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CONCEPTE. — La sindrome de descompressié és la que sobrevé en
el curs o seguint una reduccié de pressié a la qual es trobava sotmes
lorganisme. Per tant, acostumen a patir-la els bussadors i, general-
ment, els treballadors sotmesos a hiperpressid.

ET10PATOGENIA. — Tot i que etiopatogénia no és clara hom con-
sidera que la malaltia es produeix a conseqiiencia de la formacié de
bombolles intravasculars a carrec dels gasos dissolts en els teixits i els
fluids corporals, sobretot el nitrogen.

Cal considerar també el paper de les plaquetes i els lipids. Les
bombolles intravasculars provocarien la formacié d’agregats plaqueta-
ris i d’hematies amb I’alliberament de la serotonina i I’adenosina difos-
fatada (ADP). Tot aixd provoca la formacié de microtrombus semblant-
ment a la coagulacié intravascular disseminada. Als conills amb infusi6
intravenosa d’aire hom observa un descens brusc de les plaquetes i
s’han constatat agregats i irombus als vasos pulmonars de calibre petit.

Pel que fa al paper dels lipids s’invoca al canvi d’estabilitats com a
resultat del dany hepatic causat per les bombolles de nitrogen.

El fetge allibera els lipids inestables, els quals formen embols que
oclouen els vasos pulmonars. Com a conseqiiencia d’aquests lipids ines-
tables i de les mateixes bombolles hi ha canvis reologics, com ara
I’sludging d’hematies i plaquetes. Les bombolles intravasculars alliberen
lipids per causa del trencament dels enllacos de les lipoproteines.

Tot aixd provoca una mala perfusié tisular amb el dany vascular
i Pextravasaccié de plasma en I’espai extravascular consegiients. La dis-
minucié de volémia pot provocar un xoc. Els &émbols greixosos poden
entrar en la circulacié arterial a través de shunts arterivenosos, vasos
pulmonars danyats o foramen oval persistent.

Tot i que les bombolles poden ésser presents en l'espai extravascu-
lar, sobretot en el teixit adipds, hi ha evidencia que les bombolles intra-
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vasculars sén les responsables de I’inici de ia lesié. Més tard, les bom-
bolles tendeixen a acumular-se en venes d’un calibre més gran i d’una
circulacié més restringida.

Generalment, llevat ocasionalment del teixit adipds, les bombolles
no s’han observat en capillars o vasos menors de 30 o 40 microns.

Deixant de banda la lesié produida en el sistema nervids central,
la primera cosa que es produeix en ’home és I’embolitzacié venosa i
Pobstruccié del 1lit vascular arterial pulmonar.

Amb la tecnica ultrasonica de Doppler es detecten els embols ga-
sosos circulant pel corrent sanguini de grans artéries i venes.

El segrestament de les bombolles en els llits vasculars dels dife-
rents teixits i dels Organs déna lloc a una variada gamma de sindromes,
i d’acord amb aixd establim una classificacié de la malaltia en dos tipus.

CrassiFicAacIO. — Tipus I: Abraca del 75 al 90 % dels casos de
malaltia de descompressié. Es de caracter moderat i afecta principal-
ment les extremitats, tot i que també poden haver-hi manifestacions
sistémiques lleus.

Respon rapidament, o no presenta complicacions, amb la recom-
pressio.

SIMPTOMES

— Extremitats: dolor (bends), entumiment, parestésies, debilitat i
edema.

— Sisteémics: taques cutanies, prurit, rash, cansament i suor. Els
bends sén dolors que comencen gradualment i, progressiva-
ment, esdevenen més intensos; poden ésser pulsatils i apareixen
a les articulacions, els musculs i els ossos de les extremitats.
Responen immediatament a la recompressié sense cap trastorn
residual. Si la recompressié és massa accelerada pot ser que hi
hagi un augment de dolor. No s’ha aclarit la seva relacié amb la
necrosi Ossia aseptica.

El mecanisme de formacié de I’edema s’ha estudiat experimental-
ment en els gossos. Un factor important és la formacié de I’edema i
la tumefaccié dels ganglis limfatics. Hom creu que és per causa de
P’obstruccié mecanica que fan les bombolles gasoses formades en teixits
extravasculars. Tot i que se suggeri un augment de permeabilitat dels
capillars, no s’han trobat canvis a la paret capillar.

Tipus II: Abraca del 10 al 25 % dels casos; és de caracter greu
i déna manifestacions sistémiques importants. Respon més tard a la
recompressié i poden quedar manifestacions residuals malgrat les me-
sures terapeutiques.
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SIMPTOMES

— Cardiopulmonars: dolor retroesternal, tos paroxistica, dispnea
(«chodes»), asfixia, taquipnea, xoc, hemoconcentracid, agregats
de plaquetes i hematies.

—_ Sistema nerviés central: peérdua del coneixement, cefalea (mi-
granya), escotoma centellejant, sindrome de Meniere, ataxia afa-
sica, hipoactscia, paralisi espastica, pérdua de la sensibilitat,
paralisi intestinal i de la bufeta de I'orina.

Pot sobrevenir una gran asfixia («chodes») algunes hores després de
la descompressi6 i acostuma a ser precedida d’un dolor retroesternal que
augmenta en inspirar profundament i que pot provocar tos paroxistica.

L’hemoconcentracié i els signes de xoc (walking shock) s’associen
a aquest trastorn, sobretot si Iinici és gradual.

La perdua de coneixement pot presentar-se de forma brusca, de ve-
gades amb convulsions generalment focals, independentment del temps
d’exposicid.

La sindrome de Meniere sobrevé com a conseqiiéncia d’una embo-
lia o d’un infart a 1’oida interna.

Els trastorns en parlar, en caminar i del mateix coneixement sén
semblants a I'estat que presenta un individu embriac.

L’afectacié de la medulla espinal es pot manifestar precogment com
si fos entumiment. Es registren arees d’hipersensibilitat per sobre de
la lesi6 medullar i parestesies i perdua de sensibilitat per sota.

Poden apargixer també paralisi espastiques, monopléxiques o para-
pléxiques, generalment a les extremitats inferiors. L’afectacié de parts
medullars inferiors por provocar incontinéncia d’esfinters.

Hi ha també una forma cronica de la malaltia que acostuma a
manifestar-se per:

— Necrosi Ossia avascular.
— Lesions focals al SNC.
— Paralisi per causa de lesions a la medulla espinal.

La necrosi Ossia aséptica I’acostuma a patir el 75 % de treballadors
que porten molt de temps dins la professi.

Pel que fa a Petiopatogénia no hi ha acord que siguin els émbols
de gas, el greix o els agregats de plaquetes i hematies els que provo-
quen la necrosi, ja que els mecanismes d’isquémia Ossia no han estat
demostrats.

Els ossos més afectats acostumen a ésser el cap del femur i de
I’htimer, en forma de lesions mutilants que resulten de linfart juxta-
articular i les subsegiients deformitat i destruccié de la superficie ar-
ticular.
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El genoll, on la localitzacié dels bends és frequent, resta presetvat.

Les lesions sén asimptomatiques si les superficies articulars no
queden afectades.

La dificultat diagnostica resideix en el perfode de laténcia d’un any
o més fins que les lesions poden evidenciar-se radiologicament.

DiaGNOsTIC. — Es basa en la clinica i en els antecedents de des-
compressio.

Les manifestacions de I’embolisme aeri poden ésser similars als
trastorns neurologics de la descompressié massiva.

Alguns simptomes associats amb la inhalacié d’oxigen durant sis
hores poden ésser identics als simptomes pulmonars de la sindrome de
descompressié. La base anatomopatoldgica en ambdds casos pot residir
en la lesié de I’endoteli vascular i de ’'edema broquiolar i preivascular
associat amb hipertensié pulmonar.

Pot aplicar-se la prova diagnostica de recompressié i esperai el
resultat.

TRACTAMENT. — Dependra del grau d’afectacid.

Si és possible hom aconsella I'oxigenoterapia al 100 % durant el
trasllat del lloc de l’accident a la cambra de recompressio.

En els casos de tipus I on la manifestacié predominant siguin els
bends, pot ésser eficac aplicar solament ’oxigenoterapia, sense neces-
sitat de recérrer a la recompressié. Aixd no obstant, si el malalt millora
perd torna a recaure, haurd d’ésser sotmes a recompressi, fins i tot si
els simptomes han tornat a desapareixer.

En els casos del tipus IT haurem d’aplicar sempre la recompressio,
tant si persisteixen els simptomes com si no persisteixen. Podem utilit-
zar recompressié amb oxigen, al qual s’afegeix inhalacié d’oxigen hi-
perbaric.

Per aplicar la recompressié, les Forces Aeries Nord-americanes uti-
litzen unes taules, indicades segons la gravetat del quadre.

La recompressié comenca generalment a unes pressions de 2,8 atm.,
i va descendint posteriorment a 1,9 atm. i, finalment, a pressions de
superficie, variant el temps de permanéncia segons la gravetat.

No s’acostumen a recomanar les pressions altes de 6 atm.

Juntament a la recompressié s’afegeix oxigenoterapia alternada amb
la respiracié d’aire (en relacié de 20/5), per tal d’evitar la toxicitat
pulmonar.

A Anglaterra utilitzen la recompressié amb aire en el tractament
de treballadors de tdnels. Generalment s’obtenen bons resultats aug-
mentant la pressié fins que els pacients queden asimptomatics. Tanma-
teix, en els casos greus, si no s’afegeix oxigenoterapia al tractament,
aquests poden perllongar-se fins més d’una setmana.
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Pot haver-hi errors en el tractament com ara la permanéncia ina-
dequada en el punt més alt de pressié, és a dir, Pestat del pacient ha
de regular la descompressid.

Si la recompressié es fa amb oxigen cal esperar la regressié de
les afectacions pulmonar i circulatoria, sense cap altre tractament addi-
cional si no sén els sedants i els liquids per via oral.

En els pacients amb afectacié neurologica que no responen a la
recompressié, el plasma pot donar bons resultats.

En els animals, la infusié de dextra de baix porus molecular ha
estat efectiva en abséncia de la recompressié.

S'utilitza també I’heparina si hi ha coagulacié intravascular disse-
minada.

Finalment, cal combatre la hipovolemia, la hipercapnia, els tras-
torns de Dequilibri acido-base i, generalment, les alteracions del fun-
cionalisme respiratori i cardfac.
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