fragilis, Actinomices,
Rhizopus y otros. Este efecto en si mismo tendria menor importancia en la actualidad, con el

excelente arsenal antimicrobiano del que se dispone.

Reactivacion de la capacidad fagocitica de los polimorfonucleares.-

Es bien conocido desde hace afios, que la hipoxia es responsable de la disminucion o
abolicion de la produccion de radicales libres intralisosomiales y por tanto de la supresion del
poder bactericida oxigeno dependiente de los polimorfonucleares (14,15). Esta situacién es
reversible con la restauracion de las presiones tisulares de 02, como lo demuestran
concluyentes estudios experimentales (16,17,18). Ademas, en esta situacion de hipoxia, la OHB
tiene un poder sinérgico con determinados antibioticos como la ampicilina o tobramicina
(19,20,21).

Este efecto es de gran importancia en el tratamiento de infecciones necrotizantes de
partes blandas, asi como en el de los retardos de cicatrizacion en territorios isquémicos, como
el pie diabético. En esta situacion, la falta de cicatrizacion se ve agravada por la infeccion

perpetuada por la hipoxia.

Estimulo a la cicatrizacion en heridas hipoxicas.-

Si bien la existencia de una hipoxia aguda es el principal factor estimulante de los
mecanismos de la cicatrizacion (22), la presencia de una hipoxia generalizada y mantenida
paraliza o ralentiza la formacidn de neocapilares (23), fibroblastos y colageno(24), asi como la
actividad de osteoclastos y osteoblastos(25).

El establecimiento de amplios gradientes de presion entre tejido hipdxico y limites
sanos mediante la OHB, devuelve la capacidad de neovascularizacion (26), produccion de
fibroblastos(27) y colageno estable(28), asi como la actividad de osteoclastos y

osteoblastos(29).

De esta forma se obtiene un tejido de granulacion exuberante sobre territorios
hipoxicos, dificil de observar fuera de la terapia hiperbarica, que llega a invadir incluso

tejidos nobles, como muestran las siguientes imagenes.



Efecto antiedema.-
La OHB tiene un efecto vasoconstrictor en territorio normoxico, con reduccion de un
20% del flujo(30). Sin embargo el incremento de la cantidad de 02 disuelto en plasma conserva
un saldo favorable en el aporte de 02 a los tejidos. Es decir, se trata de una vasoconstriccion
no hipoxemiante. Como el sistema venoso permanece inalterable ante la hiperoxia, en
territorios edematosos el uso de OHB aumenta el drenaje reduciendo el edema de forma

significativa ademas de corregir la hipoxia (31).

Efectos en tejidos hipoxicos (efecto Robin Hood).-
Los tejidos hipdxicos cronicos estan ya vasodilatados de forma irreversible como
mecanismo compensador. El efecto vasoconstrictor en territorio sano produce un desvio de
flujo hacia la zona hipoxica. Es decir, el uso de la OHB produce no solo aumento de 02

liberado, sino un aumento de flujo sanguineo en el territorio hipdxico.(32)

Efecto hemorreologico.-
Durante el tratamiento con OHB los hematies aumentan su capacidad de
deformabilidad, lo que permite una mejor difusion a través de los capilares (33). También se ha

observado un efecto antiagregante plaquetario (34).



Efecto sobre la peroxidacion lipidica.-
La peroxidacion lipidica se considera una de las principales causas del dafo tisular
ocasionado en situaciones de hipoxia/isquemia transitoria. La peroxidacion lipidica es
absolutamente oxigeno dependiente, pero paraddjicamente la OHB puede tener un efecto

protector. (35)

IV.  CONTRAINDICACIONES Y EFECTOS INDESEABLES DE LA OHB

La unica contraindicacion absoluta para la OHB seria la presencia de un neumotoérax
no tratado. Incluso en esta circunstancia, en caso de urgencia vital, podria realizarse la terapia
colocando un drenaje pleural en el interior de la cdmara para evitar la produccion de un
neumotodrax a tension.

También el uso concomitante de algunos farmacos se considera como una
contraindicacion. Asi el cisplatino, adriamicina y disulfiran pueden provocar efectos toxicos
durante el tratamiento y habria que sopesar riesgo-beneficio.

Clasicamente se describe desde antiguo el efecto de la hiperoxia en situacion de estrés
oxidativo, en los sistemas nervioso y respiratorio. Cuando se alcanza una presion de 02
excesivamente elevada puede presentarse un cuadro de irritacion cortical, que se manifiesta en
forma de crisis jacksoniana ya descrito por Paul Bert en 1878 (36). Cede espontdneamente al
interrumpir la administracion de 02 y no deja secuelas. En exposiciones muy prolongadas
pueden presentarse efectos toxicos sobre el aparato respiratorio, en forma de alveolitis
extrinseca. Es el llamado efecto Lorrain-Smith, publicado en 1908 (37). No esta descrito
utilizando los protocolos habituales de tratamiento.

El aumento de la presion ambiente puede producir barotraumatismos, el mas frecuente
de los cuales es el timpéanico. Puede ser evitado facilmente con un minimo de entrenamiento.
Es relativamente frecuente también la aparicion de trastornos en la refraccion visual como
empeoramiento de la miopia y mejora de la presbicia, que desaparecen a las pocas semanas de
finalizar el tratamiento. El embarazo no es en si mismo una contraindicacion e incluso en
determinadas situaciones de urgencia como la intoxicacion por CO, es una indicacion
preferente. Sin embargo requeriria una cuidadosa valoracion en caso de proceso cronico.

Utilizando las pautas convencionales de tratamiento, con duracion inferior a tres horas
y una presion de 3ATA, la OHB es una modalidad segura y con un margen terapéutico muy
amplio, pues la presentacion de efectos secundarios es excepcional. En este sentido es muy

ilustrativo el trabajo de Davis (38) que estudio los efectos secundarios de la OHB en 2.112



pacientes durante diez afos y 52.758 sesiones a 2,4 ATA, que confirma lo anteriormente
expuesto y coincide con la experiencia personal de los autores en mas de 2.000 pacientes y

mas de 120.000 horas de exposicion a OHB durante 14 afios.

V. INDICACIONES DE LA OHB

Siguiendo los criterios descritos a lo largo del capitulo, las indicaciones aceptadas de
la OHB, segun los dictamenes de la UHMS, serian aquellas en las que existen suficientes
trabajos experimentales y clinicos que avalen su empleo y que por ello estan autorizadas para

pago por las entidades aseguradoras en EEUU y se detallan en la siguiente tabla .

Embolismo gaseoso.

Enfermedad descompresiva.

Intoxicacion por CO e inhalacion de cianuro
Retardos de la cicatrizacion en territorios hipoxicos.
(Pie diabético)

Traumatismos graves de miembros.

(S. de aplastamiento, fracturas abiertas)

Injertos de dificil viabilidad.

Lesiones radioinducidas.

(Osteorradionecrosis, cistitis, proctitis actinica)
Mionecrosis clostridial toxica( Gangrena gaseosa)
Otras infecciones necrotizantes de partes blandas.
Osteomielitis cronica refractaria.

Actinomicosis.

Anemia aguda intransfundible.

Quemaduras térmicas.

Absceso intracraneal

CAMPORESI EM, Editor: Hyperbaric oxygen therapy: a committee
report. 1996 Undersea and Hyperbaric Medical Society, Kensington,
Maryland.

En nuestro medio, el CCCMH a efectos puramente didacticos, establece una

diferenciacion entre indicaciones:

1) Aquellas en las que debe usarse la OHB si se dispone de ella y podria
incurrirse en mala praxis en caso contrario por las graves repercusiones a
corto plazo, como en los accidentes descompresivos de buceo y otros
embolismos gaseosos, intoxicaciones graves por monoxido de carbono y

mionecrosis clostridial toxica (gangrena gaseosa).



2) Enfermedades en las que conviene ¢l uso de la OHB, probado clinica y
experimentalmente, ya que mejora la evolucion, acorta el tiempo de ingreso
hospitalario y en resumen mejora la calidad de vida del paciente. Seria el
caso de los retardos de cicatrizacion en territorios isquémicos, como el pie
diabético, lesiones radioinducidas de hueso y partes blandas, traumatismos
graves de miembros (sindrome de aplastamiento, fracturas abiertas
complicadas), injertos de dificil viabilidad e infecciones necrotizantes de
partes blandas.

3) Aquellas indicaciones en las que existe una hipotesis razonable para el uso
de la OHB y puede utilizarse en el seno de un estudio experimental
controlado, aunque no exista evidencia experimental ni clinica en la
actualidad.

En el terreno que nos ocupa en este capitulo, las indicaciones que corresponden al
ambito de la urgencia y serdn descritas a continuacion, pertenecen al grupo 1 y no deberia ser
razonablemente discutido su uso sistematico, si el traslado del paciente no supone un riesgo
superior al beneficio esperado.

Existen otras indicaciones con criterios de urgencia que, si bien no tienen
suficientemente demostrada su utilidad segun los criterios actuales de evidencia cientifica, en
cambio existe una hipotesis mas que razonable para su empleo y comunicaciones clinicas que
lo apoyan, teniendo en cuenta las escasa alternativas de tratamiento. Se trata de encefalopatias

anodxicas, sordera subita, retinopatias oclusivas o intoxicacion por cianhidrico.

VI. ACCIDENTES DE BUCEO

VI.1 INTRODUCCION.

Los accidentes disbaricos de buceo (AD) y sobre todo los emboligenos, es decir los
que provocan macro o micro €émbolos gaseosos de aire o nitrégeno en la economia, son
entidades nosologicas poco valoradas tanto en la practica médica, como en la literatura y por
consecuencia en la ensefianza universitaria.

Las actividades subacuaticas, deportivas, recreativas y profesionales, se consideran de
alto riesgo ya que, si bien la incidencia de accidentes es baja, su alta mortalidad y las graves
secuelas invalidantes que pueden conllevar asi lo definen. A pesar de que las nuevas
tecnologias, como los ordenadores de buceo y las mejoras del material, han disminuido

porcentualmente los AD, el aumento del nimero de practicantes compensa lo anterior. El
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boom turistico con atractivas ofertas complementarias, hace que el nimero de buceadores
recreativos, no todos ellos experimentados, haya disparado las cifras globales de inmersiones,
por tanto de potenciales accidentados.

Se calcula, ya que no existen estadisticas fiables, que en nuestro pais se producen entre
80-100 accidentes por afio, de los que un 35% de ellos son graves y entre el 5-10% son
extremadamente graves (39). Si a ello afiadimos que, casi por definicion, el buceador es un
individuo joven y sano, las repercusiones médicas y socioecondmicas de sus secuelas son
facilmente deducibles. Si a esta relevancia le sumamos que los AD tienen una etiopatogenia
singular, un tratamiento especifico y una evolucién inusual en las lesiones neurologicas,
probablemente habria que plantear una mayor atencidon en los grandes tratados médicos,
donde enfermedades excepcionales de escasa incidencia ocupan paginas enteras. Por otro
lado su ensefianza universitaria durante los cursos basicos, ayudaria a evitar diagnosticos
erroneos y por tanto tratamientos diferidos por desconocimiento de su existencia.

Dada la situacion y relativa escasez de centros hiperbaricos hospitalarios,
practicamente el cien por cien de los accidentados habran de ser trasladados durante un
tiempo, a menudo prolongado, en los diversos sistemas de evacuacion. En este capitulo se
haré especial hincapié en la importancia del tratamiento in situ y del traslado medicalizado,
que pueden modificar en ambos sentidos el resultado del tratamiento especifico del AD. En
este sentido y bajo el punto de vista practico, es recomendable huir de cualquier tipo de
“listados de camaras” y consultar directamente con los centros hiperbaricos a través de
fuentes fiables, como puede ser la web del CCCMH, citada en la introduccién general del

capitulo. ( www.CCCMH.com ).

El Comité Europeo de Medicina Hiperbarica propone una clasificacion de los
accidentes de buceo, diferencidndolos en disbdricos, cuya etiopatogenia deriva de un cambio
en la presion ambiental y no disbdricos, consecuencia de la estancia en el medio acuatico, sin
relacion con la presion o profundidad alcanzada. Los no disbaricos como hipotermia, shock
termodiferencial, traumatismos acudticos y preahogamiento, no son subsidiarios de
tratamiento con OHB y figuran por tanto en otros apartados del manual. Dentro de los
disbaricos, los accidentes barotraumdticos menores como barotraumatismos de senos
paranasales, oido medio, dentales, distension abdominal y vértigo alternobdrico, no tienen
gran trascendencia clinica ni tratamiento especifico, por lo que tampoco seran detallados. Por
tanto, unicamente los barotraumdticos emboligenos y los descompresivos emboligenos,

como el sindrome de hiperpresion intratoracica (SHI) y la enfermedad descompresiva (ED),
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seran objeto de andlisis en este capitulo, por su ambito en el campo de la urgencia y su
tratamiento con oxigenoterapia hiperbarica.

La mayoria de los conceptos expuestos en esta apartado de accidentes de buceo, estan
extraidos de los excelentes trabajos del Dr. Jordi Desola Al4, indudable pionero de la
medicina hiperbdarica en Espafia y que pueden consultarse en Medicina Clinica y en la ultima

edicion del tratado de medicina interna de Farreras Rozman (40,41).

V1.2 ENFERMEDAD DESCOMPRESIVA.

Si bien comparte su condicion disbarica con el SHI, su etiopatogenia, manifestaciones
clinicas e incluso su evolucion, son completamente diferenciables. Por ello se exponen de
forma independiente y solo el tratamiento, diagndstico diferencial y fundamentos para el uso

de la OHB, se estudian de forma conjunta por razones puramente didacticas.

A/ ETIOPATOGENIA

Conocida desde el siglo XIX, fue descrita inicialmente en trabajadores de
compartimentos neumaticos utilizados en la cimentacion de puentes construidos sobre
canales o rios, por tanto a presion superior a la ambiental. Paul Bert (36) ya en el siglo
XIX lo relacion6 con el microembolismo gaseoso.

La situacion mads caracteristica se produce durante el buceo con equipo
auténomo, respirando aire comprimido o mezcla de gases. También puede ocurrir
durante el buceo en apnea, si se dan circunstancias de profundidad y tiempo en el
fondo suficientes. El primer caso documentado en Espafia de accidente descompresivo
en apnea, con embolismo cerebral, fue comunicado por autores de este capitulo en
1993 (42).

Desde que se inicia la inmersion, segun la ley de Henry, la solubilidad de los
gases respiratorios aumenta de forma proporcional a su presion parcial. El oxigeno es
vehiculizado hacia los distintos procesos metabolicos, pero el nitrogeno o en su caso el
helio, al ser un gas inerte no se combina ni metaboliza y pasa a disolverse en los
tejidos. Transcurrido un cierto tiempo, €stos se saturan y se llega de nuevo a una
situacion de estabilidad. Al ser el nitrogeno mas liposoluble que hidrosoluble, su
difusion es mayor hacia los tejidos mas ricos en grasa y la menor tasa de perfusion de
¢stos, hace que tarden mas tiempo en saturarse. Al abandonar el fondo y retornar a

superficie, el nitrogeno respiratorio tiende a recuperar los valores de presion
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atmosférica, por lo que se invierte la direccion del gradiente de difusion del gas inerte.
Pero como se ha mencionado, por su menor tasa de perfusion, en los tejidos grasos
estard igualmente retardada la eliminacion del gas y existird una diferencia
significativa en el contenido de nitrégeno entre territorios contiguos. Por esta razon, el
buceador debe realizar un ascenso controlado, realizando las llamadas paradas de
descompresion a 3, 6, 9 metros o mas, para dar tiempo a la eliminacién uniforme del
nitrégeno sobrante.

Si el ascenso no es el adecuado y/o el buceo ha tenido otros factores de riesgo
afiadidos, la diferencia en contenido de nitrogeno entre algunos tejidos, puede ser muy
marcada y cuando esta relacion es excesiva, se alcanza el punto critico de

sobresaturacion, a partir del cual el nitrégeno cambia de estado y forma burbujas.
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Estos conceptos basicos de la teoria de la descompresion, estan basados en los
trabajos de Haldane en 1922 (43) y complementados en estudios posteriores (44,45). La
teoria mas aceptada para explicar la produccion de burbujas es la preexistencia de
nddulos gaseosos intra o extracelulares adsorbidos, que serian desbordados en caso de

agresion disbarica (46).
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Ademas de la causa desencadenante del accidente disbarico, existen unos
factores que favorecen o aumentan el riesgo de padecer ED:

-La persistencia del foramen ovale, que en la vida cotidiana carece de importancia,
durante el buceo facilitaria el paso de burbujas desde el circuito menor a la circulacion
arterial.

-La obesidad, dado que el nitrogeno es muy liposoluble.

-La edad avanzada con déficit cardiocirculatorio, obstaculiza la eliminacion del gas
inerte en la descompresion.

-El ejercicio intenso durante el buceo por aumento del gasto cardiaco y de la
frecuencia cardiaca, favorece el incremento de gas en los tejidos.

-El frio, por vasoconstriccion periférica enlentece la eliminacion del nitrogeno.

-El sexo femenino. Algunas referencias sugieren mayor incidencia de ED.

-La ingesta previa de alcohol es considerada tradicionalmente favorecedora de ED.
-Cambios de presion ambiental tras el buceo como viaje aéreo o terrestre a gran
altitud pueden desencadenar ED.

Estas burbujas intratisulares pueden confluir y aumentar de tamafio. Ademas,
segun la ley de Boyle-Mariotte, al continuar el ascenso a superficie, disminuyendo la
presion ambiental, aumentara de forma inversamente proporcional su volumen,
llegando a ser significativo. A partir de este momento, pueden permanecer en los
tejidos de forma asintomatica o bien producir fendmenos irritativos locales por
compresion u oclusiones microvasculares.

También puede ocurrir que siguiendo mecanismos de gradiente de presion,
estas burbujas extravasculares emigren a tejidos proximos, con dislaceracion
intersticial y desnaturalizacion lipoproteica a su paso, desencadenando fendomenos de
embolismo graso. Estos émbolos de nitrégeno pueden ser drenados hacia el sistema
venoso y linfatico, convirtiéndose en burbujas intravasculares. Llegadas a la red
alveolocapilar, seran eliminadas por via respiratoria sin producir mas sintomas en el
mejor de los casos, 0 a lo sumo una sensacion transitoria de disnea u opresion toracica.

Si la llegada de burbujas es masiva, puede colapsar el filtro alveolocapilar, con
aumento significativo de la presion en el circuito menor. En caso de persistencia del
foramen oval, presente en 35% de individuos sanos (47,48), este aumento de presion
puede originar el paso de burbujas por este espacio virtual a la circulacion arterial

(embolismo paradojico). A través de los troncos supraadrticos embolizaran la
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circulacion distal, habitualmente el encéfalo, con sintomatologia derivada de su
localizacién anatomica.

En esta situacion de hiperpresion del circuito menor, otras burbujas son
drenadas retrogradamente siguiendo el trayecto de la dzigos y desembocan en los
espacios epidurales, confluyendo con otras procedentes del sistema linfatico e incluso
formadas in situ. También se invoca como mecanismo no completamente probado, la
embolizacidén selectiva de las arterias de Adamkiewic. Por uno, otro o ambos
mecanismos, se produce colapso epidural bajo que provoca una trombosis venosa
retrograda masiva de los segmentos distales de la médula lumbar. En funcion de la
intensidad del embolismo gaseoso, se alcanzaran segmentos medulares mas altos.

A veces puede afectarse el 6rgano vestibular por embolizacion selectiva en
casos de microembolizacion encefalica. Es mds probable que la afectacion de este
organo sea debida a la formacion in situ de burbujas en la endolinfa, lo que explicaria
la ausencia de otra sintomatologia neuroldgica en estos casos.

La presencia de burbujas en la economia, no s6lo desencadena los fenémenos
esbozados, sino que su paso por el torrente sanguineo provoca una serie de
alteraciones reoldgicas y hemodinamicas que lo convierten en una verdadera
enfermedad sistémica.

En la superficie de la burbuja en contacto con la sangre, se produce una
desnaturalizacion de lipoproteinas hidrofobas aerofilicas con el resultado de
hiperviscosidad plasmatica, enlentecimiento de la circulacion, aumento de presion
postcapilar y extravasacion plasmatica, con hipovolemia y hemoconcentracion.
Simultaneamente, a la burbuja rodeada de proteinas desnaturalizadas se adhieren
plaquetas, globulos rojos y leucocitos que bloquean la circulacion capilar y linfatica,
aumentando la viscosidad y hemoconcentracion. Finalmente la activacion del factor de
Hageman, el complemento y la secrecion de sustancias vasoactivas, pueden conducir a
un fendmeno de coagulacion intravascular diseminado, escalon final de la gravedad de

la ED.

B/ CLINICA
A diferencia del SHI, la aparicion de los sintomas suele ser mas lenta, pudiendo
presentarse incluso en las 24 horas después del buceo, si bien lo habitual es que

aparezcan en la primera hora y practicamente todas antes de las 6 horas. También en
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este caso hay que incidir sobre la posibilidad de asociacion de preahogamiento,
hipotermia y SHI, que pueden agravar y enmascarar las manifestaciones clinicas.

Como se ha descrito en la etiopatogenia de la ED, la produccion masiva de
micro burbujas intratisulares/intravasculares de nitrogeno por descompresion
inadecuada de tejidos sobresaturados, produce lesiones in situ y su migracion hacia el
filtro alveolo capilar, puede ocasionar fenomenos de embolizacién masiva venosa
retrograda en las metdmeras medulares e incluso el paso a la circulacion arterial,
embolismo paraddjico, con sintomatologia variada.

Sintomatologia cutanea. Derivada de la presencia de burbujas extravasculares.
De tipo maculoso livedoide, con elementos arrosariados no pruriginosos, de color
violaceo, disposicion geografica, confluentes, con vitro presion positiva (propias de la
ED) o bien infiltrativo pruriginoso con elementos puntiformes de color rojizo, no
confluentes con vitro presion positiva. (propias de disbarismo puramente cutdneo). En
ocasiones pueden aparecer petequias como expresion de la coagulopatia de consumo,
que alertaria hacia la gravedad del cuadro, aunque probablemente otras
manifestaciones clinicas mas floridas ya hayan surgido antes.

Sintomatologia miusculo esquelética. También originada por embolismo
extravascular, en este caso ubicado en las vainas tendinosas y fibras musculares.
Provocan dolor punzante sin localizacion precisa, sin caracteristicas inflamatorias ni
traumaticas, ni posicion antidlgica. Son conocidos por el nombre anglosajon de bends
y suelen desaparecer en los primeros minutos de la recompresion en camara
hiperbérica.

Sintomatologia respiratoria. Opresion precordial, con disnea y tos,
insuficiencia respiratoria, expresion del colapso alveolocapilar. Suele remitir en pocos
minutos. Se denominan con el nombre de chookes en la literatura clésica.

Sintomatologia neurologica. El microembolismo extravascular sea por
compresion de filetes nerviosos o por formacion in situ de burbujas en el tejido
nervioso, rico en grasas, puede manifestarse de forma muy variable: desde parestesias
y disestesias en cualquier territorio, hasta monoparesias estrictas, pero con la
caracteristica de tener distribucion caprichosa, sin dependencia metamérica. Como se
puede deducir del esquema etiopatogénico descrito, el paso de burbujas al sistema
arterial a través del foramen oval o al abrir shunts arteriovenosos del circuito menor,
provocara una sintomatologia derivada de su localizacion encefilica. Sin embargo no

es frecuente la aparicion de hemiplejia o hemiparesia, que harian pensar mas en un
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SHI asociado. Es mas observado la aparicion de sintomas neuroldgicos puntuales. El
cerebelo suele ser un 6rgano diana por lo que es relativamente frecuente en estos casos
el debut como un sindrome de fosa posterior. En el caso de embolizacion retrograda
medular, la trombosis venosa retrograda se manifestara de forma mas frecuente, con la
afectacion de las ultimas metameras medulares, desde paraparesia hasta sindrome de
seccion completa o hemiseccion. Es habitual, por tanto la afectacion esfinteriana y de
la funcidn sexual, ademas de los trastornos motores y sensitivos.

Sintomatologia sistémica. Como se ha esquematizado en el apartado de
etiopatogenia, la presencia de burbujas sanguineas puede desencadenar fendmenos
reologicos y hemodindmicos a nivel de la interfase burbuja-sangre, que se traducen en
hemoconcentracion severa y muy rapida, hipovolemia y coagulacion intravascular
diseminada en los casos mas graves. Puede darse en la ED y en el SHI, donde se
manifiesta con mayor intensidad. Shock hipovolémico dificil de revertir a pesar de
importante reposicion de volumen, hemoconcentracion intensa de hasta 72% de
hematocrito en experiencia propia y coagulopatia de consumo, sumadas al cuadro
neurologico, hablan por si mismo de la posible gravedad del cuadro.

Sintomatologia vestibular. Sindrome vertiginoso periférico ocasionado por
burbujas formadas in situ en la endolinfa, no suele ir acompafiado de otra
sintomatologia, lo que dificulta el diagndstico diferencial con el vértigo alternobarico,
que se desencadena por una adaptacion desigual de ambos d6rganos del equilibrio al

cambio de presion.

C/ DIAGNOSTICO

Por los motivos expuestos en la introduccion del capitulo referidas al
desconocimiento de la enfermedad descompresiva, no son inusuales los errores a la
hora de interpretar la sintomatologia de un paciente que ha realizado una actividad
subacuatica, tanto por defecto como por exceso. Asi, tanto accidentes medulares
evidentes han llegado a ser diagnosticados de brote inicial de esclerosis multiple,
como apendicitis agudas han sido recomprimidas en cdmara hiperbarica, con las
consecuencias que no es dificil adivinar. Por razones obvias de tratamiento precoz, el
diagnodstico ha de ser epidemiologico y clinico. Por ello, un buceador que tras la
emersion presenta una sintomatologia compatible con las manifestaciones clinicas
descritas, ha de ser catalogado en principio como un accidentado disbarico y candidato

a ser valorado en un centro hiperbarico hospitalario. En cualquier caso una anamnesis
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cuidadosa investigando accidentes descompresivos previos, factores de riesgo en torno
al buceo realizado y una exploracion fisica dirigida a los sintomas cutdneos,
musculoesqueléticos y sobre todo una exploracion neuroldgica metddica, orientaran
significativamente en la mayoria de los casos. Ya en el ambito hospitalario, ademas de
los datos fundamentales descritos, otras exploraciones complementarias son de interés
para establecer un diagnoéstico diferencial y orientar en el pronostico y tratamiento
adecuado. Asi la radiologia del térax para evaluar la presencia de neumotorax, TAC
craneal para descartar accidente hemorrdgico o proceso expansivo, son
imprescindibles antes de iniciar la terapia hiperbarica. Determinaciones analiticas de
hematocrito, hemograma, enzimas musculares y hepaticas y gasometria daran
informacion sobre la extension de la agresion disbarica y orientaran en las medidas
terapéuticas. Incluso, en determinados casos sera necesaria una recompresion para

determinar con certeza si se trata de un accidente disbarico.

V1.3 SINDROME DE HIPERPRESION INTRATORACICA (SHI)

A/ ETIOPATOGENIA

Segun la ley de Boyle-Mariotte, al disminuir bruscamente la presion, el aire
atrapado en los pulmones, tenderd a aumentar su volumen. Al ser la caja toracica
inexpandible, si este aire encuentra obstaculo a su salida por apnea voluntaria, tapones
mucosos, atelectasias o espasmos de glotis, buscara salida abriendo espacios virtuales
alveolocapilares y shunts arteriovenosos y a veces lesionando estructuras. Si el
obstaculo al drenaje aéreo es lobar o segmentario, se puede producir una
hiperinsuflacion local con desgarros intraparenquimatosos. Por este mecanismo, el aire
puede alcanzar la circulacion arterial y a través de los troncos supradrticos, embolizar
la circulacion cerebral. Es posible aunque poco frecuente, la embolizacion coronaria
precoz.

Esta situacion, tipica del buceo en situaciones de panico o averia mecénica,
puede ocurrir a profundidades minimas (49), en la que se abandona el fondo
bruscamente. Casos similares podrian ocurrir en caso de despresurizacion brusca de la
cabina de un aeronave o en accidentes en ventilacion mecanica (50).

La presencia de embolismos gaseosos intravasculares, ademds desencadena
una verdadera enfermedad sistémica con fendmenos hemodindmicos y reologicos a

nivel de la interfase burbuja-sangre, con fijacion de proteinas desnaturalizadas y
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corpusculos hematicos por un mecanismo similar al de la enfermedad descompresiva,

que aumentan la intensidad del fenémeno oclusivo (51).

B/ CLINICA

Segun la patogenia descrita en el apartado anterior, las manifestaciones clinicas
variardn en funcion de la localizacion del embolismo gaseoso y del trayecto recorrido.
Pueden presentarse aisladas o asociadas segln las estructuras afectadas. La aparicion
de la clinica es inmediata al llegar a superficie, sin periodo de latencia y como se ha
dicho, no es necesario un buceo prolongado ni a gran profundidad, a diferencia de la
enfermedad descompresiva.

Manifestaciones neurologicas. El inicio habitual suele ser un brote convulsivo
de apariencia comicial, que cede en pocos minutos, con pérdida de consciencia. A
menudo se sigue de hemiparesia o hemiplejia de aparicion rapida, que puede
acompanarse de shock medular, incluso tetraparesia o tetraplejia en los casos mas
graves.

Manifestaciones toracopulmonares. En contraposicion a las descripciones en
los tratados clasicos, en la practica clinica no es frecuente la aparicion de neumotorax.
Mucho mas habitual es la presencia de neumomediastino y neumopericardio, con
dolor toracico u opresion no constante, asi como la de enfisema subcutineo en
esclavina, a veces muy espectacular y no necesariamente relacionado con la gravedad
del cuadro. Puede aparecer rinolalia, expresion del enfisema en los espacios
laterocervicales paratraqueales y/o laringeos. Son infrecuentes la hemoptisis y los
esputos hemoptoicos, que pueden estar mas en relaciéon con barotrauma sinusal o
lesiones en vias aéreas superiores.

Manifestaciones abdominales. Es posible aunque infrecuente, la aparicion de
neumoperitoneo por estallido de viscera hueca, con la clinica correspondiente o por
paso de aire desde la cavidad toracica.

Manifestaciones sistémicas. Las alteraciones reoldgicas citadas y sus
consecuencias hemodinamicas, se traducirdn en una hemoconcentracion muy severa y
aguda, quiz4 como en ningun otro campo de la patologia humana, shock hipovolémico
y coagulopatia de consumo en los casos mas graves. Se ha descrito con mas detalle en
la etiopatogenia de la ED, cuyos transtornos sistémicos son muy similares, aunque en
caso de SHI con mayor intensidad y un prondstico peor, donde es frecuente el

desenlace fatal.
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A veces todas estas manifestaciones clinicas pueden verse agravadas o
enmascaradas por situaciones de preahogamiento y/o hipotermia. También puede
asociarse a enfermedad descompresiva, si el ascenso brusco ha sucedido tras una

inmersion prolongada a profundidad suficiente.

C/ DIAGNOSTICO

Dada la forma hiperaguda de presentacion, el diagnostico ha de ser
evidentemente clinico y epidemioldgico, confirmado posteriormente en el ambito
hospitalario con las exploraciones complementarias pertinentes. Por tanto hay que
sospechar SHI ante un buceador que ha realizado un ascenso incontrolado a superficie
y presenta alguna de las manifestaciones clinicas descritas. Dado que es el accidente
mas grave que puede ocurrir en el buceo, basta la sospecha clinica para remitirlo a un
Centro Hiperbarico Hospitalario (CHH) para confirmacion de diagnostico y

tratamiento especifico.

D/ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Con otros accidentes de buceo que no precisan recompresion ni asistencia
urgente: barotraumatismos ORL, stress acuatico, formas menores de preahogamiento,
cinetosis, vértigo alternobdrico, lesiones cutdneas urticariantes por seres vivos.

Con trastornos no disbaricos como traumatismos medulares, de miembros o
toracicos, accidentes vasculares, sindromes hipdxico-isquémicos agudos, patologia

ORL aguda, paralisis a frigore, reacciones anafilacticas, abdomen agudo.

V1.4 TRATAMIENTO

Por la funcion de este trabajo se prestara una mayor atencion al tratamiento
prehospitalario, que se expone de forma esquematica en algoritmo cedido por el Dr. Joan Sala
Sanjaume, eminente urgencidlogo e hiperbarista catalan

En el apartado de la terapia especifica se dardn a conocer las lineas generales de y
objetivos de la recompresion terapéutica y del tratamiento farmacolédgico.

Tratamiento prehospitalario.

-Soporte vital basico.- Iniciado por compafieros de buceo y acompafiantes.

-Soporte vital avanzado.- A la llegada de los servicios de emergencia.
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Accidente Disbarico de Buceo
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Qz al 10()."'4 -SVA, si precisa
Hidratacién - 0, al 100% (Intubacion con ventilacion Mecanica)
H,0 oral si lo tolera - Hidratacion endovenosa forzada con:
Dextrano 40.000 ¢ Ringer Lactato 6 Suero fisiologico
- Monitorizacion
- NO posicion en Trendelenbourg
- Posicion Lateral de Seguridad (PLS)
6 Decubito Supino (DS)

Traslado al
Hospital mas
cercano

Traslado al
Centro Hiperbarico
Analitica, Radiologia y mas idoneo

pruebas complementarias

\ 4

Traslado Secundario

-Valoracion de estado neuroldgico y compromiso hemodiniamico.- Antes de iniciar el
traslado, tras la exploracion fisica, se debe canalizar una via, central si es posible, para
mediciéon de PVC, ya que puede precisar hiperhidratacion intravenosa. Extraccion para
hematimetria, bioquimica, coagulaciéon y gasometria, si es posible. Monitorizacion ECG,
previendo traslados prolongados.

-Desnitrogenizacion.- Con oxigeno normobarico para eliminar gas inerte, frenar la
produccion de burbujas y disminuir el tamafio de los émbolos. Debe utilizarse regulador a
demanda inspiratoria, equipo de desnitrogenizacion en circuito cerrado o sistemas de bajo
flujo y alta concentracion tipo Salum02. Estos equipos, por su especificidad, deberian ser
obligatorios en los botiquines de los buceadores. En su defecto mascarillas tipo Monaghan.
Las de tipo Venturi carecen de valor para desnitrogenizacion.

-Rehidratacion.- Si el accidente es leve, por via oral con agua o soluciones isotonicas, mas

de un litro en la primera hora. Ringer o fisiologico un litro/ hora, regulando en funcion del
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tiempo de traslado y PVC. Afadir 500 cc de dextrano 40.000 en solucion salina en casos
graves

-Sondaje urinario.- En caso de retencion urinaria se deben realizar sondajes de descarga con
medicion. Como en el resto de lesionados medulares, no se aconsejan sondajes permanentes.
-Posicion.- Dectbito supino o posicion lateral de seguridad. La posicion de Trendelemburg
no estd indicada, ya que no modifica la situacion de las burbujas enclavadas y puede empeorar
el edema cerebral.

-Proteccion térmica.- Manta de aluminio, no calentamiento activo.

-Recompresion “in situ”.- Se desaconseja formalmente la recompresion en el agua y el uso
de cémaras hiperbaricas monoplazas (llamados cartuchos) u otras instaladas en clubes,
cuarteles etc., fuera del &mbito hospitalario.

-Contacto con el CHH.- Confirmar accesibilidad, operatividad y posibilidad de asistencia
intensiva en su caso.

-Durante el traslado.- Mantener todas las condiciones previas, SVA, desnitrogenizacion,
hiperhidratacion, previendo la posibilidad de traslados prolongados en funcion de la situacion
del CHH.

-Eleccion del tipo de traslado.- Es preciso valorar una serie de condicionantes, como evitar
aceleraciones bruscas y fuerzas centrifugas excesivas que, en contra de lo que pudiera parecer,
son mayores en una UCI movil que en un helicoptero. El traslado aéreo ha de realizarse a la
menor altitud posible, por lo que el conocimiento de la orografia de la zona es
imprescindible. En avidén ha de ser en cabina presurizada a presion atmosférica. En resumen,
la eleccion entre helicoptero o UCI movil terrestre estara condicionada sobre todo a la
gravedad del accidentado, la situacion geografica del centro receptor, la proximidad de la
helisuperficie, las condiciones del trafico rodado, la época del afo, la hora del dia y la
climatologia.

-Traslado primario.- Directamente al CHH si el paciente estd previamente estable o se ha
conseguido estabilizar por los servicio de emergencias.

-Traslado secundario.- Si el paciente esta inestable, derivar al centro hospitalario mas
cercano. Una vez estabilizado, sin esperar resultados de complementarias no esenciales,
traslado al CHH.

-Criterios de derivacion al CHH.-

-Todos lo pacientes con clinica compatible con ED.

-Todos los pacientes con SHI con sintomatologia neuroldgica.

-Todos los buceadores que hayan omitido la descompresion aunque estén asintomaticos.
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-Los SHI con sintomatologia toracopulmonar sin afectacion neurologica, no precisan
recompresion en camara hiperbdrica, sino que puede estar contraindicada.
-Los barotraumatismos otorrinolaringolégicos no precisan recompresion en camara, sino que

esta contraindicada.

Tratamiento en el CHH

En el interior de una cdmara hiperbarica multiplaza hospitalaria, el personal sanitario
entrenado asiste al accidentado, manteniendo todos los principios e intervenciones
terapéuticas que el paciente pueda precisar.

Los objetivos especificos del tratamiento hiperbarico son:
-Frenar la formacién de burbujas embolizantes.
-Disminuir el tamafio y/o eliminar las ya formadas.
-Disminuir la sobresaturacion de gas inerte en los tejidos.
-Contrarrestar la cadena de trastornos reologicos y hemodinamicos.
-Mejorar la encefalopatia hipdxico-isquémica.
-Aumentar la perfusion y oxigenacion tisulares.
Tablas de descompresion.- Todas estan fundamentadas en el aumento de presion para
reducir el tamafio de burbujas y en la administracion de oxigeno a alta concentracion para
eliminar nitrogeno y oxigenar territorios hipoxicos. Quizd las mas eficaces son las que
emplean mezclas de gases pero su elevado coste y complejidad tecnoldgica hace que su uso
esté muy restringido. A partir de estas premisas, cada escuela ha disefiado unos protocolos
propios, muy similares, cuya descripcion se sale de los objetivos de este capitulo. En Espafia
las més utilizadas son las de la marina americana, de comprobada eficacia y amplia
experiencia. El uso de la oxigenoterapia hiperbarica durante 10-15 dias después del

tratamiento inicial, también tiene marcada eficacia sobre la evolucion de las secuelas.

Tratamiento farmacologico. (52)

Las tnicas medidas que tienen probada su eficacia en el tratamiento de la ED, son la
hidratacion con suero fisioldgico o Ringer lactado, el uso de macromoléculas como dextranos
o almidones y el oxigeno normobarico en el traslado e hiperbarico en el medio hospitalario. El
resto de farmacos como AAS, otros antiagregantes, agentes hemorreoldgicos, vasodilatadores,
corticoides, heparina... pueden ser usados de forma empirica segun la evolucion y
complicaciones, pero no existe evidencia de su utilidad. En el CHH, se proseguird la

hidratacion como se ha descrito, segin PVC y evolucion analitica.
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Como reflexion final a los conceptos vertidos sobre el tratamiento de los accidentes
disbaricos y con fines didacticos, recordar una frase sentenciosa, valida para todos los casos: *
No confundir urgencia con precipitacion”. La mayoria de los AD trasladados con los medios
adecuados y en un tiempo razonable, tienen una evolucion favorable, con practicamente
restitutio ad integrum. Incluso, en experiencia propia, casos recibidos dos dias después de
producido el accidente, han tenido evolucidn positiva al ser tratados correctamente. En este
mismo sentido hay que evitar el uso de camaras hiperbaricas no hospitalarias o en estrecha
relacion con el hospital. Si los casos no son graves la urgencia es relativa y si son graves ya se
ha visto que seran precisas medidas hospitalarias, por lo que en todos los casos citados

procede el traslado a CHH.

VII. INTOXICACION POR MONOXIDO DE CARBONO

VII.1 INTRODUCCION

La intoxicacion por monoxido de carbono (ICO) ha sido durante mucho tiempo la mas
frecuente causa de mortalidad de origen tdxico. Incluso actualmente, por debajo de la
inducida por opidceos, sigue manteniendo un papel preponderante. En USA aproximadamente
3.800 personas mueren al afilo por esta causa (53, 54, 55, 56). Desgraciadamente en nuestro
medio no hemos encontrado una estadistica fiable al respecto.

Descrita desde 1895 por Haldane (3), la administracion de oxigeno constituye el
tratamiento fundamental de la ICO. Realizado preferentemente en camara hiperbarica, esta
terapéutica fue introducida en clinica en 1960 (57) y se difundi6 rapidamente; después el
oxigeno hiperbarico se ha convertido en el tratamiento de referencia en la ICO a partir de
gravedad moderada.

En este capitulo, al margen de una descripcion basica de su etiopatogenia, clinica,
diagnostico y tratamiento, que otros autores mas cualificados desarrollaran en el capitulo
correspondiente, se plantean una reflexiones practicas que quizd descubran que, a pesar del
aparente exhaustivo conocimiento de la ICO, muchas cuestiones permanecen en discusion y
la actitud y descripciones convencionales no estan sustentadas en la practica.

Ya desde una vision global, llama poderosamente la atencion la diferencia de volumen
en el nimero de intoxicaciones diagnosticadas y tratadas, en este caso con OHB, en las
distintas zonas geograficas. En efecto, no existen razones epidemiologicas para que, por
ejemplo, en Barcelona se traten mas de 200 ICO por afio con OHB y en Malaga pocas mas de

100 en diez anos.
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Por otro lado habria que replantearse el papel decisivo que todos los tratados y
manuales arrogan a los valores de carboxihemoglobina (COHb). La descripcion convencional
de las manifestaciones clinicas, basada en escalones cada diez puntos de los niveles de COHb,
tampoco puede seguir en vigor. Las circunstancias de la intoxicacidon en cuanto a tiempo de
exposicion y concentracion del CO inspirado, condiciones del traslado, oxigeno respirado
previamente, momento de la extraccion etc, hacen que casi nunca la sintomatologia coincida
con la carboxihemoglobinemia.

El desconocimiento de las secuelas de la ICO en forma de sindrome neurolégico
tardio, hace que, a veces, no se valoren adecuadamente las opciones terapéuticas, dando por
buenas evoluciones iniciales favorables.

Finalmente al no poder medir el grado de intoxicacion celular, tampoco estan claras
las dosis en el tratamiento, en este caso el oxigeno, a administrar. Llama la atenciéon que nadie
discute el uso del oxigeno ni se plantean alternativas terapéuticas.

Con el soporte de la experiencia de los casos tratados y los datos de otros centros con
amplia experiencia en nuestro pais, proporcionados por el CCCMH, se intenta aproximar al
médico prehospitalario y hospitalario a unas reflexiones practicas que pueden aportar algo de
luz al manejo de una de las intoxicaciones mas prolijamente descritas en la literatura y peor

conocidas en el manejo clinico.

VII.2 ETIOPATOGENIA

Como se ha dicho, la ICO es una intoxicacidén grave y nada inusual. Su frecuencia
aumenta actualmente por la utilizacion creciente de medios de calefaccion antiguos o
utilizados en malas condiciones. En una amplia serie de Wattel y Mathieu (58) sobre 1850
pacientes, la causa mas frecuente fue el fuego de carbon (50,2%) seguida por los calentadores
de gas (27,6%). Los intentos de suicidio por este método, a diferencia de las series americanas
donde alcanzan casi el 50% (59), constituyen un pequefio porcentaje (1,5%). En nuestra
experiencia sobre mas de 100 casos tratados, la causa mas frecuente globalmente fue por
calentadores de agua a butano, habitualmente mal situados. En algunas épocas especialmente

frias, el uso de braseros de carbon en el medio rural ha sido causa frecuente de ICO.
El CO es un gas incoloro, inodoro, muy difusible, que proviene de una combustion

incompleta. Sus efectos toxicos estan ligados a su afinidad por las proteinas de la sangre, cuyo

funcionamiento bloquea.
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Efecto del CO sobre la hemoglobina:

El CO penetra en el organismo por via respiratoria y pasa al plasma, donde se
disuelve, alli difunde hacia los globulos rojos y se combina con la hemoglobina para
convertirse en carboxihemoglobina, segtn la reaccion:

Hb02 +CO <—=>  HbCO +02

Esta reaccion sin embargo es reversible y no depende mas que de las cantidades de
oxigeno y de CO presentes y de sus afinidades relativas por la hemoglobina (250 veces mas
elevada para el CO que para el oxigeno).

La reaccion de intoxicacion es muy rapida, exponencial, y no depende mas que de la
importancia del contacto CO-sangre, es decir de la ventilacion alveolar, de las tasas de CO en
el aire inspirado y de la duracion de la exposicion. Para obtener en la sangre un 50% de
carboxihemoglobina y un 50% de oxihemoglobina, basta con respirar un aire que contenga un
volumen de CO por 250 volumenes de oxigeno, es decir un volumen de CO por 1.500
volumenes de aire.(60)

La fijacion del CO sobre la hemoglobina la convierte a ésta en incapaz de fijar
oxigeno. La consecuencia es pues una disminucion del contenido sanguineo de oxigeno
combinado y, como esta forma proporciona la mayoria del transporte periférico de oxigeno, la
intoxicacion por CO provoca una hipoxia periférica hipoxémica. Esta hipoxia se agrava por
el desplazamiento hacia la izquierda de la curva de disociacion de la hemoglobina, cuyo
mecanismo todavia esta discutido. Este aumento de la afinidad de la hemoglobina por el
oxigeno, tiene por consecuencia disminuir ain mas la cantidad de oxigeno liberado en los
tejidos.

Efecto del CO sobre otras proteinas de la sangre:

Aunque desde 1927 a partir de los trabajos de Haldane se conoce que el CO puede
fijarse en todas las proteinas hematicas (mioglobina, citocromo-oxidasa aa3, catalasas y
peroxidasas) y no exclusivamente sobre la hemoglobina, la importancia clinica de esta nocion,
no esté suficientemente valorada.

De un 15 a un 50% del CO se fija en territorio extravascular (61). Goldbaum (62) ha
mostrado que unos perros respirando una atmoésfera que contiene CO, hasta alcanzar cifras de
COHb del 50%, morian en un cuadro de intoxicacion. Otro grupo de perros transfundidos
con globulos rojos previamente incubados con CO hasta cifras iguales de COHb, conservaban
la vida sin presentar signos de intoxicacion. Esta experiencia pone bien en evidencia la

importancia de la fraccién extra hemoglobinica de CO en la patogenia de la intoxicacion.
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Ademas esta fijacion tisular del CO es mas rapida cuando la presion tisular de oxigeno es mas
baja.

Entre las proteinas hemadticas que forman un complejo con el CO, dos tienen una
importancia clinica:

- La citocromo oxidasa aa3 es el Gltimo enzima de la cadena respiratoria mitocondrial.
Su inhibicién por el CO bloquea la transferencia del electron del citocromo C al oxigeno,
impidiendo asi la produccién de energia (63). Se produce pues una hipoxia histotdxica por
déficit en la utilizacion del oxigeno.

-La mioglobina fija igualmente el CO para formar carboximioglobina, no funcional
(64). Este hecho, unido a la disminucion en el contenido energético celular ligado al bloqueo
de las cadenas respiratorias mitocondriales, explica el descenso del débito cardiaco constatado
en la clinica en todas las intoxicaciones por CO, a partir de una gravedad moderada.

Como resumen, la ICO conduce a una hipoxia tisular por la disminucion en el
transporte de oxigeno sanguineo, agravada por una disminucion del débito cardiaco y de una
disminucién en la utilizacion tisular del oxigeno por bloqueo de las cadenas respiratorias

mitocondriales, en el seno de un proceso de autoagravacion.

VIL3 CLINICA

A pesar de la abundante literatura, la ICO a menudo pasa desapercibida en las
urgencias o es causa de frecuentes errores diagnosticos, calculados alrededor del 30% (65).
Llama la atencion, como se ha dicho, que en lugares donde la determinacién de la COHb es
rutinaria, el nimero de casos diagnosticados y tratados con OHB sea infinitamente superior a
donde no se realiza. Incluso en una misma ciudad hay grandes diferencias entre hospitales que
atienden poblaciones similares. Debido a lo inespecifico, a menudo, de las manifestaciones
clinicas, se hace necesario tener presente su existencia de forma permanente.

La presentacion clinica cldsica, comienza por signos menores: astenia, cefalea,
nauseas, vértigos y se completa por una impotencia muscular hasta pérdida de consciencia,
para conducir finalmente a un coma hipertonico, con exaltacion de los reflejos
osteotendinosos y signos de irritacion piramidal. La muerte sobreviene por un cuadro de fallo
cardiorrespiratorio. Las numerosas formas clinicas existentes (pseudoalcohdlicas,
pseudomigrafiosas, pseudoanginosa), dificultan la interpretacion. En los nifios son frecuentes
los sintomas digestivos similares a una gastroenteritis aguda.

Algunos estudios teéricos antiguos, sefialan una correspondencia entre la gravedad de

la intoxicacion y la tasa de COHb. Incluso sigue apareciendo en todos los manuales una
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clasificacion de la aparicion de los sintomas segin los niveles de COHb, divididos cada 10
puntos en sentido creciente. Sin embargo hay que sefialar que no ocurre igual en la practica
clinica, puesto que la tasa de COHb medida en la admision al hospital, por tanto cuando la
disociacion de la COHb ya ha comenzado, no es un buen reflejo de la gravedad de esta
intoxicacion, ni del prondstico posterior (66, 67, 68). Hay que considerar el tiempo transcurrido
desde el momento de la retirada de la fuente y la mas que probable administracion de oxigeno
durante el traslado. También como se desprende de la fisiopatologia, cortas pero intensas
exposiciones pueden determinar altas cifras de COHb, sin tiempo a intoxicacion celular grave
y largas exposiciones a baja concentracion, pueden conducir a graves cuadros de acidosis con
cifras bajas en sangre periférica.

Pueden sobrevenir graves complicaciones en la fase aguda de la intoxicacion, que se
suman al estado previo del paciente, sobre todo cardiorrespiratorio. Las mas frecuentes son:
cardiacas (colapsos, trastornos del ritmo, isquemia coronaria), pulmonares (edema agudo de
pulmoén), musculares (rabdomiolisis con posible lesion renal) y viscerales (pancreatitis).

Ademas de las manifestaciones de la intoxicacién aguda, son de vital importancia las
consecuencias a largo plazo, sea de las lesiones iniciales (coma prolongado, sindrome
deficitario permanente) o bien de las que aparecen después de una fase de mejoria o curacion
aparente (sindrome parkinsoniano, confusién, demencia, problemas de la memoria...),
conocidas como sindrome neurologico tardio. En 1973, Sydney-Smith y Brandon describen
en una serie larga, después de tres afios de seguimiento, un 10% de secuelas graves, 30% de
trastornos de personalidad y 40% de problemas de memoria (69). El sustrato neuropatolégico
en el sindrome tardio incluye la desmielinizacién y muerte neuronal en cortex, hipocampo,
sustancia negra y globo palido (70). La desmielinizacion es de distribucion perivascular, con
disfuncion de la barrera hematoencefalica (71). El uso de técnicas modernas de neuroimagen
como SPECT (72) o PET (73) han permitido un mejor conocimiento de este sindrome, que a
menudo no se relaciona con el episodio toxico y es considerado como funcional. De aqui la
importancia de la seleccion precoz de un modo de tratamiento que prevenga la aparicion de

tan devastadoras secuelas.

VII.4 DIAGNOSTICO

El diagndstico, por todo lo descrito, estard en funcidon de tres pilares. El ambiente
epidemioldgico debe ser la pieza clave que oriente hacia la sospecha de ICO, dado lo
inespecifico de la semiologia descrita. La existencia de mas de un paciente con sintomas

similares, la presencia de calentadores de butano en el interior del domicilio, braseros de
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carbon, incendios etc, deben ser cuidadosamente registrados por los servicios de rescate y
emergencia para su descripcion en el hospital.

La elevacion de las cifras de COHDb, confirman el diagndstico. La extraccion debe ser
lo mas cercana posible en el tiempo al episodio toxico, para evitar falsos negativos por la
administracion de 02 en el traslado. Las cifras de COHb no tienen valor pronostico, ni son
indice de gravedad en si mismas. Esta aseveracion no resta valor alguno a su determinacioén
sistematica ante la sospecha de ICO, sino todo lo contrario. De hecho en los hospitales donde
se realiza de forma rutinaria, el nimero de diagnosticos y por tanto de posibilidades de
tratamientos correctos, es muy superior al de los centros que no disponen de esta técnica.

Por ultimo, la presencia de sintomas compatibles con ICO y su evaluacion correcta,
terminan de orientar el diagndstico y sobre todo dirigen a la modalidad de tratamiento. La
realizacion de pruebas complementarias, gasometria, Rx, EKG, detectaran la presencia de
complicaciones como acidosis 0 isquemia coronaria, que si son indice de gravedad y por tanto
confirmaran la necesidad del inicio precoz de la OHB.

Un caso especial es el de la ICO en los nifios. El predominio de los sintomas
gastrointestinales puede confundir con una intoxicacion alimenticia y hace mas evidente la

especial atencion a prestar al ambiente epidemioldgico.

VIL.5 TRATAMIENTO

Como la velocidad de detoxicacion es proporcional a la cantidad de 02 administrado,
lo 16gico seria proporcionar la mayor cantidad de 02 posible sin efectos secundarios, es decir
en medio hiperbarico. Los primeros tratamientos fueron realizados por Smith y Sharp en 1960
(57)y después su uso se ha difundido hasta ser considerado como el tratamiento de referencia
en las intoxicaciones graves por CO.

La detoxicacion del organismo depende de la velocidad de disociacion de los
complejos formados entre el CO y las hemoproteinas. La disociacion de la COHb empieza
desde el cese de la exposicion a la atmosfera toxica. Se realiza de una manera exponencial y
con una vida media de 230 a 320 minutos en aire ambiente. Esta disociacion se acelera por la
administracion de oxigeno. Asi, la vida media de la COHb es de 90 minutos en oxigeno puro

a1l ATA, de 35 minutos en oxigeno puro a 2 ATA y de 22 minutos en oxigeno puro a 3 ATA
(74).
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Medio respiratorio  Presion Vida media

Aire 1ATA 320 min.
02 (Fi02:1) 1ATA 80 min.
02 (Fi02:1) 2ATA 56 min.
02 (Fi02:1) 3ATA 23 min.

Sin embargo, esto esta basado en un calculo puramente matematico. Hemos observado
pacientes que después de mas de 8 horas respirando oxigeno, a su llegada al centro
hiperbarico continuaban con cifras elevadas de HbCO.

La velocidad de disociacion de las otras hemoproteinas es mal conocida, pero es
mucho més lenta y directamente dependiente de la cantidad de oxigeno liberada a los tejidos
(75). Al ser ésta minima por la presencia de COHb, la detoxicacion de las otras hemoproteinas
no puede comenzar hasta que el aporte de oxigeno tisular sea adecuado, es decir hasta que la
disociacion de la COHb sea significativa. Esto explica el retraso considerable de la
detoxicacion de las otras hemoproteinas (48 a 72 horas en aire ambiente) en comparacion a la
hemoglobina.

Papel de la OHB.

La OHB, por aumento de la cantidad de oxigeno disuelto, soluciona la hipoxia de
origen hipoxémico y en segundo lugar permite el comienzo inmediato de la disociacion de los
complejos hemoproteina-CO. Ademas la oxigenoterapia hiperbérica disminuye la presion
intracraneal (76) , lo que permite luchar contra las consecuencias del edema (77), que aparece
en los casos de hipoxia cerebral. También inhibe la peroxidacion lipidica cerebral, inducida
por la ICO a partir de 2 ATA, efecto que no se observaa 1 ATA. (78)

Como se ha visto en el apartado anterior, existen razones etiopatogénicas para el uso
de altas dosis de oxigeno en el tratamiento de la ICO. Aunque multiples experiencias clinicas
apoyan el uso de la OHB (57, 67, 68 ,72, 79,80,81) faltan estudios prospectivos randomizados
que demuestren su eficacia de forma taxativa. Sin embargo tampoco existen estudios fiables
con oxigeno normobdrico que avalen su uso, fundamentalmente en la prevencion de las
secuelas tardias. Aunque de aparente correcta metodologia, los trabajos que preconizan el
oxigeno normobarico versus la OHB utilizan presiones menores (82) o se inicid el tratamiento
después de las seis horas de la intoxicacion (83). En este sentido existe un trabajo
retrospectivo antiguo que muestra que la OHB reduce la mortalidad y morbilidad, solo si se

administra en las primeras seis horas (84).Autores de muy amplia experiencia como Myers del
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Shock Trauma Center en Baltimore en una serie de 1271 pacientes con ICO moderada /
severa encuentran menores tasas de secuelas a corto y medio plazo con el uso de OHB que
con 02 a 1ATA (85). Mathieu del Hospital Calmette, CHRU de Lille, obtiene las mismas
conclusiones en 575 pacientes (86). Recientemente Scheinkestel (87) comunica en un estudio
randomizado, incluso peores resultados con OHB que con tres dias de oxigeno normobarico .
En resumen, si la discusion es la dosis del firmaco a utilizar, en este caso el oxigeno, sin
poder medir el grado de intoxicacion celular, con los escasos efectos secundarios descritos y
el citado apoyo de la literatura, parece que el uso de la OHB en las indicaciones que se
preconizan, no deberia ser razonablemente discutido. Una cuestion importante a debatir es la
del traslado a un centro hiperbarico distante en caso de un paciente inestable. La valoracion
cuidadosa de los riesgos y beneficios serd la que determine la decision.

La indicacion para el uso de OHB ird en funcion de la clinica del paciente. La cantidad
de COHD en sangre no es un elemento determinante que haga decidir el tratamiento, ya que
carece de valor pronodstico. Sin embargo todos los tratados indican el uso de OHB si las cifras
son superiores al 40%, incluso en ausencia de sintomas. En general se recomienda el uso de
OHB en los pacientes comatosos; en los que persista una anomalia objetiva en la exploracion
neuroldgica; en aquellos que hayan perdido la consciencia en el curso de la ICO; cuando se
objetiven arritmias o isquemias en el EKG en el curso de la ICO; en todas las mujeres
embarazadas, sea cual sea la clinica y las cifras de COHb. Las modalidades de OHB deben
ser adaptadas a la situacion clinica del paciente. Habitualmente una sesion de 90 minutos a
3ATA suele bastar. Puede repetirse el tratamiento si persiste alguna semiologia neuroldgica .
Otros elementos basicos del tratamiento, se dirigen a la correccion de acidosis, la ventilacion
controlada, administracion de fAirmacos antiedema cerebral, etc, junto al resto de medidas de
sostén. Al final del capitulo se propone de forma esquematica una guia a seguir en caso de
ICO.

Una indicacién que merece especial atencion es el caso de la mujer embarazada, por
su especial gravedad en la intoxicacion por CO del feto (muerte fetal en uno de cada dos
casos) y en razon de la falta de paralelismo entre la gravedad de la intoxicacion de la madre y
del nifio (88). En efecto, hay que considerar varios factores:

-El CO debe difundir a través de la barrera placentaria para ganar la circulacion del nifio. La
intoxicacion fetal estd pues retardada en comparacion a la de la madre y reciprocamente el
oxigeno debe atravesar la barrera placentaria para que la eliminacion del CO fetal comience;

hay pues un retraso en la detoxicacion del feto, en comparacion a la detoxicacion maternal.

31



-La hemoglobina fetal tiene mas afinidad por el CO que la hemoglobina adulta, por tanto la
intoxicacion del feto es mas intensa que la de la madre.

-La hipoxia fetal es mucho mas grave por la inmadurez de los tejidos, en especial el
neurolégico.

Esto explica que la gravedad de la intoxicacion fetal no pueda ser juzgada por el
estado de la madre. Asi pues, toda mujer embarazada que tenga una intoxicacion por CO debe
tratarse con oxigenoterapia hiperbdrica sea cual sea los datos de su examen clinico. La
evolucion del embarazo sera objeto de un seguimiento particularmente atento.

De nuevo habria que insistir en que la inestabilidad de un paciente por intoxicacion
grave por CO no contraindica el uso de la OHB, ya que pueden proseguirse todas las medidas
terapéuticas en el interior de la cdmara hospitalaria, afiadiendo el beneficio de las altas dosis

de oxigeno.

Aetitud ante una ICO
Evaluacion

SIGNOS VITALES. / + \ ESTADO NEUROLOGICO.
Estado cardiorrespiratorio Conciencia, respuesta motriz a
N CLINICO. v la estimulacion y reflejos
Busqueda de : complicaciones (EKG, Rx térax),
traumatismos, intoxicaciones asociadas y/o EXAMEN DE LABORATORIO.
enfermedad subyacente. Gasometria y carboxihemoglobina.

CARBOXIHEMOGLOBINEMIA

Diagg()stico

CLINICA COMPATIBLE |

EPIDEMIOLOGIA. Circunstancias de la intoxicacion.

Tratamiento

MEDIDAS TERAPEUTICAS l \ TRATAMIENTO SINTOMATICO.
DE URGENCIA. Ventilacion controlada de Fi02 de 1,
Retirada del ambiente toxico, RCP si correccion de acidosis metabolica en su
es necesario y 02 a la maxima caso, fluidoterapia segin PVC e
concentracion o intubacion ionotropos si es necesario.
orotraqueal.

OXIGENOTERAPIA HIPERBARICA. Siempre que:
Paciente comatoso, anomalias neurologicas objetivas actual, perdida de conciencia en cualquier
momento de la ICO, alteracion EKG/gasometria, embarazo y/o elevacion significativa de la
CoHb>40% sin sintomatologia (segin indicacion clasica).
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VIII. EMBOLISMO GASEOSO IATROGENO

VIII.1 INTRODUCCION

A pesar de las numerosas referencias en todos los tratados médicos, no es una
patologia que se observe facilmente en la clinica diaria, entre otras razones porque al ser su
causa mas frecuente las manipulaciones médicas, a menudo no es comunicada. Tampoco es
una situacion frecuente en si misma, a pesar de que puede originarse en multitud de
especialidades médicas. Asi, anestesiologia, cirugia cardiaca, cuidados intensivos,
neumologia, medicina hiperbarica, endoscopia y cirugia laparoscopica, neonatologia,
hemodidlisis, neurocirugia, ginecologia y obstetricia, ORL, traumatologia, radiologia, cirugia
toracica, urologia y cirugia vascular son potenciales introductoras de gas en sus procesos
diagndsticos y terapéuticos.

Hay que distinguir entre embolismos gaseosos venosos y arteriales, no solo por su
distinto origen sino por sus diferentes patogenias y tratamientos. En este capitulo se
mencionard el tratamiento con OHB de forma conjunta aunque diferenciando las prioridades

en cada caso .

VIIL.2. EMBOLISMO GASEOSO VENOSO (EGV)

A/ ETIOPATOGENIA

El EGV ocurre cuando el gas penetra en el sistema venoso sistémico. El gas es
transportado a los pulmones a través de las arterias pulmonares causando interferencia
en el intercambio gaseoso, arritmias cardiacas, hipertension pulmonar, aumento de la
PVC, cor pulmonale agudo, distress respiratorio y eventualmente fallo cardiaco (89).
La llegada masiva de gas a la circulaciéon pulmonar, provoca un edema lesional (90),
por liberacion de mediadores vasoactivos (91)

Las precondiciones fisicas para la entrada de gas en el sistema venoso, son la
incision de venas y la presencia de presion inferior a la exterior, habitualmente
atmosférica, en el interior de los vasos. Estas venas incluyen las epiploicas y los senos
venosos durales. El aire puede entrar en estas venas durante intervenciones de
neurocirugia, especialmente la que se realizan con el paciente sentado (92, 93). En el
resto de especialidades mencionadas puede ocurrir, por ejemplo, por el uso de
peroxido de hidrogeno en los campos quirurgicos, a través de catéteres mal

conectados, técnicas de puncion de vias centrales (94, 95), por insuflacion de aire en
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endoscopia (96) y cirugia laparoscopica (97), hemodialisis (98), biopsias pulmonares
(99), etc. También esta descrita la entrada de aire a través del miometrio durante el

sexo orogenital en el embarazo (100).

B/ CLINICA Y DIAGNOSTICO

Dadas las circunstancias del embolismo, a menudo es dificil de detectar,
considerando que el paciente puede estar anestesiado. Taquiarritmias inexplicadas,
hipotension, baja saturacion de hemoglobina, pueden indicar EGV en cirugia
potencialmente productora. Dolor toracico, disnea, auscultacion de mill-wheel murmur
(en francés bruit de muolin), sonido auscultatorio debido a la presencia de gas en las
camaras cardiacas y en grandes vasos (101), doppler, ecocardiografia transesofagica,
cuando se han realizado intervenciones de riesgo, dirigen al diagndstico del

embolismo venoso.

Embolismo paraddjico

Exactamente igual que el proceso descrito en la enfermedad descompresiva y en el
sindrome de hiperpresion intratoracica ,en cuanto a la persistencia del foramen oval y apertura
de shunts arteriovenosos, puede ocurrir en el EGV ocasionando el paso de gas a la circulacion

arterial con las caracteristicas que se describen a continuacion.

VIIL3. EMBOLISMO GASEOSO ARTERIAL (EGA)

A/ ETIOPATOGENIA

Causado por la entrada de gas a las venas pulmonares o directamente a las
arterias de la circulacion sistémica. También puede ocurrir, como se acaba de citar, por
embolismo paradéjico o por aumento de presion pulmonar. Cualquier intervencion de
cirugia cardiaca con circulacidon extracorporea puede causar embolismo arterial (102).
Incluso aunque éste sea de escaso volumen puede ocasionar oclusiones arteriales. La
oclusion de arterias coronarias y cerebrales pueden ser especialmente graves e incluso
fatales por la vulnerabilidad de corazon y cerebro a cortos periodos de hipoxia. La
embolizacion de vasos musculoesqueléticos y viscerales puede ser bien tolerada.

La oclusion de arterias coronarias provoca cambios electrocardiograficos
isquémicos, tipicos de infartos. Arritmias, fallo cardiaco y parada cardiaca pueden ser

posibles, dependiendo de la cantidad de gas.
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La embolizacion cerebral de las pequefias arterias, produce cambios
patoldégicos por dos mecanismos: reduccion de la perfusion distal a la obstruccion y

una respuesta inflamatoria a la burbuja, como se ha descrito en ED y SHI.

B/ CLINICA

Los sintomas cerebrales se presentan rapidamente y estdn determinados por la
cantidad absoluta de gas y la topografia de las areas cerebrales afectadas. Asi pueden
existir trastornos motores menores y cefaleas o confusion moderada. En el otro
extremo, desorientacién completa, hemiparesia, convulsiones, pérdida de consciencia
y coma. Anisocoria, hemianopsia, alteracion de los centros cardiacos y respiratorios
(manifestada como bradipnea, respiracion de Cheyne-Stockes, arritmia...), son otras
complicaciones descritas.

En pacientes postquirargicos, la recuperacion tardia de la anestesia y un déficit
transitorio del nivel de consciencia pueden ser sintomas de EGA. En estos casos no es
facil el diagnostico, ya que otras complicaciones de la anestesia como sindrome
anticolinérgico central o la presencia de restos de anestésicos o relajantes musculares,

puede enmascarar el cuadro de EGA.

C/ DIAGNOSTICO

El criterio mayor es la historia clinica basada en el inicio de sintomas
neuroldgicos o cardiacos, en relacion temporal directa con un procedimiento invasivo.
El mas frecuente de ellos es la cirugia cardiaca con circulacion extracorporea, como se
ha citado. El diagndstico diferencial con accidentes isquémicos es dificil con
imagenologia, aunque el hemorragico si puede visualizarse. Teniendo en cuenta la
premura necesaria en el inicio del tratamiento, se hace complicado a menudo la
decision diagnodstica. A veces la presencia de burbujas en los vasos retinianos puede
dirigir al diagnostico aunque no son constantes. Datos como la hemoconcentracion

pueden ayudar pero no son especificos.

VIIL.4 TRATAMIENTO

Como en cualquier otra situacion de emergencia, tanto en EGV como en EGA, lo
primero es la protecciéon y mantenimiento de las funciones vitales: RCP, intubacion si
procede, oxigenacion a la mayor concentracion posible, fluidoterapia, etc. Otras medidas

especificas como la puncion del ventriculo derecho y generales como terapia anticoagulante,
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uso de corticoides o lidocaina, estdn en controversia y no son objetivo del enfoque de esta

exposicion.

VIILS. Papel de la OHB

En el EGV, el uso de OHB instaurado de forma muy precoz, puede ser de utilidad al
disminuir el tamafio del émbolo gaseoso, aliviando la hiperpresion pulmonar. Sin embargo,
dada la dificultad del diagndstico precoz y del acceso a un centro hiperbarico, es dificil que
pueda realizarse el tratamiento de forma inmediata.

Si el paso de burbujas es masivo, puede originar una enfermedad sistémica parecida a
la E.D, con hemoconcentracion y trastornos de coagulacion. El uso de la OHB disminuyendo
el tamafio de la burbuja, favoreciendo su eliminacion por desnitrogenizacion y oxigenando los
tejidos hipoxicos por el aporte directo de oxigeno disuelto en plasma, puede ser de utilidad, si
bien no es terapia de primera linea, sino coadyuvante.

En el caso de EGA, la situacion varia ya que es la posicion de cada burbuja la causante
de la obstruccion y sus consecuencias. Por ello la OHB es el tratamiento inmediato de
eleccion, tras de medidas de soporte, por varias razones:

-Disminuye el tamafio de la burbuja.

-Favorece la eliminacion del gas por desnitrogenizacion.

-Oxigena los tejidos hipoxicos post obstruccion, por el aporte directo de oxigeno disuelto en
el plasma.

-Disminuye el edema cerebral por su efecto vasoconstrictor cerebral (hiperoxiante).
-Disminuye la adherencia leucocitaria, responsable del dafio endotelial.

La actitud practica fundamental es el diagnostico precoz y el traslado inmediato a un
centro hiperbarico, cuando el estado hemodinamico lo permita. La rapidez en la instauracién

del tratamiento del EGA con OHB esté en relacion directa con el resultado.
IX. INFECCIONES NECROTIZANTES DE PARTES BLANDAS (INPB).

Al igual que en los accidentes de buceo, gran parte de los conceptos que se exponen en
este apartado estan consultados con los trabajos del Dr. Desola Alé. En el caso de las INPB se

hace referencia a la revision publicada en Medicina Clinica en 1998 sobre el tema.(103)

Previamente, esta revision habia sido presentada en sesion extraordinaria en Mayo Clinic
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Scottdale el 12 de Octubre de 1994. Como es 16gico, la iconografia pertenece a la experiencia
personal de nuestro centro hiperbarico.

Las INPB agrupan a varias entidades nosoldgicas diferenciadas, que tienen en comun
la produccion de necrosis en distintos tejidos, por causa infecciosa. Se distinguen
notablemente unas de otras por el tipo de germen, territorio afecto, gravedad en su evolucion e
incluso en su epidemiologia.

Consideradas tradicionalmente complicaciones a las heridas de guerra, no es
infrecuente encontrarlas en la actualidad como consecuencia de la cirugia, traumatismos
graves de miembros, propagadas de la cavidad abdominal en pacientes inmunodeprimidos o
incluso de aparicion espontanea..El caso clinico que se presenta, de localizacioén toracica,

corresponde a una mionecrosis clostridial en paciente ADVP, tras extravasacion de inyeccion

de heroina.

Por ello no es excepcional que el médico de urgencias pueda enfrentarse a alguna de
sus formas y orientarla hacia un tratamiento hospitalario precoz.

Las numerosas clasificaciones de las INPB, hablan por si mismas de la dificultad de su
tipificacion. Quizad la mas utilizada y util es la mas simple, que establece cuatro grandes

grupos: mionecrosis toxicas, miositis localizadas, celulitis anaerdbicas y fascitis necrosantes.
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Otros sindromes descritos, como las tlceras de Meleney, gangrena sinergistica o gangrena de
Fournier, no son sino variedades dentro de estos grupos.

De nuevo considerando los objetivos de este capitulo, no se hard una descripcion
detallada de cada una de ellas, sino algunas puntualizaciones sobre la gangrena gaseosa y las
bases y prioridades en el uso de OHB en las INPB. También merece la pena hacer mencion a
las INPB que asientan en territorio previamente hipdxico por isquemia cronica. El paradigma
de esta situacion seria el pie diabético. Por sus componentes de neuropatia e isquemia es el
territorio propicio, debido a sus bajos potenciales redox, para el asiento de estas infecciones.
Ademas , superado el episodio agudo, persistiran a menudo graves trastornos de la
cicatrizacion que pueden precisar tratamiento con OHB, por su poder estimulante sobre la
cicatrizacion inhibida por la hipoxia crénica (104).

Las imagenes corresponden a un caso tipico de INPB, en pié diabético, tratado de

forma conservadora.

IX.1 ETIOPATOGENIA

La gangrena gaseosa, término en desuso que deberia ser sustituido por el de
mionecrosis clostridial toxica (MCT), es la mas grave de las formas de INPB, aunque

afortunadamente infrecuente.
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Producida por gérmenes anaerobios del tipo clostridium, el mas frecuente de ellos es el
C. Perfringens, habitual contaminante de la piel y las heridas en su forma esporulada.
Sumamente virulento, produce hasta veinte toxinas diferentes, la mas agresiva de las cuales es
la alfa-toxina, lecitinasa de alto poder hemolitico, causa de la muerte del paciente incluso en
las primeras veinticuatro horas. Hay que insistir que la alta y rapida mortalidad de la MCT es
debida a shock toxico antes que al shock séptico.

Para la activacion de las esporas y el desarrollo de la enfermedad, es preciso un bajo
potencial de oxidacion - reduccion en la zona afecta, originado por la hipoxia local. Esta
hipoxia y la actividad necrosante del germen producen necrosis tisular, que a su vez es caldo
de cultivo optimo para el crecimiento del germen y la produccion de sus toxinas,

convirtiéndose en un circulo vicioso de fatales consecuencias.

IX.2 CLINICA Y DIAGNOSTICO

Las caracteristicas clinicas de la MCT, base del diagnostico, ya que la bacteriologia no
es determinante, se pueden esquematizar:
-Necrosis muscular: mas extensa a veces que la expresion cutanea, es imprescindible para el
diagnostico.
-Aspecto caracteristico de la piel: de un color magenta azulado con aparicion frecuente de
flictenas
-Gas intramuscular: situado en el interior del musculo, disecando grupos e incluso fibras
musculares. Menos abundante que en las celulitis anaerobicas, es detectable como crepitacion
fina a la palpacion profunda y visible con radiologia convencional.
-Olor caracteristico: agridulce distinto del putrido o fétido de otras INPB.
-Alteracion del sensorio: algunos autores consideran caracteristicos el delirio y la confusion
que suelen presentar estos pacientes
-Bacteriologia significativa: en presencia de una clinica sugestiva, el hallazgo de bacilos
Gram positivos puede ayudar al diagnostico. Los cultivos definitivos suelen ser posteriores a
la resolucion del cuadro en uno u otro sentido.

Otros sintomas menos especificos se observan en la MCT, asi como en otras INPB,

como son dolor intenso, fiebre moderada, hiperbilirrubinemia indirecta, shock....

IX.3 TRATAMIENTO
En cuanto al tratamiento, la primera premisa a establecer es que ha de ser combinado y

por tanto multidisciplinario. Por ello, tres serian sus pilares fundamentales, asociados a las

39



medidas generales que son imprescindibles en cualquier proceso de esta entidad
(fluidoterapia, alimentacion parenteral, ventilacion mecanica...)

Antibioticoterapia: penicilina en caso de C. Perfringens demostrado o asociaciones de
cesfalosporina de tercera generacion con metronidazol o clindamicina. Se suele anadir
aminoglucoésidos dado el cardcter polimicrobiano de la infeccion.

Cirugia : preferentemente en dos etapas. Una inicial de eliminacion de tejidos
necroticos, abriendo vias de drenaje aéreo y liberando los compartimentos afectados mediante
multiples incisiones. Un segundo tiempo a las 48 — 72 horas permitira con los territorio bien
delimitados, decidir la viabilidad del miembro. No estaria indicada la amputacion inicial, si
se puede asegurar el tratamiento combinado en medio hospitalario adecuado.

Oxigenoterapia hiperbarica: el desenlace fatal de la MCT se desencadena por shock
toxico hemolitico originado por la alfa-toxina. La unica medida capaz de inhibir su
produccion es la OHB. Ademas, como se explicado en la parte general del capitulo, restaura
el poder fagocitario de los polimorfonucleares, tiene marcado efecto antiedema y poder
bactericida sobre la mayor parte de las cepas de C. Perfrigens.

El resultado del tratamiento dependerd de la combinacion adecuada de las medidas
terapéuticas, en relacion inversa con el tiempo, dada la gravedad y rapidez en la evolucion.
Desola et al. describen con atinada didéctica esta aseveracion, con la siguiente férmula de
eficacia:

E=AxCxO/T

donde A es la antibioticoterapia, C la cirugia, O la OHB y T el tiempo. Dado que el
numerador es una multiplicacion, si cualquiera de sus miembros falla, el resultado serd pobre,
asi como ocurrira con el aumento del tiempo.

Existen multiples trabajos cientificos con diversa metodologia, que es preciso analizar
en profundidad, ya que presentan defectos muy severos al comparar, por ejemplo INPB de
origen traumatico con las espontaneas, las de localizacion abdominal con formas menores en
los miembros y pacientes que han sido tratados cada ocho horas en cdmaras multiplaza, con

otros que recibieron una sola sesion en caimara monoplaza (105, 106, 107) .

Como se ha dicho los estudios son dificiles de valorar y ademas existe gran dificultad
ética y practica en la realizacion de trabajos randomizados y mas aun a doble ciego. Por ello
son de gran interés los trabajos experimentales, entre los que merece la pena destacar los de

Demello en Surgery 1.973 (108). En ellos demuestra que la triple asociacion terapéutica
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(C+A+0O) tiene la mejor supervivencia de todas las combinaciones posibles (cirugia sola,
cirugia mas antibiodtico, cirugia mas OHB....) cercana al 95%, sobre una mortalidad de 100 %
en el grupo control .

La primera referencia al tratamiento combinado fue publicada por Brummelkamp en
Surgery en 1.961 (6) . La mayoria de las series clinicas en la que se utilizd la combinacion
triple comunican resultados mas satisfactorios que los convencionales (109, 110, 111, 112, 113,
114). En Espana se disend en 1986 y se publico en 1990, un estudio multicéntrico nacional de
aquellos centros que disponian de camara hiperbarica (115), con un resultado global de
mortalidad de 20% en 85 pacientes, con la particularidad de que no falleci6 ningun caso de
origen postraumatico y en los casos de aparicion espontanea fue del 37,5%.

Aunque en el apartado de técnica hiperbérica se resefiara, hay que decir que en el
interior de una camara multiplaza hospitalaria pueden continuarse todas la técnicas médicas
que se precisen, incluyendo la ventilacion mecanica. Por ello la inestabilidad del paciente no
ha de ser una contraindicacion para el uso de la OHB sino una seial de la necesidad de su
inicio inmediato.

En general en el caso de MCT se realiza un protocolo de una sesion de 90 —120
minutos a 3 ATA, cada ocho horas las primeras 24 horas y luego cada 12 horas hasta un total
de 7 sesiones. La cirugia posterior y la evolucion dictaran el resto del tratamiento. En las
restantes INPB suele ser suficiente el protocolo de una sesiéon de 90 minutos a 2,5 ATA cada

doce horas, ya que no se precisa la inhibicion de la alfa-toxina.

X. TRAUMATISMOS GRAVES DE MIEMBROS

X.1. ETIOPATOGENIA

El aumento del trafico rodado, el uso de armas en algunos paises, el auge de los
deportes de riesgo y otras circunstancias, han aumentado considerablemente el niumero de
traumatismos graves de miembros(TGM).

Van desde policontusiones hasta aplastamientos, con o sin fracturas, abiertas o
cerradas, con lesiébn vascular a veces y desde simples atricciones musculares hasta
amputaciones completas. En resumen, estas lesiones pueden comprometer la supervivencia de
un miembro e incluso la vida del paciente. En lo que se refiere al miembro, la cuestion
primordial es saber si la perfusion residual es suficiente para mantener la vitalidad de los
tejidos. Ademas, otro problema inmediato es la posibilidad de aparicion de infecciones

necrotizantes, en especial mionecrosis clostridial, sobre estos territorios traumatizados, con
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bajos potenciales redox, con la patogenia descrita en el apartado correspondiente. Por otro
lado, si la respuesta del paciente a la infeccion y la isquemia estd previamente comprometida
por la existencia de una enfermedad vascular, arteriosclerdtica, diabética, endarteritis
postradioterapia o desérdenes inmunologicos, las posibilidades de complicaciones graves en
los territorios traumatizados seran aiin mayores.

En todos estos casos la OHB deberia ser considerada como la tercera prioridad
después de la cirugia y los antibidticos, siempre que el trauma sea suficientemente severo
como para comprometer al menos la viabilidad del miembro.

De forma tipica, se describen tres situaciones que cumplen las premisas anteriores y
que a menudo se asocian: el sindrome de aplastamiento, con lesion muscular y diversos
grados de fractura; las fracturas grado IIIB y IIIC de la clasificacion de Gustillo (116) y el
sindrome compartimental, que aparece en muchas de las circunstancias anteriores y en
episodios de larga inmovilidad( intoxicaciones por CO, etilismo, sobredosis..), infiltracion de
fluidos,, suturas de fascias, yesos compresivos, etc...

Es relativamente frecuente en los casos de lesion muscular, por la liberaciéon de
mioglobina, la aparicion de insuficiencia renal aguda por necrosis tibulo intersticial, que

precisara depuracion extrarrenal, como parte imprescindible del tratamiento.

X.2. TRATAMIENTO
Bases para el uso de la OHB

En los TGM estan descritas hasta un 50% de complicaciones mayores en forma de
infeccion, retardos de consolidacion y amputaciones (117). Por ello, el uso afadido de una
terapia complementaria a las medidas convencionales que, por sus efectos, tienda
directamente a evitar estas complicaciones puede estar plenamente justificada. Estos efectos
basicos serian:
- Aumento de la distancia de difusién tisular de oxigeno. Las presiones parciales tisulares y
plasmaticas de 02 estdn aumentadas exponencialmente a presion de tratamiento (118, 119). De
ello se deriva que la distancia de difusion estd multiplicada por tres. (120). Esta cantidad de 02
es capaz de mantener con vida los tejidos, independientemente del 02 ligado a hemoglobina.
Asi pues la OHB combate directamente la hipoxia tisular provocada por el trauma,
preservando territorios en penumbra.
- La vasoconstriccion hiperoxiante reduce el flujo sanguineo alrededor de un 20% (118),

disminuyendo por tanto el edema vasogénico postraumatico de forma equivalente (121, 122).
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- La restitucion de los potenciales redox y de la capacidad fagocitaria de los
polimorfonucleares, asi como la mejora en la biodisponibilidad de los antibidticos, lucha
directamente contra los factores favorecedores de la infeccion.

- El inicio precoz de los procesos de cicatrizacion, inhibidos por la hipoxia, es otro de los
efectos positivos de la OHB, dirigidos a evitar los retardos de consolidacién y cicatrizacion.

Existen diversos trabajos experimentales (123, 124) y clinicos (125, 126, 127, 128) que
avalan el uso de la OHB en los TGM. Quiza el de mayor interés por su metodologia y relativa
novedad sea el de Bouachour et al. En su estudio prospectivo, randomizado a doble ciego,
sobre 36 pacientes, 18 con OHB, obtiene resultados favorables, estadisticamente
significativos en el primer grupo. (129)

Se han propuesto distintos protocolos en el tratamiento de los TGM, algunos tan
sugerentes como dificiles de seguir en la clinica practica, como la administracion de 14 horas
de OHB de forma intermitente en las primeras 24 horas (130). El mas cominmente utilizado es
el que emplea dos tratamientos diarios de 90-120 minutos a 2,5 ATA durante los primeros 3-4

dias y cada 24 horas segtn la evolucion posterior.

XI. TECNICA HIPERBARICA

Como ha debido quedar claro a lo largo de lo expuesto, la OHB consiste en la
administracion a altas dosis del farmaco de mas frecuente uso en la practica clinica, como es

el oxigeno.

En un simil didactico del Dr. Salinas Cascales (Alicante, 1960), el oxigeno seria el
farmaco a administrar y la cdmara hiperbarica la jeringuilla con que se administra. Antes, es
necesario el conocimiento de la enfermedad a tratar, los efectos beneficiosos e indeseables del
farmaco y las dosis recomendadas, como se ha descrito hasta ahora en el capitulo. En este
apartado se dan nociones de los tipos de camaras, personal que lo utiliza, y algunas
caracteristicas de su empleo en cuanto a la modificacién de las técnicas médicas en su

interior.

Existen fundamentalmente dos tipos de cédmaras: monoplaza y multiplaza. En las
primeras, para un solo paciente, se realiza la compresion con oxigeno y el paciente lo respira
directamente. Su uso estd muy difundido en USA y mucho menos en Europa. La segunda

opcidn permite el tratamiento de varios pacientes a la vez y la asistencia médica en su interior.
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Camaras monoplaza: Menor operatividad
y dificultad de acceso a pacientes
criticos

Camaras multiplaza: Para tratamientos
individualizados o colectivos. Mayor
operatividad y confort, acceso a
pacientes criticos. Personal sanitario en su interio.

La compresion se realiza con aire y el paciente respira el oxigeno a través de

mascarilla, casco o intubacion orotraqueal, como muestran las ilustraciones.

La cdmara monoplaza tiene la ventaja de su menor costo inicial y asegurar la
respiracion de 02 al 100%, al no necesitar aparataje de administracion de 02. Sin embargo es
menos operativa, al tratar un solo paciente cada vez y menos segura, ya que aumentan los
riesgos de deflagracion por el volumen de 02 a presion. Tampoco es nada despreciable la
claustrofobia que provoca en pacientes, ya de por si en situacion de stress por su enfermedad.
A pesar de que los fabricantes aseguran que en las camaras monoplaza pueden tratarse
pacientes que precisen cuidados intensivos, es de consenso general que estos enfermos deben

ser tratados en cdmaras multiplaza, con personal médico y de enfermeria en su interior, que
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permitan el abordaje directo y el seguimiento evolutivo en las medidas terapéuticas. En este
sentido hay que recordar que practicamente pueden instaurarse o continuarse todas las
medidas durante el tratamiento con OHB, con el conocimiento preciso de la técnica
hiperbarica. Asi, a modo de ejemplo, puede utilizarse la ventilacion mecanica, con las
modificaciones requeridas en cuanto a volumen y frecuencia. En nuestro medio el respirador
mas utilizado es el Oxylog, volumétrico de transporte, por la amplia experiencia en su empleo
a partir de los trabajos de Desola. Otras modificaciones como en los neumotaponamientos de
los tubos endotraqueales, rellenandolos con suero salino, el manejo de los envases de fluidos
segun sean de vidrio, semirrigidos o de pléstico, el empleo de bombas de infusion en el
interior de la camara, estan perfectamente documentados y son de uso rutinario. Como
anécdota sugerente del buen conocimiento existente de esta tecnologia, uno de los autores de
este capitulo publica en Anaesthesiology un trabajo sobre el uso de bombas de analgesia

raquidea en el interior de la cdmara hiperbarica.(131)

Es de uso rutinario la determinacién de la presion transcutanea de oxigeno (tcp02)
como test pronostico en el tratamiento de las lesiones refractarias, segun muestran las
imagenes previas y como método de control de calidad de la terapia hiperbarica.

También estd estandarizado el uso de farmacos durante la OHB y las vias de
administraciéon. Es bien conocida la rdpida  metabolizacion de los curarizantes y
psicofarmacos, asi como los efectos paraddjicos de la via intramuscular, por vasoconstriccion
periférica durante la terapia y vasodilatacion a su término, con liberacion masiva del farmaco
inyectado.

Finalmente, como parte esencial de la terapia, el personal que la realiza ha de poseer
los conocimientos, entrenamiento y la cualificacion necesarias que lo capaciten. En este

sentido el European Diving Thecnical Committee (EDTC) (132), 6rgano asesor de la
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Comunidad Europea, ha elaborado un documento que explicita de forma muy concreta estas
premisas.

En Espafia pocas son las universidades que impartan cursos de capacitacion en
medicina hiperbarica y subacuatica. Merece la pena destacar, por lo adecuado de sus
programas a las directrices europeas, clases practicas, evaluacion objetiva posterior, asi como
por larga trayectoria docente , a los que imparte el CRIS-UTH del H. Cruz Roja con la catedra
de Fisiologia del profesor Segura de la Universidad de Barcelona. Un autor de este capitulo
tiene a gala ser profesor de este curso desde hace doce afios.

Como resumen de este apartado se puede concretar que la OHB en manos expertas, es
una técnica médica segura de la que se conocen ampliamente sus modalidades y las
modificaciones a realizar segun las necesidades del paciente. Por ello, como se ha referido en
diversas ocasiones, la inestabilidad o gravedad del enfermo, si la indicacion es precisa y
urgente, como las descritas a lo largo del capitulo, lejos de ser una contraindicacion para el
uso de la OHB, es un signo de alarma para su inicio inmediato junto al resto de medidas

terapéuticas.
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