FISIOPATOLOGIA DE LA.INMERSION
HIPERBARICA

Prof. Dr. J. RAMIREZ




TEJIDOS

« EFECTOS FISIOPATOLOGICOS SOBRE LOS SISTEMAS RESPIRATO-
RIO, CIRCULATORIO Y ENDOCRINO

* PROBLEMAS RELACIONADOS CON LA ANOXIA. AHOGAMIENTO

* OTROS PROBLEMAS RELACIONADOS CON'LA FLORA Y FAUNA SUB-
MARINA




HISTORIA DE LA INMERSION

¢QUE IMPULSA AL HOMBRE A ADENTRARSE BAJO EL AGUA?




LOS PRIMEROS VESTIGIOS
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UN BAJORRELIEVE MESOPOTAMICO ILUSTRA UNA HUIDA DE
PRISIONEROS BAJO LAS AGUAS DEL RIO TIGRIS




OTRAS EVIDENCIAS




LOS PRIMEROS INTENTOS TECNOLOGICOS

REFERENCIA DE ARISTOTELES
SOBRE EL USO DE UNA CAMPANA
PARA BUCEO (325 AC)

EVIDENCIAS DEL USO DE CAMPANAS
DE INMERSION A PARTIR DEL SIGLO
XVI

1538 EN TOLEDO

1626 FRANCISCO NUNEZ MELIA EN
LAS COSTAS DE FLORIDA

REFERENCIAS DEL RESCATE DE
CANONES EN CEUTA EN S XVIII




BUSQUEDA DEL SISTEMA AUTONOMO
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i 1715, un inventor inglés, John Lethbridge, ided
este aparato blindado de buceo cuya efectividad
parece sumamente improbable, Afirmd haber
descendido diez razas denro del tungue sellado
cientos de veces: una hazana imposible.




EL MODELO CLASICO DE SIEBE (1813)




VERDADERA AUTONOMIA

(1865)




LLEGAMOS AL MODELO ACTUAL

EL AQUALUNG DE J. COUSTEAU Y E. GAGNAN

DEPOSITO

CAMARA DE ALTA : DE AIRE

PRESION CAMARA DE BAJA
PRESION

TUBO DESALIDA 57 ~e—T——>¢ i " TUBO DE ENTRADA

CAMARA DE PRESION
AMBIENTE

BOQUILLA
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EQUIPO DE ALTA
PROFUNDIDAD




EL CIRCUITO CERRADO




EVOLUCION DE LAS CAMPANAS:
HABITACULOS SUBMARINOS

s
PROYECTO CONSHELF (30 m)




PROYECTO CONSHELF-2 (100 m)




LA PRESION BAJO EL AGUA

Absol. Relat.

1,5 At 0,5 At

EN EL CASO DEL AGUA:

P =1,03 g/lcm® -1000 cm = 1,03 At




LA PRESION BAJO EL AGUA

e LA PRESION QUE EXPERIMENTA NUESTRO CUERPO, BAJO EL
AGUA, SE INCREMENTA EN 1 ATMOSFERA CADA 10 METROS:
PRESION RELATIVA

« A ESA PRESION HAY QUE ANADIR LA ATMOSFERICA, PARA
OBTENER LA PRESION ABSOLUTA A UNA PROFUNDIDAD
DETERMINADA

¢ QUE PRESION SOPORTAMOS A 3 M,

EN UNA PISCINA? m

¢ Y SI DESCENDEMOS A 14 M DE
PROFUNDIDAD?




LEY DE BOYLE-MARIOTTE

A TEMPERATURA CONSTANTE, EL PRODUCTO DE LA PRESION
POR EL VOLUMEN DE UN GAS ES CONSTANTE

POR TANTO:
P:-V=P :V=P” -V"= ...

LO QUE INDICA UNA RELACION INVERSA ENTRE PRESION Y
VOLUMEN




LA APNEA
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EL CASO CONTRARIO
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ALGUNAS APLICACIONES

¢(CUANTOS LITROS DE AIRE A PRESION ATMOSFERICA
CONTIENE LA BOTELLA CARGADA A 250 At?

A PRESION DE 1 At:

18 L 250 At =V’ -1; por tanto:




OTRA CUESTION

EL CONSUMO MEDIO DE UN BUZO, A1 At, ES DE
20L POR MINUTO

¢CUANTOS LITROS A P. ATMOSFERICA NECESITA PARA
PERMANECER 45 MINUTOS A 20 METROS?

CONSUMO A 20 M:
20 -3=60L/m

EN 45 m:
60L/m -45m=2.700 L




LA INMERSION EN APNEA

EN SUPERFICIE

SINCOPE HIPOXICO

o, CO3
30 45

DESCENSO

O,
204°©
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40 50 PERVENTILACIONY TIEMPO
EXCESIVO ENEL FONDO




INMERSION CON ESCAFANDRA

LA POSIBILIDAD DE DISPONER _':. ..\h&_ ..\ H;&.:;‘ 1L) AMBIENTE PROPOR-

DE LOS ESPACIOS AEREOS QUE :."_.JWI]N.-\ = ;J \
BLEMAS DERIVADOS DE LA .51353]‘,{,\ ,J,g=~ IrON EXTERIOR SOBRE LA

SITUACION HIPERBARICA

« MODIFICACION DE LA SOLUBILIDAD DE LOS GASES POR EFECTO DE
LA PRESION Y EL TIEMPO DE EXPOSICION, CON EFECTOS RELE-

—‘{ﬁNTEWANTE EIRASCENSO A LA SUPERFICIE.

o MODIFTCACION'E DEL TRABAJO RESPIRATORIO POR LAS CONDI-
CIONES HIPERB AS Y EL USO DE DISPOSITIVOS RESPIRADORES

* ALTERACIONES HEMODINAMICAS CON EFECTOS =) EL EQUILIBRIO

HIDROSALINO -




EFECTOS DEL O, HIPERBARICO

PRESIONES PARCIALES ALVEOLARES (mmHg)

CURVA DE SATURACION DE LA HEMOGLOBINA

% Sat. HG
100

97 --

¢QUE SUCEDE CON EL RESTO
QUE NO SATURA LA HG?

SE DISUELVE EN EL PLASMA
SEGUN LA ECUACION:

So, = 0,022 -PO, / 760
(Ley de Henry)

100 110 ™mmHg PO,



EFECTOS DEL O, HIPERBARICO

PRESIONES PARCIALES ALVEOLARES (mmHg)

oas [ % | ome | vomes | -20me | 2smes | s0mes

n 74,96 569 1.138 1.707 1.992

SE DISUELVE EN EL PLASMA
So, = 0,022 -PO, / 760

(Ley de Henry)

A UNA PROFUNDIDAD DE 30 m:

So, = 0,022 -416 /760 -1000

12,04 mL 02 /L plasma




EFECTOS DEL O, HIPERBARICO

 EL EXCESO DE O, DISUELTO DIFUNDE A LOS TEJIDOS ELEVANDO
LIGERAMENTE EL VALOR DE Po, (40 mmHg) NECESARIO PARA LA
CORRECTA OXIGENACION DE LOS TEJIDOS

* CUANDO LA Po, ES CONSIDERABLEMENTE MAS ALTA, LA PRESION
DE OXIGENO TISULAR AUMENTA EN EXCESO, LESIONANDO CIERTOS
TEJIDOS, ESPECIALMENTE PULMONES Y CEREBRO

* CON PRESIONES PARCIALES ENTRE 0,4 Y 1,7 At SE PRODUCE UN
SINDROME HIPEROXICO PULMONAR (LORRAIN-SMITH)

* CON VALORES SUPERIORES A 1,7 At SE MANIFIESTA UN SINDROME
NEUROTOXICO CONVULSIVO (EFECTO PAUL BERT)

FORMULA DE = 3
T=(10/P0,)




CALCULOS EN RELACION CONEL O,

¢A PARTIR DE QUE PROFUNDIDAD SE PODRIA
MANIFESTAR EL SINDROME DE PAUL-BERT?

LA PROPORCION DE OXIGENO EN EL AIRE ES DEL 21%

P -0,21=1,7
P=1,7/0,21 = 8,1 At

8,1 At EQUIVALEN A 71 m DE PROFUNDIDAD




EFECTOS DEL CO, HIPERBARICO

PRESIONES PARCIALES ALVEOLARES (mmHg)

P,CO, =F,CO, (P -47)

F,CO, .- FRACCION DE CONCENTRACION ALVEOLAR DEL GAS
P: PRESION EXTERIOR EJERCIDA POR EL MEDIO

FA,CO,=Vco,/V, ; aplicando un factor f = 0,863/P-47
Sustituyendo:
P,CO,=(Vco,/V,) -0,863




EFECTOS DEL CO, HIPERBARICO

PRESIONES ALVEOLARESDE CO2

PROBLEMAS POR PRESION DE CO2 BAJA
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(L/min)

/
PROBLEMAS POR PRESION DE CO2 ALTA
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FLUJO DE ENTRADA DE CO2 (L/min)




EFECTOS DEL N, HIPERBARICO

P, <P;
SOBRESATURACION




CURVAS DE HALDANE

CURVASDE HALDANE

ABSORCION

ELIMINACION
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SATURACION DE LOS TEJIDOS

1

B PERFIL DE INMERSION

B TIEMPO MEDIO TISULAR = 5 Ml

B TIEMPOY MEDIO TISULAR = 10 MIN

B TIEMPO MEDIO TISULAR - 20 MIN

B TIEMPO MEDIO TISULAR = 40 MIN
TIEMPO MEDID TISULAR = 75 MIN

30

TIEMPO {MINUTGS)
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ESQUEMA DE LA ENFERMEDAD DESCOMPRESIVA

TEJIDOS

DESPRESURIZACION l

DIFUSION DE LOS GASES DISUEL-
TOS EN LOS TEJIDOS HACIA LOS

y l \

BURBUJAS GAS DISUELTO EVACUA-

EXTRAVASCULARES BURBUJAS EN LA DO POR LOS PULMONES
l MICROCIRCULACION

ESTACIONARIAS BURBUJAS

Soenos i

ISQUEMIA - ANOXIA

1

BENDS - SIGNOS NEUROLOGICOS
PERIFERICOS




ENFERMEDAD DESCOMPRESIVA (2)

BURBUJAS CIRCULANTES

|
! ! o

BURBUJAS MASIVAS BURBUJAS SILENTES E:—EEAN

/ B PULMON

BLOQUEO PARCIAL DE LA CIRCU- PASO A LA CIRCULACION ARTERIAL A
LACION PULMONAR TRAVES DE SHUNTS

PROBLEMAS RESPIRATORIOS TEJIDOS: BLOQUEO CIRCULACION

INSUFICIENCIA CARDIACA IERMINALACREEACIONIELAGUE,
DERECHA.- COLAPSO |

I ) ISQUEMIA - ANOXIA
BLOQUEO PARCIAL DE CIRCULACION

VENOSA DE RETORNO. l

ISQUEMIA - ANOXIA ALGIAS - SIGNOS NEUROLOGICOS

SIGNOS NEUROLOGICOS LUMBARES [ COLAPSO CARDIOVASCULAR




ETIOPATOGENIA DE LA E.D.

BURBUJAS

EMBOLOS
EXTRAVASCULARES <+——INTRAVASCULARES — yENOSOS m

l l

COMPRESION > OBLITERACION «— EMBOLOS )

ARTERIALES

m TIIIY . 'NTERCAMBIOS
Ll Adise BURBUJAS
INTRAMEDULARES

PARAPLEJIA » \

|

NERVIOSA LINFATICA




NARCOSIS

APARICION DE SIGNOS Y SINTOMAS DE EUFORIA E
INTOXICACION, A PARTIR DE LOS 30m, DEBIDO AL
EFECTO DEL NITROGENO EN EL SNC

PATRON INDIVIDUAL DE APARICION

SINERGIA CON LA RETENCION DE CO,,




MODIFICACIONES HEMODINAMICAS
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e AUMENTO DE LA CIRCULA-
CION TORACICA

 AUMENTO DE PRECARGA

« AUMENTO DEL VOLUMEN
SISTOLICO

* BRADICARDIA
e DISTENSION AURICULAR

e ESTIMULO DE BARORRECEP-
TORES CAROTIDEOS Y PULMO-
NARES

* EFECTOS NEUROENDOCRI-
NOS

* EFECTOS SOBRE EL EQUILI-
BRIO HIDROSALINO




MODIFICACIONES HEMODINAMICAS Y
RESPIRATORIAS

o
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e OTROS FACTORES INFLUYEN:
« ESTRES POR FRIO
e RESPIRACION A PRESION NEGATIVA




MECANICA RESPIRATORIA

Diaphragm Action | Rib Action |




MODIFICACIONES RESPIRATORIAS

e
F ool

e AUMENTO DEL TRABAJO RESPIRATORIO

« AUMENTO DE LA RESISTENCIA DE LA
| VIA AEREA

e DISMINUCION DEL COCIENTE VENTILA-
CION - PERFUSION

* TENDENCIA AL AUMENTO DE LA PaCoO,




TERMORREGULACION

MECANISMOS DE REGULACION DEL CALOR CORPORAL:

« CONDUCCION

TRANSFERENCIA DE CALOR SEGUN UN
GRADIENTE

e CONVECCION

FLUJO DE CALOR A TRAVES DE LA CIRCULACION,
ENTRE ZONAS DISTINTAS ZONAS CORPORALES

* INTERCAMBIO A CONTRACORRIENTE

TRANSFERENCIA DE CALOR ENTRE LA SANGRE AR-
TERIAL (MAS CALIENTE) Y LA VENOSA (MAS FRiA)
CUYAS CIRCULACIONES SE PRODUCEN A CONTRA-
CORRIENTE (EFECTO RADIADOR)




RESPUESTA AL ESTRES POR FRIO

e VASOCONSTRICCION PERIFERICA
e CONSTRICCION EN PORCIONES DISTALES DE MANOS Y PIES

e PARTICIPACION DE CENTROS TERMORREGULADORES HIPO-
TALAMICOS

« AUMENTO DE LA PRODUCCION DE CALOR MECANICO
(TIRITAR)

« AUMENTO DEL CONSUMO METABOLICO
« DESARROLLO DE AISLAMIENTO GRASO SUBCUTANEO

NECESIDAD DE PROTECCION

USO DE TRAJES ADECUADOS CON PROTECCION DEL CUELLO Y
LA CABEZA

PROTECCION EN PIES (ESCARPINES) Y MANOS (GUANTES PER-
FORADOS)




BAROTRAUMATISMOS

LESIONES PRODUCIDAS EN COMPARTIMENTOS AEREOS
DEBIDAS A LA EXISTENCIA DE DIFERENCIAS DE PRESION
CONMO CONSECUENCIA DE LA EXPOSICION HIPERBARICA

TALES LESIONES PUEDEN SUCEDER DURANTE LA INMER-
SION O LA EMERSION

LOS MAS RELEVANTES SON:

« SOBREEXPANSION PULMONAR
sBAROTRAUMATISMOS DEL 0iDO MEDIO

e LESIONES DEL OiDO INTERNO
 BAROTRAUMATISMOS EN SENOS PARANASALES
e DISTENSION INSTESTINAL

- BAROTRAUMAS DENTALES




SOBREEXPANSION PULMONAR

TIENE LUGAR CUANDO SE PRODUCE UNA EMERSION SIN LA ADECUADA
COMPENSACION DE PRESION, POR ESTAR RETENIDA LA ESPIRACION

ACCIDENTE POR LO GENERAL EXTREMADAMENTE GRAVE DEBIDO A QUE
CONJUGA LESIONES EN PULMONES Y MEDIASTINO CON EMBOLISMO DE
AIRE, DIRECTAMENTE A LA CIRCULACION ARTERIAL

PATOLOGIA

« ENFISEMA PULMONAR QUE SE PRODUCE POR DISTENSION DE LA
PARED ALVEOLAR CUANDO LA PRESION DIFERENCIAL ES MAYOR DE 80
mmHg

« ROTURA PLEURAL E INVASION DE AIRE (NEUMOTORAX)

« ENFISEMA MEDIASTINICO POR INVASION DE AIRE EN LOS TEJIDOS
QUE RODEAN EL CORAZON PUDIENDO LLEGAR A PRODUCIR UN
NEUMOPERICARDIO

« EMBOLISMO AEREO AGUDO POR ENTRADA DE AIRE EN LOS VASOS
PULMONARES Y TRASLADO AL VENTRICULO IZQUIERDO, SIENDO
DISTRIBUIDO A LA CIRCULACION ARTERIAL




SOBREEXPANSION PULMONAR

EMBOLIA CEREBRAL VIA CAROTIDEA
APARICION DE BURBUJAS EN EL
HUMOR ACUOSO

ENFISEMA SUBCUTANEO EN LA
REGION ORBITAL

ACUMULACION DE AIRE EN SENOS

ENFISEMA MEDIASTINICO E INVASION
DE AIRE EN LA BASE DEL CUELLO




SOBREEXPANSION PULMONAR
SINTOMAS

e COMO CONSECUENCIA DEL ENFISEMA PULMONAR Y NEUMOTORAX:
« DOLOR TORACICO UNILATERAL SUBITO
* DISNEA Y TAQUIPNEA
e DISMINUCION DE MURMULLO RESPIRATORIO
* SIGNOS DE SHOCK
 EPISTAXIS Y/O HEMOPTISIS

e COMO CONSECUENCIA DEL EMBOLISMO DE AIRE:

*SIGNOS N’EUROLOGICOS: CONVULSIONES, CEFALEA, ALTERACION VISUAL,
AFASIA, VERTIGO, PARESIAS, VOMITOS Y HEMIPLEJIA DERE-CHA

« PERDIDA DE LA CONCIENCIA

« COMO CONSECUENCIA DEL ENFISEMA MEDIASTINICO:
« SENSACION DE PLENITUD TORACICA, DISNEA, DISFAGIA

« ENFISEMA SUBCUTANEO Y APARICION DE BURBUJAS EN CUELLO Y
REGION OCULAR

e DOLOR RETROESTERNAL
» SINCOPE, SHOCK Y PERDIDA DE CONSCIENCIA




SOBREEXPANSION PULMONAR

TRATAMIENTO

LA INMEDIATA EVACUACION ES ESENCIAL PORQUE EXISTE UN
PERIODO CRITICO A LOS POCOS MINUTOS DE PRODUCIRSE EL
ACCIDENTE

EN EL LUGAR DEL ACCIDENTE

« PROPORCIONAR PRIMEROS AUXILIOS

e« VENTILACION CON OXiGENO NORMOBARICO

e TRATAMIENTO SINTOMATICO

« POSTURA DE DEFENSA SI LA SITUACION LO PERMITE

EN EL CENTRO HOSPITALARIO

« SOMETER A TERAPIA HIPERBARICA URGENTEMENTE
« REANIMACION CARDIORRESPIRATORIA

« ADMINISTRACION DE DIURETICOS OSMOLARES, HEPARINA Y
ESTEROIDES PARA PREVENIR COMPLICACIONES HEMODINAMICAS

e S| HAY NEUMOTORAX ESTA INDICADA UNA TORACENTESIS
e CUIDADOS INTENSIVOS




BAROTRAUMATISMOS DEL OIDO
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BAROTRAUMATISMOS DE SENOS Y DIENTES




RESPUESTA ENDOCRINA

LA INMERSION HIPERBARICA DESENCADENA UNA
SITUACION DE ESTRES MULTIPLE DE NATURALEZA:

e FISIOLOGICA
e PSICOLOGICA
« AMBIENTAL

ESTE ESTIMULO COMPLEJO PROVOCA UNA RES-
PUESTA SOLIDARIA DE CARACTER NEUROENDOCRI-
NO QUE RESPONDE AL ESQUEMA:

e EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIO-ADRENAL

e EJE RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA
« NEUROHIPOFISIS

e EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIO-TIROIDEO

« PEPTIDO NATRIURETICO AURICULAR

LA EXPERIENCIA ES UN FACTOR QUE VIENE A MODI-
FICAR LOS PATRONES DE SECRECION HORMONAL




EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIO-ADRENAL

HUHMOINA
— LIBERADORA DE

CORTICOTROPINA
— HIPOFISIS

\
£

™ ACTH

‘“~ GLANDULA
ELI PRARACHAL

CORTISOL

ALUMENTA EL ENVIOD
DE COMBUSTIBLE HACIA
COR CEREBRO
¥ MUSCULO ESOLIELETICO




OTRAS HORMONAS HIPOFISARIAS

DERIVADOS DE LA POMC:
3 - LIPOTROPINA
3 — ENDORFINA
*ayf—-MELANOTROPINA




EJE RENINA - ANGIOTENSINA - ALDOSTERONA

ANGIOTENSINOGENO

e RENINA

ANGIOTENSINA I

AUMENTO DEL
VOLUMEN
CIRCULANTE

ENZIMA CONVERTASA
« RETENCION DE SODIO

DE ANGIOTENSINA
CORTEZA
ANGIOTENSINA 1l ADRENAL
« SECRECION DE POTASIO

« RETENCION DE AGUA ALDOSTERONA
« AUMENTO DE LA P.A.




NEUROHIPOFISIS: ADH

‘Osmolalidad del liguido ntersboial
{mDsm/kg H,0]

Coraza
@ 300
@
4

Yamsoa rocios

CINa

Bl (
axtarne :." - i-f ", f

NEUROHIPOHPB

AUMENTO
AUMENTO DEL | : - DE LA
VOLUMEN [ 0%
CIRCULANTE : DE AGUA




EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIO-TIROIDEO

HIPOTALAMO
TRH

JAPOFISIS

A

TSH

o [IROIDES

S

EXPOSICION
CRONICA AL
FRIO

AUMENTO DEL METABOLISMO
OXIDATIVO

AUMENTO DEL METABOLISMO
BASAL

CONTRIBUYE A LA
TERMORREGULACION




AHOGAMIENTO

e CUADRO QUE SURGE COMO CONSECUENCIA DE FALTA DE
RESPIRACION POR ESTAR SUMERGIDO EN AGUA

e SE CONSIDERAN VARIAS SITUACIONES (MODELL 1971):
« AHOGADO SIN ASPIRACION DE AGUA
« AHOGADO CON ASPIRACION DE AGUA
« SEMI-AHOGADO SIN ASPIRACION
« SEMI-AHOGADO CON ASPIRACION
e SEMI-AHOGADO CON MUERTE DIFERIDA

e EL TERMINO SE APLICA A TODO ACCIDENTADO QUE MUES-
TRA UN CUADRO CLINICO DE ASFIXIA AGUDA, CON O SIN
ASPIRACION DE AGUA




FISIOPATOLOGIA

ALTERACIONES DEL APARATO RESPIRATORIO

« GRAVES ALTERACIONES EN LA MECANICA RESPIRATORIA CON
AUMENTO DE LA RESISTENCIA AL FLUJO AEREO Y CAIDA DE LA
COMPLIANCE

« OBSTRUCCION DE LA VIiA Y EDEMA POR IRRITACION CAUSADO
POR EL AGUA DE MAR

e BRONCOCONSTRICCION POR ESTIMULO PARASIMPATICO

« AFECTACION HIPERTONICA DE LA MEMBRANA ALVEOLAR Y PER-
DIDA DEL SURFACTANTE

« APARICION DE GRADIENTE ALVEOLO-ARTERIALES DE OXiGENO
MUY ELEVADOS LO QUE EVIDENCIA UN SHUNT INTRAPULMONAR

 EN EL PERIODO INMEDIATO PUEDE SER RELATIVO POR
ALTERA-CION DE LA RELACION VENTILACION-PERFUSION

e PUEDE EVOLUCIONAR A ABSOLUTO A CONSECUENCIA DEL
EDEMA PULMONAR




FISIOPATOLOGIA(2)

ALTERACIONES DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR

e CORAZON:
e BRADICARDIA DE ORIGEN REFLEJO

e POSTERIORMENTE TAQUICARDIA POR LA HIPOXEMIA Y ACI-
DOSIS

« ALTERACIONES E.K.G. (SENALES ISQUEMICAS Y DE
BLOQUEO)

e FIBRILACION VENTRICULAR EN CASOS DE AHOGADOS EN
AGUA DULCE

e CIRCULATORIO:
e HIPOTENSION Y SHOCK

« GRAVE ALTERACION DE LAS PRESIONES DE GASES EN
SANGRE

* EQUILIBRIO ACIDO-BASICO:
« ACIDOSIS DE NATURALEZA MIXTA




