
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



LINEE  GUIDA  S.I.M.S.I. (SOCIETÀ ITALIANA DI MEDICINA SUBACQUEA E IPERBARICA) SULLE 

INDICAZIONI  ALL’OSSIGENOTERAPIA IPERBARICA, 2a Ed. (2015) 
 

  

 

 

 

Aggiornamento del Documento congiunto elaborato nel 2006 dai gruppi di studio della SIMSI (Società Italiana di 

Medicina Subacquea e Iperbarica), SIAARTI (Società Italiana di Anestesia, Analgesia, Rianimazione e Terapia 

Intensiva), ed ANCIP (Associazione Nazionale Centri Iperbarici Privati). 

In quell'occasione le tre Società hanno rivisto le Linee Guida normanti l'accesso ed i trattamenti  alla Ossigeno 

Terapia Iperbarica (OTI); quel documento, già a suo tempo pubblicato sulla Rivista di settore “Medicina 

Subacquea e Iperbarica”, [2007; 29(1):7-36], è disponibile in rete e può essere scaricato dal sito  www.simsi.org. 

 

Scopo del presente documento è di rivedere le indicazioni all'OTI, alla luce delle nuove acquisizioni scientifiche 

e seguendo le regole della Medicina basata sull’Evidenza (EBM). L'intento, con riferimento alla casistica, ai nuovi 

lavori scientifici ed alle metanalisi disponibili, è quello di produrre delle Linee Guida aggiornate, che consentano 

percorsi terapeutici con una corretta collocazione dell'OTI nel trattamento delle singole patologie. 

 

Ad ogni indicazione (o gruppo di indicazioni) verrà dedicato un capitolo, breve ma esaustivo, che conterrà i 

seguenti punti: 

a. -  introduzione generale (Definizione). 

b. -  il trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia). 

c. -  il protocollo diagnostico-terapeutico (Flow chart / Quando la OTI / la Dose / Quando e 

se ulteriore terapia). 

d. -  considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/Follow-up/Monitoraggio). 

e. -  criteri di esclusione dal trattamento. 

f. -  bibliografia. 
 
 

"Dal 2015 viene attivato un Registro per l'Off-Label in materia di Medicina Subacquea e Iperbarica. Questo 
registro, fatte salve le necessarie valutazioni preliminari e le eventuali autorizzazioni etico-cliniche richieste per 
la sperimentazione, raccoglierà gli studi italiani, in materia subacquea ed iperbarica, che vedano il ricorso a delle 
indicazioni o schemi di trattamento non ancora riconosciuti. Tale Registro dell'Off-Label documenterà e 
monitorerà quegli studi che saranno ritenuti meritevoli d’inclusione, in questo particolare Registro, da parte dei 
Probi Viri della SIMSI; il Registro per l’Off-Label verrà sottoposto a controllo e verifica, a cadenza almeno 
annuale, da parte del  Consiglio Direttivo della SIMSI, che provvederà a monitorare e a pronunciarsi 
sull’andamento e risultati degli studi in essere.  

L’inclusione di uno studio sperimentale in pur possibili accordi economici tra uno o più Centri Iperbarici ed uno o 

più Enti Amm.vi non ne costituisce criterio automatico di registrazione nel Registro dell’Off-Label. 

 
NB: Nessuna applicazione della Ossigeno Terapia Iperbarica (OTI) è da ritenersi in qualche modo validata da SIMSI 

sino alla sua formale inclusione nella revisione delle Linee Guida nazionali; si segnala che l'aggiornamento o la 

revisione delle Linee Guida nazionali avviene al variare della letteratura sullo stato dell'arte e comunque 

almeno ogni 3 anni. 

http://www.simsi.org/Istituzionale/Giornale/2007/Simsi%201-2007.pdf


***  INDICAZIONI ALLA OSSIGENOTERAPIA IPERBARICA 

 

 

A.    INDICAZIONI DI CONSOLIDATA EVIDENZA CLINICA O ENTRATE NELL’USO PRATICO 

-------- PATOLOGIE ACUTE 

1. Patologia da Decompressione (EGA, MDD)  

2. Infezioni Necrosanti Progressive (Miositi da anaerobi, fascite necrotizzante, infezioni     

necrotizzanti dermo-epidermiche, gangrena diabetica)       

3. Intossicazione da monossido di carbonio  

4. Lesioni da schiacciamento/traumatiche  e fratture a rischio 

5. Innesti cutanei e lembi a rischio 

6. Ipoacusia improvvisa 
 

-------- PATOLOGIE CRONICHE 

1. Osteomielite cronica refrattaria  

2. Ulcere cutanee croniche  

3. Lesioni tissutali post-attiniche  

4. Piede diabetico 

5. Osteonecrosi asettica 

 

 

 

B.    ALTRE INDICAZIONI AD OTI CON MAGGIOR EVIDENZA DA DEFINIRE 

1.    Parodontopatia 
2     Sindrome algodistrofica 
3.    Retinite Pigmentosa – Ischemia arteria centrale della retina 
4.    Malattia di Ménière 
5.    Osteonecrosi della Mandibola da Bisfosfonati 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 Note: 

A.  conversioni utilizzate :   1 ATA     ≡   101325 Pa   ≡   101.325 kPa 
(*) 

1 ATA  =  760mmHg  =  14.7 psi  =  1.013 Bar  =  1033 cmH2O 

B. Tutti gli hyperlink bibliografici risultano funzionanti al:    31.07.2015 
  

Legenda:                                       1 mca = 1 metro di colonna d'acqua 
 

 

 Raman G, Kupelnick B, Chew P, Lau J. 
“A Horizon Scan: Uses of Hyperbaric Oxygen Therapy [Internet]” 

Rockville (MD): Agency for Healthcare Research and Quality (US); 2006 Oct.  

AHRQ Technology Assessments. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26065054
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/hsahrqtacollect/


INDICAZIONI ALLA OSSIGENOTERAPIA IPERBARICA 

 

 A.     INDICAZIONI DI CONSOLIDATA EVIDENZA CLINICA O ENTRATE NELL’USO PRATICO 

 

Patologie Acute 

1. Patologia da Decompressione (EGA, MDD) 
 
Introduzione Generale (Definizione) 
 

Embolia Gassosa arteriosa (EGA).  Quando è legata ad un incidente subacqueo: si tratta d'un quadro clinico 
ad insorgenza acuta, spesso di notevole gravità, che è condizionato da un repentino aumento di volume dei 
gas contenuti nell'apparato polmonare; questo aumentato volume comporta l’aumento della pressione che 
questi gas eserciteranno sull’albero respiratorio ed il possibile conseguente barotrauma polmonare, con 
rottura degli alveoli e ingresso diretto degli emboli gassosi nel circolo arterioso.  
Quando è su base iatrogena: è la conseguenza accidentale di una procedura medica, che ha comportato la 
penetrazione di gas all'interno del circolo e può essere classificata in:  

• embolia venosa: quando il punto di penetrazione del gas è situato a monte del filtro polmonare;  
• embolia arteriosa: quando il punto di penetrazione del gas è situato a valle del filtro polmonare;  
• embolia mista: incrociata o paradossale, allorché l'embolo, generatosi nella circolazione venosa, 
riesce a passare nella circolazione arteriosa. 

Malattia da decompressione (MDD).  Sindrome con diverse manifestazioni cliniche e diverse evoluzioni; è 
causata dal passaggio del paziente da un ambiente a pressione relativamente alta ad una pressione 
relativamente bassa. Tale riduzione di pressione porta il gas inerte che è in forma fisica nei tessuti e nei vasi, 
ad entrare in fase gassosa: ciò può determinare una eccessiva formazione di bolle di gas nei tessuti, nelle 
arterie e nelle vene.  
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 
 

Ricompressione dei gas e ossigenazione tissutale con minimizzazione dei danni tissutali ed endoteliali  
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 

  

Gli incidenti più gravi sono trattati con tabelle iperossigenate, con pressione moderate (Tab. 6 US Navy) o 
con alte pressioni (Comex CX30). Gli incidenti meno gravi o le forme dolorose possono essere trattate con 
tabelle in ossigeno puro (Tab. 5 o 6 US Navy).   
 
Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 
Il protocollo di trattamento successivo alla ricompressione iniziale (terapia di consolidamento) deve 
prevedere una durata massima di 10 sedute OTI o la prosecuzione fino alla stabilizzazione del quadro clinico.  
 
Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Condizioni di criticità del paziente tali da controindicare il trattamento. 

 
Bibliografia 

-   Arziman I, Uzun G. 

“Pain management in type I decompression sickness” 

Am J Emerg Med, 2015; 33(8):1101-2. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25971420


-   Geng M, Zhou L, Liu X, Li P. 

“Hyperbaric oxygen treatment reduced the lung injury of type II decompression sickness” 

Int J Clin Exp Pathol, 2015; 8(2):1797-803. eCollection 2015. 

-   Hadanny A, Fishlev G, Bechor Y, Bergan J, Friedman M, Maliar A, Efrati S. 

“Delayed recompression for decompression sickness: retrospective analysis” 

PLoS One, 2015; 10(4):e0124919. 

-   Kemper TC, Rienks R, van Ooij PJ, van Hulst RA. 

“Cutis marmorata in decompression illness may be cerebrally mediated: a novel hypothesis on the aetiology of 

cutis marmorata” 

Diving Hyperb Med, 2015; 45(2):84-8. 

-  Mathieu D. 

“Recommendation of the Jury of 7th ECHM Consensus Conference on Hyperbaric Medicine” 

ECHM Consensus Conference, Lille (Fr), 2004.  

-   Moon RE. 

“Hyperbaric oxygen treatment for decompression sickness” 

Undersea Hyperb Med, 2014; 41(2):151-7. 

-   Vann RD, Butler FK, Mitchell SJ, Moon RE. 

“Decompression illness” 

 The Lancet, 2011; 377(9760):153-164. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4396314/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4408070/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26165529
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26165529
http://www.echm.org/documents/ECHM%207th%20Consensus%20Conference%20Lille%202004.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24851553
http://www.thelancet.com/journals/lancet/article/PIIS0140-6736%2810%2961085-9/abstract


2. Infezioni Necrosanti Progressive (Miosite da anaerobi, Fascite necrotizzante, Infezioni necrotizzanti 
dermo-epidermiche, Gangrena Diabetica) 

 
 
Introduzione Generale (Definizione) 
 

Miosite da anaerobi. Infezione grave, e spesso letale, causata in prevalenza dal Clostridium Perfrigens, che 
coinvolge il tessuto muscolare (miosite) e tende a progredire rapidamente fino all’interessamento sistemico.  
Fascite Necrotizzante (FN), Infezioni necrotizzanti dermo-epidermiche. Gruppo di quadri clinici acuti e 
cronici ad eziologia infettiva che evolvono verso l’infiammazione e la necrosi della cute, del sottocute 
(infezioni necrosanti dermo-epidermiche) e della fascia (fascite necrotizzante). Le forme acute sono spesso 
associate a compromissione settica sistemica.  
Gangrena Diabetica. Rappresenta nella maggior parte dei casi un’urgenza. Il rischio infatti per i pazienti con 
piede diabetico infetto acuto con gangrena umida non è solo quello di una amputazione maggiore (gamba o 
coscia) ma anche di una morte per sepsi. 
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 
 

Il sospetto diagnostico, successivamente confermato dalle indagini di laboratorio e strumentali richieste, 
deve indirizzare verso l’attuazione di un protocollo terapeutico in cui l’ossigenoterapia iperbarica, per la sua 
azione diretta sugli anaerobi, diviene un presidio insostituibile quoad valetudinem, riducendo al minimo le 
terapie chirurgiche altamente demolitive, e quoad vitam, arrestando l’azione letale dell’α-tossina clostridica 
(la cui produzione risulta bloccata a valori di pO2 tissutali > 250mmHg). 
Nel caso della Gangrena diabetica obiettivo, quoad valetudinem, è il salvataggio d'arto. 
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 
 

Criteri di inclusione 
 

1. Condizioni morbose predisponesti e presistenti. 
Si riassumono in: diabete, obesità, malnutrizione, alcoolismo, vasculopatie periferiche, paraplegia, patologia 
perirettale, cirrosi epatica, neoplasie, emopatie, leucopenia, immunosoppressione, immunodeficit 
(tossicodipendenti, HIV sieropositivi ).  
 2. Forma anatomo-clinica 
 I quadri che seguono hanno un rischio anaerobio decrescente, quindi la terapia iperbarica è elettivamente 
indicata per i primi 2 quadri clinici, opzionale per il rimanente. Miosite con mionecrosi o Gangrena gassosa., 
Fascite necrotizzante, Gangrena Diabetica, Infezioni Dermo-epidermiche Necrotizzanti.  
3. Segni indiretti di coinvolgimento fasciale e muscolare, determinate da: 
 

- Sintomatologia locale iniziale: alla iniziale iperalgesia della regione interessata 
(coinvolgimento fasciale), segue anestesia per interessamento dei nervi cutanei. 

- Evoluzione nel tempo con interessamento sistemico: Tachicardia, polipnea, ansietà, 
agitazione, senso di marcata prostazione, ipotensione arteriosa, febbre con brivido, emolisi 
rappresentano sintomi precoci che progrediscono rapidamente verso lo sviluppo di 
collasso cardio-circolatorio, stupore, coma, shock settico, insufficienza renale o respiratoria 
acuta o verso la “sistemi  inflammatory response syndrome” o la  Multiple Organe Failure. 

-   Monitoraggio: citonecrosi muscolare, produzione di gas.  
 
Dose 
Miosite da anaerobi.  
Nei primi 3 giorni adottare il massimo dosaggio di ossigeno [2.8 ATA (18 mca; 284 kPa), 2-3 sedute/die] sulla 
base di quanto consentito dalla situazione clinica. Dal 4°giorno: trattamenti divengono giornalieri o 
bigiornalieri, a secondo dell'evoluzione clinica, con sedute a 2.4-2.8 ATA [(14 mca; 243 kPa) - (18 mca; 284 
kPa)] e durata variabile tra gli 80 ed i 120 minuti (80’-120’), fin quando l’infezione sia da ritenersi superata. 
Fascite Necrotizzante (FN), Infezioni necrotizzanti dermo-epidermiche, Gangrena Diabetica. 



Le fasciti necrotizzanti vanno trattate con il protocollo della Gangrena Gassosa da Clostridi. Per le restanti 
infezioni, la terapia iperbarica prevede un numero di sedute compreso tra 20-40 alla pressione di 2.4-2.8 
ATA [(14 mca; 243 kPa) - (18 mca; 284 kPa)]. 
 
Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 
Il protocollo terapeutico dovrà essere integrato da: 

• Terapia chirurgica: tenendo presente che l’intervento 
chirurgico deve precedere la terapia iperbarica.  
• Medicazioni e/o toilette chirurgiche . 
• Antibioticoterapia. 

 
Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Condizioni di criticità del paziente tali da controindicare il trattamento. In particolare sono esclusi dalla 
ossigenoterapia iperbarica i pazienti con rapporto PaO2 / FiO2 < 200. 

 

 

 
Bibliografia 
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3. Intossicazione da monossido di carbonio 

 

Introduzione Generale (Definizione) 
 

Esposizione al Monossido di Carbonio con inalazione, che comporta il manifestarsi di una sintomatologia 
variabile (in funzione del tempo di esposizione e della concentrazione del gas nella miscela respiratoria) che 
parte da nausea e vomito e arriva a sintomi neurologici importanti quali perdita di coscienza, coma e morte.  
 
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 
Accorciamento dell'emivita della COHb, ripristino del metabolismo aerobio cellulare. 
 
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 
 
Criteri di inclusione 
 

• PZ. IN COMA,  
• PZ. CON MOMENTANEA PERDITA DI COSCIENZA,  
• PZ. CON SINTOMI NEUROPSICHIATRICI (cefalea associata a nausea e/o vomito e/o 

vertigini e/o modificazioni caratteriali, ecc.) * N.B. in caso di esposizione ad ambienti 
con presumibile alta percentuale di CO e fumi, la presenza di cefalea, associata ad un 
altro o più sintomi neuropsichiatrici, è indicativa per la terapia con ossigeno 
iperbarico in urgenza, anche in pazienti con valori COHb < 25%, 

• PZ. CON ACIDOSI METABOLICA SCOMPENSATA,  
• PZ. CON DOLORE TORACICO E SEGNI ECG DI ISCHEMIA MIOCARDICA,  
• ARITMIE,  
• PZ. IN GRAVIDANZA,  
• BAMBINI IN ETÀ < 6 MESI PER LA PRESENZA DI HbF. 
 
  

Criteri di inclusione e STATO DI GRAVITA' 
 

I pazienti appartenenti al grado 1 devono essere trattati con COHb > 25%. Eccezione per le pazienti gravide 
che devono essere comunque trattate. Per i pazienti appartenenti al grado 1 con sola cefalea e COHb <25%, 
ed i pazienti appartenenti al grado 2 non si esprime una specifica indicazione al trattamento iperbarico, si 
consiglia tuttavia di valutare ogni singolo caso, eventualmente previa consulenza con un responsabile di 
centro iperbarico. I pazienti appartenenti ai gradi 3-4 devono essere sempre trattati.  
 

Stadiazione di 
gravità 
 

 

1 Paziente asintomatico o con sola cefalea. 

2 Paziente con cefalea, vertigini, nausea, vomito. 

 
3 

Paziente può presentare confusione mentale, lentezza di ideazione, visione offuscata, 
debolezza, atassia, delle anomalie comportamentali, un respiro superficiale, dispnea, 
tachipnea, tachicardia. 

 
4 

Paziente con sopore, ottundimento del sensorio, pregressa perdita di coscienza, stato di 
coma, convulsioni, sincope, disorientamento, alterazioni alla TAC encefalica o alla RMN, 
ipotensione, dolore toracico, palpitazioni, aritmie, segni di ischemia all’ECG, edema 
polmonare, acidosi metabolica scompensata, rabdomiolisi, flittene. 

 
 



Criteri di inclusione e VALORE della COHb 
 

Fermo restando che il valore di COHb è indicativo solo per la diagnosi di intossicazione da monossido di 
carbonio e non è di per sé indice di gravità dell’intossicazione, si consiglia ancora, in attesa di ulteriori 
approfondimenti scientifici ed in via transitoria, il trattamento dei:  
 

• PZ. ASINTOMATICI CON COHb > 25% 
• BAMBINI ASINTOMATICI CON ETÀ < 12 ANNI CON: COHb > 10%  
• PZ. ASINTOMATICI CON PREGRESSA ISCHEMIA MIOCARDICA CON COHb > 15% 
 
Dose 
 

I tempi terapeutici sono variabili ma la pressione deve essere compresa tra 1.9 (9 mca; 193 kPa) e 2.8 ATA 
(18 mca; 284 kPa) (massima nelle prime sedute).  
Non si ritiene utile continuare la terapia oltre la 5a seduta.  
 
Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 
Tener presente, ove vi siano margini di esposizione a possibile Sindrome Post-Intervallare, la probabilità di 
dover effettuare una successiva rivalutazione del caso, con visita neurologica e test psico-attitudinali (da 
programmare, nel caso, a 30 gg. circa dalla intossicazione). Eventuale RMN.  
 
Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Condizioni di criticità del paziente tali da controindicare il trattamento. In particolare sono esclusi dalla 
ossigenoterapia iperbarica i pazienti con rapporto PaO2 / FiO2 < 200. 
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4. Lesioni da schiacciamento/traumatiche, Fratture a rischio 

 
 
Introduzione Generale (Definizione) 
 

Mortificazione dei tessuti molli e dell’osso con zone più o meno estese di ipossia in seguito ad un evento 
traumatico con possibile associazione di danno vascolare e sindrome compartimentale.  Le fratture a rischio 
sono o Fratture chiuse con vascolarizzazione terminale (rischio di osteonecrosi) o Fratture esposte in tutte le 
altre ossa (rischio di osteomielite).  
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 
 

Recupero dei tessuti ipossici con demarcazione di quelli certamente compromessi, azione antisettica nei 
confronti dei germi anaerobi e potenziamento degli antibiotici nelle zone tissutali ipossiche. Riduzione del 
rischio di osteonecrosi nella fratture chiuse con vascolarizzazione terminale (vedi testa omero e femore, e 
astragalo) e di osteomielite nelle fratture esposte. 
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 
 
 LESIONI DA SCHIACCIAMENTO O TRAUMATICHE. 
  
Criteri di inclusione: Classificazione Mangled Extremities Severity Score (MESS) ed indicazione all'OTI  
 
 

CLASSIFICAZIONE MESS 
 A: Tipologia della lesione 

Tipo lesione Punti 

Trauma a bassa  energia 1 

Trauma a media energia 
(fratture esposte o multiple) 

2 

Trauma ad elevata energia 
(ferita arma da fuoco) 

3 

Trauma ad elevata energia con contaminazione e 
perdita di sostanza 

4 

  
B: Ischemia dell’arto 

Tipo di lesione Punti 

Polso piccolo o assente ma perfusione presente 1 

Polso assente, parestesie, diminuito riempimento 
capillare 

2* 

Arto freddo con paralisi di moto e senso 3* 
 * Il punteggio è raddoppiato se l’ ischemia dura da più di 6 ore 
 

 C: Stato di shock 

Tipo di lesione Punti 

Pressione sistolica sempre >90 mmHg 0 

Ipotensione transitoria 1 

Ipotensione persistente 2 

  
D: Età 

Classi di età Punti 

< 30 0 

30 – 50 1 

> 50 2 



 
Indicazione all’OTI 

MESS  ≥ 7 In tutti i pazienti 

MESS  5-6 Nei pazienti A RISCHIO (concomitante diabete mellito, malattie vascolari periferiche, 
collagenopatie) 

MESS  3-4 Nei pazienti gravemente compromessi (con diabete mellito, malattie vascolari 
periferiche, collagenopatie) 

  
 
FRATTURE ESPOSTE. 
 
Criteri di inclusione:  Classificazione di GUSTILO ed indicazione all'OTI  
 

CLASSIFICAZIONE GUSTILO 
 

TIPO MECCANISMO EVOLUZIONE INDICAZIONE OTI 

I Piccola esposizione(<1 cm) Simile a una frattura non 
esposta 

Nessuna 
  

  
II 

Esposizione > 1 cm, ma senza perdita di 
tessuto 

Simile a una frattura non 
esposta 

Soltanto nei pazienti   “a 
rischio" per patologie 
preesistenti 

  
IIIA 

Frattura conseguente a trauma ad alta 
energia, ma senza esposizione 

Infezione o Pseudartrosi 
nel 10% dei casi       

Come nelle lesioni di II 
tipo 

  
IIIB 

Frattura complicata da esposizione ossea, 
danno periostale e sofferenza tessuti molli 

Complicazioni settiche in 
circa il 50% dei casi  

Necessaria: da applicare 
con tempestività 

  
IIIC 

Frattura esposta associata a danno 
arterioso che richiede riparazione chirurgica                

complicanze settiche e/o 
pseudartrosiche in oltre il 
50% dei casi 

Necessaria: da applicare 
il più precocemente sia 
possibile 

  
Dose 

 

PRESSIONE:  ≥ 2.4 ATA (14 mca; 243 kPa). FREQUENZA: nei primi 5-6 giorni in caso di grave sofferenza dei 
tessuti molli è consigliabile una frequenza bigiornaliera. DURATA: 10-12 trattamenti con successiva verifica. 
 
 
Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 
 
Verifica dei risultati in corso di terapia (dopo la 10a - 12a seduta):  
 

1)  Paziente GUARITO: sospensione OTI. Solo controlli clinici e strumentali specialistici. 
2) Paziente MIGLIORATO: progressiva riperfusione della zona traumatizzata, con demarcazione 
tessuti sani. Tessuto granuleggiante pronto per la copertura plastica: prosecuzione OTI per ulteriori 
15 sedute con cadenza giornaliera.  
3)  Paziente con OSTEOMIELITE: sospensione OTI e consulto con lo Specialista Chirurgo Ortopedico 
(tentativo di bonifica della complicanza con terapia medica e/o chirurgica; ove avesse a cronicizzare, 
se ancora praticabile, il pz entra nel protocollo OTI dell'osteomielite).  
4) Paziente STAZIONARIO: sospensione OTI e consulto con lo Specialista Chirurgo Vascolare ed 
Ortopedico (intervento, amputazione, stabilizzazione).  

 
Criteri di esclusione al trattamento: 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Condizioni di criticità del paziente tali da controindicare il trattamento. In particolare sono esclusi dalla 
ossigenoterapia iperbarica i pazienti con rapporto PaO2 / FiO2 < 200. 
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5. Innesti cutanei e lembi a rischio 

Introduzione Generale (Definizione) 
Innesti cutanei e lembi muscolocutanei in cui è iniziata una diminuzione del microcircolo e si sta instaurando 
una condizione di ipossia.  

 

Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 
Promozione dell'angiogenesi con neoformazione e stimolo del microcircolo del sito ricevente l'innesto o il 
lembo. 

 

Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia): 
 

Criteri di inclusione 
INNESTI: Paziente con ipossia attorno al sito innestato (TcPO2 basale ≤ 30 mmHg). Entro 36 ore 
dall'intervento. 
LEMBI PEDUNCOLATI: Quando il paziente presenti ipossia attorno al sito innestato (TcPO2 basale ≤ 30 
mmHg).  Entro 36 ore dall'intervento. Non vi è indicazione nei lembi liberi, in caso di trombosi arteriosa o 
venosa, se non dopo reintervento. 

 

Dose 
PRESSIONE: 2.4 - 2.5 ATA [(14 mca; 243 kPa) - (15 mca; 253 kPa)]; DURATA: almeno 60 minuti (60') totali di 
O2 in quota, per 5-10 trattamenti.  
 
Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 

 

Verifica dei risultati in corso di terapia (dopo la 5a seduta) 
 

1)  Paziente con innesto/lembo attecchito: sospende OTI.  
2)  Paziente con lembo/innesto parzialmente attecchito (oltre il 50%): 
      - se TcPO2 ≥ 30mmHg: può sospendere OTI (ripristino microcircolo, prognosi favorevole: chiusura per 

prima o seconda intenzione); 
      - se TcPO2 < 30 mmHg: prosegue OTI con ulteriori 5 sedute consecutive a 2.2 - 2.5 ATA [(12 mca; 223 kPa) 

- (15 mca; 253 kPa)] (controllo alla 10 a terapia). 
3)  Paziente INVARIATO o PEGGIORATO: Sospende OTI; necessaria valutazione chirurgica.  

 

Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
LEMBI LIBERI: L'insuccesso è quasi sempre dovuto a trombosi arteriosa o venosa. E' necessario un nuovo 
intervento  chirurgico. 
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6. Ipoacusia improvvisa 
 
 
Introduzione Generale (Definizione) 

 

Per sordità improvvisa, od ipoacusia neurosensoriale improvvisa, s'intende una perdita uditiva 
neurosensoriale di entità variabile, generalmente monolaterale, che si instaura in meno di 72 ore. Per 
definizione essa implica una perdita uditiva non inferiore a 30 dB ad almeno 3 frequenze audiometriche 
contigue.  
  
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 

 

Il razionale della terapia si basa sull’ipotesi che il deficit uditivo, e l’eventuale acufene, siano conseguenti ad 
una lesione ipossica delle strutture cocleari, e che la somministrazione di ossigeno iperbarico possa indurre 
una regressione del danno. 
  
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 
 
Criteri di inclusione 

 

A. Timing (come terapia di prima scelta). Dall'analisi delle più recenti serie di casi si evidenzia 
ormai, con prove di efficacia clinica, che l’ossigenoterapia iperbarica, unita alla terapia medica di 
supporto/mantenimento del caso, deve essere iniziata tempestivamente; possibilmente entro le 
due settimane dall'esordio della sintomatologia, e comunque in un tempo non superiore ai 30 gg. 
 
B. Timing (come terapia di seconda scelta). Nella realtà attuale invece si ricorre ancora troppo 
spesso all’ossigenoterapia iperbarica come terapia di sola seconda scelta, di solito nei casi di 
insuccesso della terapia medica tradizionale, qualora non venissero registrati segni clinici di 
efficacia in termini di guadagno uditivo. 
 
C. Gravità della Ipoacusia. L’ossigenoterapia iperbarica deve essere attuata in presenza di perdite 
uditive gravi. Il miglioramento appare essere statisticamente maggiore per i pazienti con perdita 
uditiva grave, anche ≥ 80 dB. 
 
D. Età del paziente. L’ossigenoterapia iperbarica ha maggiori possibilità di successo nei pazienti di 
età < 50 aa. 
 
Per quanto sia pur sempre possibile anche un recupero spontaneo della functio lesa, non si può 
escludere a priori che il trattamento precoce con OTI, da sola od in combinazione con la terapia 
medica, possa portare ad un più pieno recupero funzionale, con completa restitutio ad integrum, 
anche nei casi di perdite uditive gravi. 

 

Dose 
PRESSIONE: 2.2 – 2.5 ATA [(12 mca; 223 kPa) - (15 mca; 253 kPa)]; DURATA: almeno 60 minuti (60') totali di 
O2 in quota, per 10-15 trattamenti.   
  
 
Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 

 

Verifica dei risultati in corso di terapia dopo la 10-15a seduta con Esame specialistico (audiometria, ecc.)   
1) Paziente GUARITO: completa restitutio ad integrum; sospensione alla 10-15a seduta.   
2) Paziente MIGLIORATO (miglioramento secondo controllo audiometrico): continuazione  del ciclo fino ad 
un massimo di ulteriori 10 trattamenti con seduta quotidiana.  
3) Paziente INVARIATO : se assenza di risultati, sospendere OTI. 



Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Esclusione specifica in caso di: 

- Concomitante patologia dell’orecchio medio (rilevata dal timpanogramma e dall’otoscopia) se non trattata 
con drenaggio trans-timpanico o miringotomia. 

- Chiara diagnosi di neurinoma del nervo acustico. 
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Patologie croniche 
  

1. Osteomielite cronica refrattaria 
 
Introduzione Generale (Definizione) 

 

Infezione ossea persistente dopo almeno 6 settimane di terapia antibiotica mirata e almeno un trattamento 
chirurgico di pulizia della lesione.  
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 

 

Demarcazione del sequestro osseo. Riassorbimento del sequestro. Risoluzione dell'infezione. Rigenerazione 
del tessuto osseo. La terapia andrà effettuata sia prima che dopo la sequestrectomia. 
E' necessaria l'antibioticoterapia (ABT) soprattutto dopo l'intervento chirurgico (sinergia OTI/ABT). 
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 
 
Criteri di inclusione 
Verranno trattati i pazienti di gruppo 3-4 BL/BS, sec. Classificazione di Cierny Mader con lo scopo di risolvere 
l'infezione ossea e i pazienti di gruppo 3-4 C sec. Classificazione di Cierny Mader inoperabili,  allo scopo di 
risolvere le riacutizzazioni e migliorare la qualità di vita del paziente. 
 
Classificazione di Cierny Mader 

CLASSIFICAZIONE ANATOMOPATOLOGICA  

 
Stadio 1 

Infezione midollare ovvero monocompartimentale 
Esempio: complicazione settica in esiti di sintesi con 
chiodo endomidollare 

 
Stadio 2 

Osteite corticale parziale, senza interessamento dello 
spazio midollare. Esempio: osteite tibiale in esito di 
Volkmann della loggia muscolare anteriore tibiale 

 
Stadio 3 

Infezione della corticale e dello spazio midollare, con 
presenza di fistole e di sequestri 

 
Stadio 4 

Infezione diffusa midollare e corticale con sequestri 
multipli sul perimetro osseo e fistole 

 
 

 

CLASSIFICAZIONE CLINICA  

Paziente di gruppo A I pazienti di questo gruppo sono affetti da una infezione 
cronica dell’osso, ma sono indenni da patologie croniche 
sistemiche o da grave compromissione locale 

Paziente di gruppo BS Il paziente ha una compromissione sistemica che riduce la 
percentuale di guarigione.  

Paziente di gruppo BL Il paziente è in buone condizioni generali, ma ha una 
situazione locale particolarmente compromessa.  

Paziente di gruppo C Il paziente è in una situazione generale compromessa, in 
relazione all’età. La gravità dell’osteomielite è valutata 
relativamente alle condizioni generali. Il paziente di 
gruppo C può non essere di per sé un candidato al 
trattamento chirurgico. Oppure presenta disturbi modesti 
che non giustificano un trattamento chirurgico 
impegnativo. Oppure si presenta più a rischio nel 
trattamento chirurgico che in quello conservativo 



 
Casi particolari (criteri di inclusione) 
 
- OSTEOMIELITE DELLA MANDIBOLA 
Paziente con presenza della fistola   
 
- OSTEOMIELITE DELLO STERNO 
Pazienti  refrattari alla terapia convenzionale con stabilità respiratoria senza movimenti paradossi dello 
sterno 

 
- OTITE MALIGNA ESTERNA 
Pazienti in Stadio II - Stadio III o in Stadio I (in casi refrattari alla terapia antibiotica) 
 

Stadio   I secrezione purulenta e tessuto di granulazione infetto lungo il condotto uditivo 
esterno 

Stadio  II estensione nei tessuti molli e osso verso la base cranica con coinvolgimento del XI e 
XII nervo cranico 

Stadio  III estensione extracranica 

 
 
Dose 
PRESSIONE: i trattamenti vengono effettuati ad una pressione di 2.4 (14 mca; 243 kPa) – 2.5 ATA (15 mca; 
253 kPa); DURATA: 30 - 60 sedute. E’ raccomandabile che l’intervento chirurgico di pulizia, ove sia possibile, 
venga effettuato nel periodo di trattamento OTI (p.es.:  40 sedute OTI > intervento > 20 sedute OTI).  
 
 
Quanto alla metodica di imaging radionuclidica cui ricorrere in diagnostica e controllo degli esiti, l'esame di 
prima scelta è la scintigrafia trifasica con 99mTc-MDP. 
Nel paziente diabetico è invece da preferirsi, malgrado la dosimetria sfavorevole, una diversa e più adatta 
scintigrafia, quella con 67-Ga citrato (in questa, a differenza di quella coi difosfonati, è possibile una miglior 
differenziazione nel dubbio diagnostico tra osteomielite ed osteopatia neuropatica). 
Nel sospetto di disseminazione e sovrapposizione di altro evento acuto si rivela invece meglio dirimente una 
scintigrafia con leucociti marcati (per realizzare una miglior dosimetria è da preferirsi la marcatura dei 
leucociti con 99mTc-HMPAO); nel caso d'un interessamento di specifiche porzioni d'osso, quali le prossimali 
di omero e femore, quella è meglio sostituita da una sequenza basata su scintigrafia midollare con 99mTC-
nanocolloidi più scintigrafia con leucociti marcati con 111-In, si viene così ad avere la necessaria maggior 
specificità richiesta, proprio sfruttando la diversa energia di emissione fotonica dei due radionuclidi. 
Si ricorre invece a RMN come seconda scelta, quando la scintigrafia non sia per qualche motivo praticabile. 
 
Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Pazienti senza fattori di compromissione (gruppo A) e operabili. 
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2. Ulcere cutanee croniche 

 

 

 

Introduzione Generale (Definizione) 

Soluzione di continuo cutaneo a varia eziologia non tendente alla  guarigione. 

 

 Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 

Il meccanismo documentato alla base delle ferite difficili è la correlazione tra la ipoperfusione tissutale ed 

infezione. Nelle ulcere è spesso misurata una tensione di ossigeno lesionale e perilesionale inferiore a 20 mmHg. 

In ambiente ipossico le ulcere non guariscono per la ridotta proliferazione dei fibroblasti, ridotta produzione di 

collagene e scarsa neoangiogenesi. L’ipossia ostacola così l’azione battericida intracellulale dei leucociti sugli 

aerobi, comunemente presenti nelle ferite, creando un ambiente ideale per la proliferazione, fino alla formazione 

della ferita complicata. L’uso aggiuntivo della OTI può invece ripristinare un ambiente cellulare favorevole nel 

quale vengono potenziati il processo di guarigione delle ferite ed i meccanismi di difesa contro i batteri. Questo 

approccio si basa su evidenti dati fisiologici sostenuti sia da ricerche in vivo e su animali che da molte esperienze 

cliniche positive. L’uso dell’ossigeno iperbarico provoca un significativo aumento della ossigenazione tissutale 

nelle ferite infette ed ipoperfuse. Questo aumento della pressione parziale d'ossigeno provoca alterazioni 

significative orientate verso il processo di riparazione delle ferite. La OTI stimola pertanto la guarigione delle 

ferite, agendo direttamente sulla proliferazione dei fibroblasti, con conseguente produzione di collagene e di 

glicosaminoglicani, sulla neoangiogenesi e, non da ultimo, sul potenziamento del killing batterico ossidativo dei 

neutrofili. L'OTI agisce come farmaco inducente fenomeni di rivascolarizzazione indiretta, per angiogenesi e 

vasculogenesi, mediata in quest'ultimo caso dal rilascio di cellule staminali midollari a differenziazione 

endoteliale. La Ossigeno Terapia Iperbarica agisce di fatto come acceleratore o modulatore della produzione di 

ossido nitrico grazie alla capacità dell'OTI di ripristinare il quadro di ipossia tissutale distrettuale, che usualmente 

impedisce la funzionalità dell'eNOS (ossidonitrico sintetasi endoteliale); l'azione di tale sintetasi può esplicarsi 

infatti solo a pressioni parziali di O2 > 30 mmHg. 

 

Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 

 

Flow Chart 

- E’ necessario attuare lo studio vascolare dell’ulcera cutanea prima di avviare il paziente alla OTI.  

- E’ necessaria la valutazione di una possibile rivascolarizzazione chirurgica. 

- La ossimetria transcutanea guida alla corretta applicazione della OTI. 

- Lo studio della reversibilità dell'ipossia con l'ossimetria transcutanea predice l'utilità della OTI. 

 

Criteri di inclusione 

1) Paziente arteriopatico rivascolarizzato con ipossia attorno all’ulcera (TcPO2 basale ≤ 40 mmHg) o con ipossia 

critica attorno all’ulcera (TcPO2 basale ≤ 30 mmHg). 

2) Paziente ischemico non operabile, o non ischemico ma con TcPO2 basale ≥ 10 mmHg (paziente arteriopatico 

puro) ed ≤ 40mmHg. 

3) Pazienti ischemici con  TcPO2 ≥ 50 mmHg  durante OTI. 

 

Dose 

PRESSIONE: 2.4 (14 mca; 243 kPa) – 2.5 ATA (15 mca; 253 kPa); DURATA: almeno 60' totali di O2 in quota, per 

30-40 trattamenti.  

 

 

 



Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 

 

Verifica dei risultati in corso di terapia (dopo la 15a seduta)  

1)  Paziente GUARITO: sospende OTI.  

2)  Paziente MIGLIORATO: 

- TcPO2 ≥ 40mmHg: può sospendere OTI (ripristino microcircolo, prognosi favorevole: chiusura per 

prima o seconda intenzione); 

- TcPO2 < 30 mmHg: prosegue OTI con un ciclo di 15 sedute consecutive a 2.2 - 2.5 ATA (223 - 253 kPa) 

(controllo alla 30a terapia). 

3) Paziente INVARIATO o PEGGIORATO: Sospende OTI; necessaria una rivalutazione chirurgica vascolare  (a 

stabilire se sia occorsa una restenosi dell'angioplastica o chiusura di un eventuale By-Pass) o generale (intervento 

demolitivo) o riassessment diagnostico della patologia di base (in caso di pz. non arteriopatico). 

 

 

Criteri di esclusione al trattamento 

La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Pazienti con flusso ematico assente o insufficiente, documentato con PtCO2 < 10 mmHg.  
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3. Lesioni tissutali post-attiniche 
 
 
Introduzione Generale (Definizione) 

 

Patologia a carico dei tessuti molli o delle ossa dopo terapia radiante. I quadri clinici più frequenti sono 
l'ulcera torpida, la xerostomia (effetto collaterale abbastanza comune della radioterapia della testa e collo 
con un impatto negativo sulla qualità della vita dei pazienti), l'osteoradionecrosi (ORN) della mandibola, 
enteriti e cistiti post-attiniche.  
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia):  

 

Riduzione della lesione da xerostomia, con recupero della funzione orofaringea e miglioramento/remissione 
della malattia dentale e delle infezioni orali spesso associate, profilassi o trattamento dell'ORN, azione 
riparativa o di demarcazione sulla radionecrosi dei tessuti molli, sulle enteriti e sulle proctiti successive alla 
radioterapia. 
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 
  
Criteri di inclusione  
1. Osteoradionecrosi della mandibola.  
2. Ulcera radionecrotica.  
3. Prevenzione dell'osteoradionecrosi della mandibola irradiata pre-estrazione dentaria.  
4. Enteriti e cistiti post-attiniche. 

 
Dose  
PRESSIONE: 2.4 (14 mca; 243 kPa) – 2.5 ATA (15 mca; 253 kPa); DURATA: Ciclo di 40 - 60 trattamenti, nei casi 
d'osteoradionecrosi della mandibola, ulcera radionecrotica, o enteriti e cistiti post-attiniche; il ciclo si riduce 
a 20 trattamenti totali quando si tratti invece di terapia preventiva, nell'estrazione dentaria programmata in 
paziente con osteoradionecrosi in mandibola irradiata (in questo caso le sedute sono distribuite in un pre- e 
post-condizionamento con OTI: 10 trattamenti prima della avulsione dentaria e 10 dopo la stessa). 
 
 
Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 
 
Verifica dei risultati in corso di terapia per l’Osteoradionecrosi alla 30a seduta: 
 

1)  In caso di miglioramento il paziente prosegue la terapia fino a 60 sedute.  
2)  Se non si registrassero miglioramenti, il paziente deve essere avviato ad un intervento chirurgico 

di sequestrectomia, con chiusura primaria, riprendendo poi l'OTI, fino a 60 sedute, se il processo 
di guarigione prosegue senza complicazioni.  

3)  Qualora la ferita tardasse a granuleggiare (ed il paziente si presentasse invariato o peggiorato), il 
caso dovrà essere riferito a rivalutazione maxillo-facciale per resezione della zona lesionata della 
mandibola; a questa procedura potrebbero far seguito 20 sedute di OTI in attesa dell’intervento 
chirurgico ricostruttivo. 

 
Verifica dei risultati in corso di terapia per l’Ulcera radionecrotica (dopo la 30a seduta):  
 

1)  Paziente GUARITO: sospende OTI. 
2)  Paziente MIGLIORATO: 
                        * TcPO2 ≥ 40mmHg: controllo dei fattori di compromissione locale (perdita di sostanza, 

infezione). Se incremento della granulazione e riduzione dell’essudato o del sanguinamento (scala 
di valutazione di Falanga o similare): sospende OTI (ripristino microcircolo, prognosi favorevole: 
chiusura per seconda intenzione); 



 * TcPO2 ≤ 40 mmHg, persistenza dei fattori di compromissione locale, necessità di 
incrementare la granulazione o ridurre l’essudato o il sanguinamento: prosegue OTI con un ciclo 
di 20 sedute consecutive a batimetria 2.2-2.5 ATA (12 mca, 223 kPa - 15 mca, 253 kPa; controllo 
alla 40a terapia). Utile valutazione chirurgica per eventuale intervento ricostruttivo. 

3)  Paziente INVARIATO o PEGGIORATO: Sospensione del trattamento iperbarico. 
 

Verifica dei risultati in corso di terapia della cistite e della proctite dopo la 30a seduta (valutazione dello 
specialista con endoscopia): 
  

1)  Paziente GUARITO: sospende OTI.  
2)  Paziente MIGLIORATO: ulteriore ciclo di 20 sedute. 
3)  Paziente INVARIATO o PEGGIORATO: sospensione del trattamento iperbarico.  

 
Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Pazienti con malattia neoplastica avanzata con scarse aspettative di vita. 
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4. Piede diabetico 
 
 
Introduzione Generale (Definizione) 
  

Insieme di condizioni patologiche che colpiscono prevalentemente il piede del paziente diabetico, 
comprendenti l’ulcerazione, l’infezione, e la distruzione di tessuti profondi associati a neuropatia (somatica 
e autonomica) e/o arteriopatia obliterante. 
 
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 
 

Vedi Ulcere cutanee. In caso di piede diabetico infetto o gangrena, la OTI deve essere associata ad una 
antibioticoterapia ed al debridement chirurgico della gangrena e dei tessuti colliquati. L'OTI ha il ruolo di 
antibatterico diretto sugli anaerobi e indiretto sugli aerobi, per ripristino dell'azione cidica dei macrofagi e 
dei leucociti polimorfonucleati (vedi Infezioni necrosanti progressive). 
 
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 
 
Flow Chart 
- E’ necessario attuare lo studio vascolare dell’ulcera cutanea prima di avviare il paziente alla OTI.  
- E’ necessaria la valutazione di una possibile rivascolarizzazione chirurgica. 
- La ossimetria transcutanea guida alla corretta applicazione della OTI. 
- Lo studio della reversibilità dell'ipossia con l'ossimetria transcutanea predice l'utilità della OTI. 
 
Criteri di inclusione 
1) Paziente arteriopatico rivascolarizzato con ipossia attorno all’ulcera (TcPO2 basale ≤ 40 mmHg) o con 
ipossia critica attorno all’ulcera (TcPO2 basale ≤ 30 mmHg). 
2) Paziente ischemico non operabile, o non ischemico ma con TcPO2 basale ≥ 20 mmHg ma ≤ 40mmHg. 
3) Pazienti ischemici con  TcPO2 ≥ 100 mmHg  durante OTI ≥ 2.4 ATA. 

  
Posologia  
PRESSIONE: 2.4 (14 mca; 243 kPa) – 2.5 ATA (15 mca; 253 kPa); DURATA: almeno 60' totali di O2 in quota, per 
30-40 trattamenti. 

 
  
 

Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 
 
Verifica dei risultati in corso di terapia (dopo la 15a seduta)  
 

1)  Paziente GUARITO: sospende OTI.  
2)  Paziente MIGLIORATO: 

- TcPO2 ≥ 40mmHg: può sospendere OTI (ripristino microcircolo, prognosi favorevole: chiusura 
per prima o seconda intenzione); 
- TcPO2 < 30 mmHg: prosegue OTI con un ciclo di 15 sedute consecutive a 2.2 - 2.5 ATA (223 - 253 
kPa) (controllo alla 30a terapia). 

3) Paziente INVARIATO o PEGGIORATO: Sospende OTI; necessaria una rivalutazione chirurgica vascolare  (a 
stabilire se sia occorsa una restenosi dell'angioplastica o chiusura di un eventuale By-Pass) o generale 
(intervento demolitivo) o riassessment diagnostico della patologia di base (in caso di pz. non arteriopatico). 
 
 
 



Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Esclusione specifica in caso di: 
- Pazienti con flusso ematico assente od insufficiente, documentato da una TcPO2 < 20 mmHg nel diabetico. 
- Paziente neuropatico, non scaricato; pazienti non infetti con unaTcPO2 ≥ 40mmHg (Classificazione Texas 

University: A). 
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5. Osteonecrosi asettica 

 
 

Introduzione Generale (Definizione) 
E’ il riassorbimento della struttura ossea, che esita in necrosi della stessa, che segue alla drastica riduzione 
dell’apporto di Ossigeno, elemento necessario al metabolismo osseo. 
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 
Riassorbimento della necrosi e rivascolarizzazione indiretta del segmento osseo interessato. 
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 

 
Criteri di inclusione 
 

 1) Necrosi avascolare della testa del femore:   Osteonecrosi in fase iniziale (ovvero agli stadi 1 – 2A e 2B di Ficat, 
e stadio 1 -2 di Steinberg), documentata da Radiografia e RMN. 
 

Stage                                                                    FICAT       –        Classification stages. 
                                                                                                            Description 

  
0 

Hip functional and pain free, normal radiograph, but considered at risk because of the presence of 
necrosis in the controlateral hip. 

  
1 

  
Pain but normal or equivocal radiograph, abnormal bone scan and MRI.  

  
2 

  
2A: Pain and first radiographic signs of diffuse porosis, sclerosis, or cyst. 
2B: Flattening or crescent sign.  

  
3 

  
Broken contour of the femoral head. 
  

  
4 

  
Decreased joint space, flattened contour, collapse of the femoral head. 

  

STAGE Classification of STEINBERG: CRITERIA 

0 Normal or non-diagnostic X-Ray, MRI or Bone Scan 

I Normal X-Ray – abnormal MRI or Bone Scan 

  A – Mild                  (< 15% of head) 

  B – Moderate        (15% - 30%) 

  C – Severe              (> 30%) 

II Sclerotic changes or cystic lesions 

  A – Mild                  (< 15%) 

  B – Moderate        (15% - 30%) 

  C – Severe              (> 30%) 

III Subchondral collapse without flattening 

  A – Mild                  (< 15% of  articular surface) 

  B – Moderate        (15% - 30%) 

  C – Severe              (> 30%) 

IV Flattening of the femoral head 

  A – Mild                 (< 15% of surface and < 2 mm depression) 

  B – Moderate       (15% - 30% of surface or 2-4 mm depression) 

  C – Severe             (> 30% of surface and > 4 mm depression) 

V Joint narrowing and/or acetabular involvement 

  A – Mild 

  B – Moderate 

  C – Severe 

VI Advanced degenerative changes 



  

2) Osteonecrosi di altre sedi: Fase iniziale in cui non sono presenti alterazioni della morfologia (profilo esterno) 

dell’osso.  

 

Dose 

PRESSIONE: 2.2 (12 mca; 223 kPa) – 2.5 ATA (15 mca; 253 kPa); DURATA: almeno 60 minuti (60') totali di O2 in 

quota, per 60-90 trattamenti. 

 
 

Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 

 

 Verifica dei risultati (Follow-up) 

 

- per escludere un peggioramento: 

esame radiografico di controllo se si registrasse un peggioramento, od una particolare esacerbazione 

della sintomatologia, dopo 30-40 sedute. 

- per un controllo degli esiti del trattamento e la congruità di eventuali ulteriori sedute di OTI: 

imaging di controllo, seguito da eventuale rivalutazione ortopedica; si suggerisce l’esecuzione della 

RMN a 3-4 settimane dalla fine delle sedute, a meglio documentare il risultato realmente raggiunto. 

Orienteranno verso la RMN distrettuale il grado di remissione delle algie ed il recupero funzionale. 

 

Criteri di esclusione al trattamento 

La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Esclusione specifica: crollo articolare, modificazione del profilo articolare. 
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B.     ALTRE INDICAZIONI AD OTI CON MAGGIOR EVIDENZA DA DEFINIRE 
 

 
 
Livello delle evidenze e 
Forza delle raccomandazioni qui presentate: 

 

[Sono stati utilizzati i criteri di classificazione del più 
accreditato riferimento statunitense per le Linee 
Guida in cardiologia: l’American Heart Association 
(AHA)]. Mentre per le indicazioni ad OTI presenti al 
punto A è ormai consolidata l’evidenza o sono 
ormai entrate nella pratica clinica per chiare prove 
di efficacia, si è condotta un’analisi della letteratura 
sulle indicazioni riportate qui di seguito come: “altre 
indicazioni ad OTI con maggior evidenza da definire”. 
La letteratura attualmente disponibile depone per 
queste per un livello di evidenza pari a Classe II-a per 
la Parodontopatia, Sindrome algodistrofica, Retinite 
Pigmentosa – Ischemia arteria centrale della retina e 
Osteonecrosi della mandibola da Bifosfonati mentre 
di evidenza II-b per la Malattia di Ménière. 
In tutte e cinque queste ulteriori indicazioni ad OTI 
la forza delle raccomandazioni è comunque pari a B 
(vedi Legenda qui a fianco). 

 
 

 

  

1. Parodontopatia 
 
Introduzione Generale (Definizione) 
Infezione del paradenzio o parodonto (tessuti di sostegno del dente: gengiva, legamento alveolare, osso 
alveolare).  
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 
Azione diretta dell'ossigeno iperbarico sulla flora batterica parodontale, prevalentemente costituita da 
germi anaerobi, con l'obiettivo di preservare il parodonto dalla distruzione con mantenimento della stabilità 
del dente in sede. 
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 
 
Criteri di inclusione 
Nei casi di parodontite cronica grave, ove presente la tendenza alla riacutizzazione anche dopo terapia 
odontoiatrica (scaling e root-planing).  
 
Dose 
 PRESSIONE: 2.4 (14 mca; 243 kPa) – 2.5 ATA (15 mca; 253 kPa); DURATA: 10 – 16 trattamenti di 90 minuti 
(90') di O2. 
 
 
Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 
Esame specialistico con controllo dei parametri periodontali clinici. 



 
Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Esclusione specifica: entità della lesione contenuta, assenza di recidiva/riacutizzazione. 
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2. Sindrome algodistrofica 

 

Introduzione Generale (Definizione) 
Complesso di sintomi caratterizzato da dolore severo, tumefazione dei tessuti molli, modificazione del 
colore della pelle, ipo- od iper-idrosi, osteoporosi localizzata, disfunzione autonomica vasomotoria, con 
conseguente impotenza funzionale dell’articolazione interessata.  
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 
Azione di riduzione/risoluzione dell'edema midollare (effetto anti-edemigeno) ravvisabile alla lettura della 
RMN; dirimente, nei casi dubbi, una teletermografia distrettuale. 
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia)  
 
Criteri di inclusione 
Fallimento della terapia convenzionale 
 
Dose 
PRESSIONE: 2.5 ATA (15 mca; 253 kPa) – 2.2 ATA (12 mca; 223 kPa) (prime sedute a 2.5 e poi 2.2); DURATA: 
almeno 60 minuti (60') totali di O2 in quota, per 30 - 40 sedute, continuative o con pausa interposta.  
 
 
Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 
1) Paziente GUARITO: Risoluzione completa della sintomatologia (a tre mesi). Termina il ciclo.  
2) Paziente MIGLIORATO: Riduzione importante della dolenzia notturna (VAS). Valutazione se continua con 

altro ciclo.  
3) Paziente INVARIATO o PEGGIORATO: Sospensione trattamento iperbarico. Valutazione specialistica.  
per un controllo degli esiti del trattamento e la congruità di eventuali ulteriori sedute di OTI: imaging di 
controllo, seguito da eventuale rivalutazione ortopedica; la RMN andrà eseguita a 3-4 settimane dalla fine 
delle sedute a meglio documentare il risultato realmente raggiunto. Orienteranno verso la RMN distrettuale 
il grado di remissione delle algie ed il recupero funzionale ottenuto. 
 
Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Esclusione specifica: assenza di edema midollare nel quadro RMN. 
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3. Retinite Pigmentosa – Ischemia arteria centrale della retina 

 

Sono numericamente aumentate le indicazioni di affezioni oculari che possono trarre beneficio dal ricorso 

all'ossigeno terapia iperbarica [solo per citarne alcune, tratte dalla letteratura: la occlusione dell'arteria centrale 

della retina, la malattia da decompressione od embolia gassosa arteriosa con segni visivi o sintomi, la 

mucormicosi cerebro-rino-orbitale, l'intossicazione da monossido di carbonio (CO) con sequele visive, la 

gangrena gassosa oculare e perioculare, la fascite necrotizzante perioculare, la neuropatia ottica da radiazioni, la 

necrosi delle sclere indotta da radiazioni o mitomicina-C, la chirurgia ricostruttiva periorbitale]; qui di seguito le 

due patologie oculari che vengono più comunemente riferite ai Servizi di OTI. 

  

- RETINITE PIGMENTOSA 

 

Introduzione Generale (Definizione) 

Degenerazione tappeto-retinica, bilaterale, progressiva che può portare alla cecità completa. 

 

Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 

Aumento della resistenza della retina al danno fotoindotto, con rallentamento/blocco della progressione di 

malattia. 

 

Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 

 

Criteri di inclusione 

Diagnosi precoce di Retinite Pigmentosa.  

 

Dose 

 PRESSIONE: 1.9 (9 mca; 193 kPa) – 2.2 ATA (12 mca; 223 kPa); DURATA: 60 minuti (60') totali di O2 in quota, per 

20 trattamenti il 1° mese; questi trattamenti saranno seguiti da 5 sedute/mese ogni 3-4 mesi. 

 

 

Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 

Monitoraggio, a 3-4 settimane dalla fine dei trattamenti, con: 

- Elettroretinogramma di controllo (nella componente fotopica e scotopica), 

- Potenziali Evocati Visivi (PEV), 

- analisi dell'aspetto del fundus oculi. 
 

Criteri di esclusione al trattamento 

La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Esclusione specifica: la presenza di un glaucoma ad angolo chiuso, che richiede un approfondimento clinico-

strumentale a stabilire i criteri di fattibilità di OTI nel caso. 
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- ISCHEMIA ARTERIA CENTRALE DELLA RETINA 
 
 
Introduzione Generale (Definizione) 
 

Evento drammatico che, nella maggior parte dei casi, conduce alla perdita quasi totale della capacità visiva 
di un occhio. Il paziente viene riferito al Pronto Soccorso oculistico per l'insorgenza di amaurosi (improvvisa 
e grave riduzione monolaterale dell’acuità visiva, in assenza di dolore);  concomita midriasi monolaterale 
con assenza di riflesso alla illuminazione diretta, è invece presente riflesso consensuale allorchè si illumina 
l’altro occhio. Grazie alla presenza di un'arteria supplettiva (la cilioretinica) un 10% circa dei pazienti riesce, 
talora e solo in parte, a vicariare tale ostruzione acuta del circolo distrettuale.  
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 
 

Il razionale della terapia si basa sull’ipotesi che la somministrazione di ossigeno iperbarico possa indurre una 
regressione del danno ipossico da ipoperfusione. 
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 
 

 
Criteri di inclusione 
Diagnosi precoce di occlusione dell'arteria retinica. Nella attesa di poter accedere ad OTI il paziente inizia 
quanto prima un trattamento con O2 nomobarico (in maschera oro-facciale con reservoir).  
 
Dose 
 PRESSIONE: 2.2 (12 mca; 223 kPa) – 2.5 ATA (15 mca; 253 kPa); DURATA: 60 minuti (60') totali di O2 in 
quota, per 20-30 trattamenti (secondo evoluzione clinica e minor/maggior impegno maculare). 
 
 
Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 
 

Esame del fundus oculi (alla 5a, 10a, 20a, 30a seduta) per monitorare strettamente il settore interessato 
dall'edema retinico, e meglio modulare i dosaggi di acetazolamide, farmaci anticoagulanti e fibrinolitici. 
Fluorangiografia di controllo (alla 3a, 10a seduta, ed a fine dei trattamenti) per meglio evidenziare, con la 
delimitazione dell’area retinica ischemica, quale sia il grado di occlusione presente e quali le contromisure 
ancora applicabili. 
Il monitoraggio sopra menzionato assolve sostanzialmente a due funzioni: 

 controllo degli esiti 
 stretto follow-up, per escludere l'insorgenza di controindicazioni in corso di trattamento; 

l'insorgenza d'un glaucoma neovascolare usualmente richiede o la sospensione dei trattamenti 
o una adeguata premedicazione in caso di congruità/opportunità di prosecuzione delle sedute. 

 
Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10710240
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4. Malattia di Ménière 
 
 
Introduzione Generale (Definizione) 
  

Sindrome oto-vestibolare caratterizzata da: ipoacusia di tipo percettivo (prevalentemente monolaterale), 
fluttuante e progressiva, acufeni o sensazione di “pienezza” (fullness), vertigini di tipo soggettivo, con/senza 
sindrome neurovegetativa (durata da 20 minuti ad alcune ore; consta di episodi vertiginosi ricorrenti, non 
perdita di coscienza). 
Tale quadro patologico si realizza in conseguenza di uno squilibrio pressorio tra l’endolinfa (liquido intra-
cellulare ricco in K+ e povero di Na+ e contenente fosfato di ammonio, piccole frazioni proteiche e muciniche) 
e la perilinfa (liquido extracellulare e di tipo linfatico, ricco di Na+ e povero di K+, con scarse sostanze 
proteiche), con un conseguente aumento attivo e passivo dell’endolinfa (idrope endolinfatica) ed alterazioni 
della sua composizione. Si ha inoltre  un'alterazione del normale riassorbimento (drenaggio) dell’endolinfa, 
che avviene attraverso il sacco endolinfatico; questo, avvolto da una guaina connettivale riccamente 
vascolarizzata, è situato nella faccia postero-mediale della rocca petrosa e contrae rapporti, attraverso la 
dura madre, con il cervelletto e il seno sigmoideo. Degli squilibri metabolici, ormonali, neurovegetativi, stati 
di stress, reazioni allergiche e/o autoimmuni, infezioni dell'orecchio medio e interno, disturbi vascolari, 
malformazioni, possono essere alla base della malattia. La classica terapia si avvale sia del trattamento 
medico, che prevede l’utilizzazione di  farmaci osmotici, sia del trattamento chirurgico, invalidante e  
limitato a  casi selezionati, in assenza di risposta al trattamento medico. La terapia ha come fine quello di 
ottenere la decompressione del labirinto membranoso che, nel caso della terapia chirurgica, sarebbe 
permanente. 
Sintomatologia. Ipoacusia; spesso monolaterale e di tipo percettivo (neurosensoriale), spesso fluttuante e 
progressiva. Con il progredire della gravità della malattia, e con il tempo, le fluttuazioni possono ridursi e 
lasciare il campo a un’ipoacusia neurosensoriale permanente. Gli acufeni, che compaiono precocemente, 
sono fluttuanti ed a intensità  variabile. Col tempo possono cambiare di carattere ed aumentare di intensità. 
La vertigine è a carattere accessionale, impulsiva e di durata variabile. Si accompagna a disturbi neuro-
vegetativi intensi, come nausea e vomito e si associa sempre al nistagmo vestibolare. 
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 
 

Il sistema audio-vestibolare ha un consumo di ossigeno maggiore di qualsiasi altra struttura dell’organismo 
ed il passaggio dell’ossigeno, nell’orecchio interno e nei liquidi labirintici, avviene sia direttamente per 
diffusione attraverso la membrana timpanica secondaria della finestra rotonda sia, in maggior misura, 
attraverso il flusso ematico distrettuale. In particolare il connettivo del sacco endolinfatico, accolto in uno 
sdoppiamento della dura madre, riceve ossigeno attraverso una ricca vascolarizzazione che ha il compito, in 
condizioni normossiche, di regolare l’equilibrio ionico e di garantire il funzionamento dell’orecchio interno, 
facilitando il flusso del liquido endolinfatico. L’ossigeno iperbarico migliora l’equilibrio ionico alterato 
dall’ipossia, facilita la decongestione venosa favorendo l’apertura passiva del dotto endolinfatico; migliora la 
ossigenazione delle cellule nervose delle aree perilesionali e diminuisce la viscosità ematica. Inoltre, con 
l’aumentata pressione parziale dell’ossigeno, si ottiene anche una regolazione dell’omeostasi degli ormoni 
(corticosteroidi, vasopressina, e peptide natriuretico atriale) che interferiscono con i processi di secrezione e 
riassorbimento dell’endolinfa. 
Razionale  dell’azione meccanica dovuta alle variazioni  pressorie ambienti 
 

Le variazioni di pressione esterna determinano variazioni di volume nell’orecchio medio. Grazie 
all’introflessione/estroflessione della membrana timpanica, attraverso la catena degli ossicini si vengono a 
determinare onde di pressione nel comparto perilinfatico; queste si trasferiscono quindi nel comparto endo 
linfatico, facilitando il flusso dell’endolinfa verso gli spazi aracnoidali, attraverso il sacco endolinfatico. In 
conformità di questi razionali sono state effettuate sedute di ossigeno terapia iperbarica a 2.5 ATA (15 mca; 
245 kPa), applicando variazioni di pressione da 2.5 a 1.9 ATA (15-9 mca; 245-186 kPa) e viceversa, in cui il 
paziente veniva esposto ad ossigeno al 100%, in maschera oro-facciale, per complessivi 80 minuti (80'). 
 
 



Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 
 
Criteri di inclusione 
 

Tutti i pazienti affetti dalla malattia a qualsiasi stadio e in terapia medica tradizionale che non sia stata in 
grado di attenuare o eliminare la sintomatologia vertiginosa. 
 
Dose  
PRESSIONE: 2.5 ATA (15 mca; 253 kPa), con respirazione in maschera (FiO2= 1) per 80 minuti (80’) 
complessivi di O2 in quota;  anche in questo caso viene fatto respirare O2 in maschera anche nella risalita da 
2.5 ATA fino al termine della seduta, qui fissata a 1.3 ATA (3 mca, 132 kPa). Una sola la pausa in aria 
ambiente, in quota trattamento, della durata di 5 minuti (5’). Tempi di pressurizzazione/depressurizzazione: 
1 metro in 40 secondi (ovvero 3 mca in 2 minuti). --- Durante la seduta vengono effettuati tre 'salti' da 2.5 
ATA a 1.9 ATA (9 mca; 193 kPa) con raddoppio nella velocità del  tempo impiegato nella  depressurizzazione 
e successiva ripressurizzazione (6 mca in 2 minuti). DURATA: 1° Ciclo, 5 sedute settimanali per 3 settimane 
(15 sedute); al termine del primo ciclo sosta di 30 gg. (esame audiometrico tonale di controllo e prove 
vestibolari). 
 
 
Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 
 
Richiami  
- Ogni 30 gg. e per almeno i primi 3-4 mesi di osservazione, 5 sedute consecutive;  
- In seguito intervalli aumentati, a secondo del miglioramento della sintomatologia, fino ad arrivare a 6 mesi 
di sosta con successive 10 sedute semestrali. 
 
Recidiva 
Nel caso di recidiva  riprendere le sedute a cadenza mensile. Dopo un anno di assenza di crisi vertiginose, 
praticare ulteriori 10 sedute consecutive, con ripetizione annuale per 2-3 anni e poi sospensione. Controlli 
audiometrici e vestibolari a cadenza semestrale o annuale. 
Nel caso di recidiva dopo un periodo di benessere, riprendere le sedute secondo lo schema iniziale.  
 
 
Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Possibile esclusione specifica: la presenza di un’alterata funzionalità tubarica, ad esame impedenziometrico di 
controllo. 
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5. Osteonecrosi della mandibola da Bisfosfonati  (ONMB) 
 
 
Introduzione Generale (Definizione) 
Osso esposto in cavo orale non guarito dopo 8 settimane dal riscontro clinico,  in pazienti esposti a terapia 
con bisfosfonati e non sottoposti a Radioterapia locale. 
 
 
Il Trattamento OTI (Razionale/Obiettivo della terapia) 
Azione diretta dell'ossigeno iperbarico sulla flora batterica orale, prevalentemente costituita da germi 
anaerobi, e indiretta sugli altri germi, con l'obiettivo di bloccare il procedere dell’infezione associata  e di 
riavviare i processi riparativi, bloccati dai Bisfosfonati.  
Il trattamento è utile in appoggio alla terapia chirurgica, in quanto (non essendo attivi gli osteoclasti) non è 
possibile ottenere il riassorbimento osseo del tessuto necrotico infetto. 
La terapia andrà effettuata sia prima che dopo la sequestrectomia. 
E' necessaria l'antibioticoterapia (ABT) soprattutto dopo l'intervento chirurgico (sinergia OTI/ABT). 
 
 
Il Protocollo diagnostico-terapeutico (flow chart / quando la OTI / Dose / Quando e se ulteriore terapia) 
 
Criteri di inclusione 
Adiuvante, solo in appoggio alla terapia chirurgica, prima e dopo l’atto chirurgico, come nel caso 
dell’osteomielite cronica. 
 
Dose 
 PRESSIONE: 2.4 (14 mca; 243 kPa) – 2.5 ATA (15 mca; 253 kPa); DURATA: Ciclo di 40 - 60 trattamenti, 30-40 
sedute prima dell’intervento, 20-30 sedute dopo l’intervento chirurgico. 
 
 
Considerazioni cliniche (Valutazione degli esiti/follow-up/Monitoraggio) 
 
Il protocollo proposto è simile a quello per il trattamento dell’Osteomielite Cronica Mandibolare 
 

1)  Il paziente deve essere avviato ad un intervento chirurgico di sequestrectomia, con chiusura 
primaria, riprendendo poi l'OTI (fino a 60 sedute) se il processo di guarigione prosegue senza 
complicazioni.  

3)  Qualora la ferita tardasse a granuleggiare (ed il paziente si presentasse invariato o peggiorato) il 
caso dovrà essere riferito a rivalutazione maxillo-facciale per resezione della zona lesionata della 
mandibola, con radicalizzazione neoplastica; a questa procedura potrebbero far seguito 20 
sedute di OTI in attesa dell’intervento chirurgico ricostruttivo. 

 
Criteri di esclusione al trattamento 
La concomitanza di controindicazioni ad Ossigeno Terapia Iperbarica può essere motivo di esclusione da OTI. 
Esclusione specifica: Pazienti con malattia neoplastica avanzata con scarse aspettative di vita.  
Non vi sono presupposti per usare l’OTI per la prevenzione della ONMB.  
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