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RESUMEN:

Los autores presentan su experiencia en el empleo de la cdmara hiperbdrica para
el tratamiento de las infecciones por anaerobios después de grandes traumatismos
durante los ailos 1984-1985.

Efectian un estudio de doble ciego. En el primer grupo incluyen a aquellos pa-
cientes sometidos al tratamiento con oxigeno hiperbérico una vez detectada la in-
feccion por anaerobios. El segundo grupo estd formado por los pacientes que
recibieron tratamiento profilactico en cdmara hiperbdrica en las primeras 24 horas
después del accidente.

En el primer grupo obtuvieron un 84’3% de curaciones, mientras que en el se-
gundo no hubo ningin caso de infeccién por anaerobios.

Los autores, por su experiencia, proponen que deberia aplicarse de forma profi-
l4ctica, en las primeras 24 horas tras el traumatismo, oxigeno hiperbarico junto con
cobertura antibiética y un buen tiempo quirdrgico.

Descriptores: Camara hiperbdrica. Infeccién anaerobios. Profilaxis.

SUMMARY:

The authors report their experience in the use of hyperbaric camera in the mana-
gement of anaerobic infections after important traumatisms throughout the period
of time 1984-1985.

A double blind study is carried out. The first group includes those patients under
treatment with hyperbaric oxygen, once the anaerobic infection has been detected.
The second group is formed by patients who received, during the 24 hours after
the accident, profilactic treatment in the hyperbaric camera.

The results obtained in the first group were 84°3% good, whilst in the second group
there were no cases of anaerobic infection. Therefore, these results led authors be-
lieve that the use of hyperbaric oxygen must be applied in a profilactic way during
the first 24 hours after the traumatism, in conjunction with an antibiotherapy and
a good surgical procedure.

Key Words: Hyperbaric Camera. Anaerobic Infection. Prophylaxis.
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Introduccion

Histéricamente el término de gangrena
gaseosa ha estado asociado a las heridas
de guerra. Conforme se mejord en las téc-
nicas de tratamiento el porcentaje de gan-
grenas gaseosas fue disminuyendo poco a
poco. Asi, del 12% durante la Primera
Guerra Mundial, se pasé al 0°08% en la
guerra de Corea; registrandose 22 casos en
la guerra de Vietnam y solo 4 casos en la
guerra del Libano.

Sin embargo, en la actualidad se obser-
va un incremento de la incidencia de gan-
grena gaseosa en la vida diaria, debido a
los accidentes de circulacién, de trabajo o
domeésticos, tras una intervencion quirur-
gica o incluso por una inyeccién intra-
muscular.

La utilizacién del oxigeno hiperbarico
para el tratamiento de las infecciones por
anaerobios fue descrita por primera vez en
1961 por BOEREMA y BRUMMELKAMP. Es-
tos autores dan unas cifras de hasta un
78% de supervivencia, en una revision de
133 enfermos durante un periodo de 10
afios. Esto lo lograron asociando al trata-
miento quinirgico y antibiotico el oxigeno
hiperbarico.

Nosotros, en este trabajo, presentamos
nuestra experiencia con la camara hiper-
barica para el tratamiento de las infeccio-
nes por anaerobios, tanto profildctica-
mente como una vez detectado el germen.

Fisiopatologia

La gangrena gaseosa esta causada por
cualquiera de los gérmenes pertenecientes
al orden de los clostridios, los cuales mul-
tiplican y originan toxinas que producen
la necrosis tisular.

El 90% de las infecciones estdn causa-
das por el Clostridium Perfringens. Este
organismo se encuentra generalmente en la
flora del tracto gastrointestinal, en parti-
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cular en el intestino grueso. Una vez pro-
ducida la contaminacidn es necesario que
exista en el foco un bajo potencial de
oxido-reduccién y un «ambiente nutritivo»
adecuado, que permita el crecimiento y la
multiplicacién de los clostridios.

El bajo potencial de éxido-reduccion se
origina por:
a) Una disminucién del aporte san-
guineo.
b) Tejidos necréticos por heridas trau-
maticas en diabéticos, en arterios-
clerosis, etc.

Ademads, la lesion tisular inicial produ-
ce una liberacidon de aminoacidos, hidra-
tos de carbono y vitaminas que favorecen
el crecimiento del clostridium.

Por otra parte, el bajo potencial de
Oxido-reduccion conduce a una oxidacién
incompleta del piruvato muscular, con
acumulacion del dcido lactico y disminu-
cion del PH.

Estas dos circunstancias (bajo potencial
de o6xido-reduccion y PH) ocasionan la li-
beracion de enzimas proteoliticas lisosomi-
cas, con autolisis celular y acumulacién de
mas nutrientes, ambiente adecuado para el
crecimiento de los gérmenes, sintesis y li-
beracién de sus toxinas.

En estas condiciones, el clostridium per-
frigens produce, entre otras, la alfa-toxina,
una exotoxina que desde el punto de vista
quimico es una Lecitinasa C. Esta toxina-
alfa es la principal responsable del daiio lo-
cal en la gangrena gaseosa; destruye la pa-
red celular actuando sobre los complejos
lipoproteicos que contiene lecitina y
provocan la liberacién de enzimas lisosé-
micas que contribuyen a aumentar la ne-
crosis. También produce la lesiéon del
endotelio vascular, dando lugar a cambios
en la permeabilidad, y por ello a la apari-
cién del edema. Este afecta al aporte de la
sangre a los tejidos vecinos, disminuye el
potencial de 6xido-reduccién y el PH, por
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lo que aumenta las dreas (zonas de necro-
sis tisular) de crecimiento de los clostridios.

También esta alfa-toxina produce a ve-
ces una hemolisis masiva que da lugar a
una hemoglobinemia y una hemoglobinu-
ria, ocasionando fallo renal, hipotensién
y una coagulacion intra-vascular disemina-
da. Este cuadro suele ser fulminante, dan-
dose en los casos de infeccién quirurgica
o inoculacién. Entre las otras toxinas que
libera el Clostridiun citaremos la toxina g,
una hialuronidasa, la cual despolimeriza el
acido hialurénico formando carbohidratos
que son fermentados por el germen, pro-
duciendo gases. El gas diseca los tejidos y
comprime los vasos, amplidndose el 4rea
de anaerobiosis y asi el ambito de creci-
miento y multiplicacion del Clostridium.

Clinica

Las manifestaciones clinicas de la infec-
cién por clostridium perfringens se presen-
tan bajo cuatro formas:

1. Mionecrosis clostridial

Es el cuadro de gangrena gaseosa. Tie-
ne un periodo de incubacion por término
medio de 3 dias. El inicio de la enferme-
dad es de dolor mas o menos intenso y tu-
mefaccién de la zona afectada. La piel
aparece inicialmente palida y tensa. Exis-
te una taquicardia que no se corresponde
con la fiebre. El enfermo mantiene un buen
estado de conciencia hasta que aparece el
«delirio téxico».

Cuando la enfermedad progresa obser-
vamos una coloracion bronceada con areas
de color marrén que indican una franca
necrosis de la piel y aparece el musculo
subyacente. Surgen vesiculas y bullas lle-
nas de un liquido maloliente. Posterior-
mente se llega a palpar una crepitacion en
las dreas afectadas.

En las radiografias se ven regueros de
gas que corresponden al enfisema subcu-
taneo. Conforme avanza la infeccién se
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pierde la estructura muscular hasta la com-
pleta licuefaccidén. Los enfermos pueden
morir en 24 horas.

2. Mionecrosis clostridial localizada

Se debe a un proceso de isquemia loca-
lizada en un 4rea pequefia, se detiene el
proceso gracias a la barrera que forma el
tejido sano. La excision local del misculo
afectado y los antibioticos apropiados ge-
neralmente controlan esta forma de enfer-
medad. Sin embargo, para evitar que
progrese se puede afiadir un tratamiento
con oxigeno hiperbarico.

3. Celulitis clostridial con toxicidad

Este tipo puede tratarse solamente con
una incision y drenaje. Pero ahora se re-
conoce, aunque no es usual, porque apa-
recen efectos sistémicos que no se pueden
separar de aquellos que observamos en la
gangrena gaseosa.

En esta enfermedad de infeccidn clostri-
dial es abundante la formacién de gas. La
enfermedad puede presentarse desde un
abceso de gas localizado hasta afectar a to-
do un miembro o invadir la pared ab-
dominal. e e

4. Celulitis clostridial sin toxicidad

Los signos y los sintomas de esta forma
son los mismos que aquéllos apreciados en
la celulitis clostridial con toxicidad, salvo
que el proceso estd mas delimitado.

No hay toxicidad sistémica. La exéresis
y drenaje del 4rea afectada basta para con-
trolar la enfermedad, aunque debemos
siempre observar la evolucién del pacien-
te, con el fin de prevenir cualquier signo
de toxicidad.

Material y métodos

Presentamos en este trabajo nuestra experiencia en
el tratamiento de las infecciones por anaerobios con
la camara hiperbdrica durante los afios de 1984-1985.

En este estudio efectuamos una comparacion en-
tre dos grupos. El primero lo llamaremos grupo A,
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constituido por los enfermos que fueron tratados ini-
cialmente mediante cirugia y antibioticos, envidndo-
se estos pacientes a la cAmara hiperbarica cuando se
detectd el germen o presentaron sintomas de infeccién
por anaerobios. El otro grupo lo denominaremos gru-
po B, formado por los enfermos que recibieron en
las primeras 24 horas después del traumatismo tra-
tamiento profildctico con oxigeno hiperbarico, ade-
mas de su tiempo quirtrgico y antibioticoterapia, ya
que las lesiones hacian prever infeccién por anaero-
bios (Cuadro 1). Tenemos registrados 45 casos, de
ellos 37 hombres y 8 mujeres. El grupo A esté cons-
tituido por 32 enfermos y el grupo B lo forman 13
pacientes.

CUADRO |
ETIOLOGIA
— Fracturas abiertas grado IIT............. 16
— Polifracturados con pérdida sustancia ......... 10
— Heridas contusas con gran atriccién .. ... 11
— Mano traumatica . ...l 2
— Cirugia reglada:
Artroplastia cadera ...............

Artroplastiarodilla ...............
Artrodesis de tobillo ..............
Amputacién ...
Osteotomia de tibia...............

Por otra parte, en un 90% de los casos se detectd
en el cultivo un Clostridium Perfringens.

En cuanto a la etiologia, la mitad presentaron una
fractura abierta grado III.

Topogréaficamente son los miembros inferiores las
zonas del cuerpo mads afectadas.

En todos los casos se siguid el mismo protocolo te-
rapéutico (Cuadro 2).

¢ En primer lugar, nada mas recibir al enfermo en
nuestra drea de urgencia se realizaba una gran
limpieza quirtrgica, desbridando y haciendo exé-
resis de las zonas necrdticas, junto con un lava-
do muy exhaustivo de la herida con suero
fisioldgico antes y durante la intervencion. Se-
guidamente se intentaba reducir y estabilizar la
fracura (si existiese ésta). Dejamos un drenaje
o sistema de lavado-perfusion. Por ultimo, el cie-
rre de la piel cuando era posible.

De forma sistemadtica se administraba a los en-

fermos antibioticos, generalmente Clindamicina
y aminoglucosidos.

En el tratamiento con oxigeno hiperbdrico se so-
mete, al principio, a los pacientes a dos sesiones dia-
rias, de dos horas cada una, inhalando el oxigeno
directamente por una mascarilla a una presién de 2
atmosferas. Se hace a esta dosis porque con ello se
logra unas P_ O, del orden de 1.900 a 2.000 mmHg.
Se sabe por estuénos experimentales que tensiones de
oxigeno de 1.520 mmHg tienen un efecto bactericida
sobre el Clostridiun perfringens. Ademads, a tensio-
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nes de oxigeno de 250 mmHg se detiene la liberacién
y produccién de alfa-toxina, responsable de la necrosis
y edema, por el clostridium perfringens.

Por ultimo, y cuando lo considerdbamos preciso,
se lavaba la herida una o dos veces al dia con agua
oxigenada.

En cuanto a las complicaciones y efectos secunda-
rios del tratamiento con la cdmara hiperbdérica, es-
tan descritos: crisis convulsivas, edema agudo de
pulmon, alteraciones otorrinolaringolégicas (vértigos,
sordera transitoria, acufenos), etc.

CUADRO II

PROTOCOLO TERAPEUTICO

1. Acto quirirgico

— Lavado exhaustivo pre y peroperatorio.

— Friedrich amplio de la herida.

— Drenaje (Sistema lavado-perfusion).

— Cierre de piel cuando sea posible. PR

II.  Antibioterapia
Aminoglucdsido i. m./12 h,
a) De entrada
Clindamicina 600 mg. IV/6 h.

b) Posteriormente segiin antibiograma.

III. Oxigeno hiperbdrico

— Durante los primeros dias se realizan dos sesiones
mediante inhalacion directa a través de masca-
rilla de O, a dos atmosferas.

IV. Curas diarias
— Con o sin agua oxigenada.

Resultados

Entre los datos obtenidos podemos de-
cir que en lo que se refiere al grupo A hu-
bo 27 pacientes sobre 32 que se curaron de
la infeccién por anaerobios. Esto supone
un 84’°3%. Sélo 5 enfermos no evolucio-
naron satisfactoriamente. De éstos, 2 fa-
llecieron por una sepsis fulminante tras
intervencion quirdrgica reglada, sin dar
tiempo a utilizar la cdmara hiperbdrica. A
otros 2 fue necesario amputarles el miem-
bro inferior afecto. El ultimo caso era un
sindrome de Volkman con isquemia en ma-
no por aplastamiento, cuando fue trasla-
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dado a nuestro servicio se evitd en un
principio la amputacion; sin embargo, du-
rante su evolucion, a pesar del tratamien-
to, hizo una necrosis tisular donde se aislo
el Clostridium perfringens, precisando
nuevas sesiones con oxigeno hiperbarico.

En cuanto al grupo B, podemos decir
que ninguno de sus 13 enfermos desarro-
116 una infeccién por anaerobios, curando
las heridas por primera intencién y sin ne-
cesidad de injerto secundario al no haber
necrosis.

Como complicaciones, tinicamente he-
mos tenido algunos casos de sordera tran-
sitoria y acufenos, soluciondndose en
cuanto se suspendia el tratamiento duran-
te 24 o 48 horas.

Discusion

En el pasado el unico tratamiento de la
infeccién por anerobios era la cirugia am-
plia y radical, no obteniéndose resultados
muy buenos. Luego se asocid los antibio-
ticos, y las cifras, aunque mejoraron, no
fueron muy espectaculares. Unicamente
con la inclusion del oxigeno hiperbarico en
el tratamiento se logré una supervivencia
mucho mayor de estos enfermos, e inclu-
s6 se evitd gran nimero de amputaciones,
y cuando se hacian éstas, con la camara hi-
perbérica se podia delimitar mucho mds el
proceso. Asi se disminuia la extension en
el miembro amputado. Por ello el déficit
funcional -era menor.

Aunque nuestra casuistica comparada
con la de otros autores es menor, podemos
decir que con respecto al grupo A sus ci-
fras son bastante similares, teniendo una
supervivencia de casi el 94% y unas cura-
ciones totales del 94’°3%. Los enfermos
mejoraban ostensiblemente de su infec-
cién, por término medio, en siete dias, y
se formaba tejido de granulacién en las he-
ridas en unos 10 a 15 dias.
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Los dos enfermos fallecidos lo fueron en
24 horas, ambos por infeccién quirirgica
en intervenciones regladas (prétesis de ca-
dera y osteotomia tibial), desarrollando el
cuadro fulminante de dolor mds o menos
intenso, hemolisis masiva originando un
fallo renal y una coagulacion intravascu-
lar diseminada, provocando al final la
muerte del paciente.

En cuanto al grupo B, aunque el estu-
dio esté inicidndose, es nuestra intencién
hacerlo en tres aiios, pensamos que los re-
sultados son importantes. No hemos detec-
tado en estos enfermos, tras controles con
cultivos, ninglin germen anaerobio. Ade-
mas, el tiempo de estancia en la mayoria
fue de 15 dias, salvo los que tenian otras
afecciones y dependian también de otras
especialidades ajenas a nuestro servicio.

Por ello pensamos que a la vista de los
resultados, y salvo contraindicaciones pa-
ra el tratamiento con oxigeno hiperbarico,
como por ejemplo antecedentes de neuri-
tis dptica, bullas de aire en los pulmones,
etc., el tratamiento profildctico con camara
hiperbdrica de los politraumatizados con
infecciones por anaerobios deberia impo-
nerse y no esperar a que aparezcan signos
de la enfermedad.

Conclusion

El uso de la camara hiperbarica, junto
con el tratamiento quirurgico y los antibio-
ticos, es algo aceptado por la mayoria de
los autores, en la actualidad, debido a sus
resultados.

Nosotros, y a la vista de nuestra expe-
riencia, afirmamos que este uso deberia
aplicarse de una forma profilactica, y a ser
posible en las primeras 24 horas tras el
traumatismo. Todo ello asociado, natural-
mente, a una cobertura antibidtica y un
buen tiempo quirurgico. Con ello lograre-
mos que las secuelas que pudiera padecer
el enfermo sean minimas.
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