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Puntos clave

La oxigenoterapia hiperbéarica (OHB) es una modalidad
terapéutica que se fundamenta en la obtencion de
presiones parciales de oxigeno elevadas, al respirar oxigeno
puro, en el interior de una camara hiperbérica, a una
presion superior a la atmosférica.

Los efectos directos de la OHB derivan de leyes fisicas
fundamentales, afectan sin excepcién a toda persona que
respira oxigeno a presion ambiental elevada y no tienen
excepciones, por lo que no precisan demostracion.

Toda elevacion de la presién ambiental disminuye el
volumen de las cavidades organicas aéreas que no estan en
contacto con las vias respiratorias (ley de Boyle-Mariotte).

Al respirar oxigeno puro en medio hiperbarico se produce
un aumento de la presién arterial de oxigeno que es
proporcional a la presion absoluta (ley de Henry) y que
sobrepasa los 2.000 mmHg cuando la presién de la camara
alcanza el valor de 3 atmdsferas absolutas.

La OHB incrementa hasta 23 veces el transporte
plasmatico de oxigeno que se transporta en estado de
disolucion, se intercambia por difusién simple y permite
una oxigenacién tisular eficaz, incluso en ausencia de
hemoglobina.

La OHB estimula la sintesis de éxido nitrico y desencadena
la formacién exuberante de antioxidantes, en especial
peroxidasas y superoxidismutasas, que contrarresta el estrés
oxidativo y tiene un efecto preventivo en los sindromes de
isquemia-reperfusion.

Los efectos secundarios de la OHB estan bien definidos
y son facilmente controlables. No hay contraindicaciones
absolutas ni efectos indeseables a largo plazo.

En las intoxicaciones por monéxido de carbono, la OHB
reduce la vida media de la carboxihemoglobina, restablece

la respiracién mitocondrial, y previene el sindrome
neurolégico tardio.

La OHB estimula la angiogénesis y la formacién de tejido
de granulacion en tejidos hipoxicos que tienen alterada su
capacidad de cicatrizacion.

La OHB restablece el mecanismo dependiente de oxigeno
de la leucodiapédesis de los granulocitos polinucleares, que
esta abolido en condiciones de hipoxia tisular propias de
las infecciones crénicas de partes blandas, y rompe el
circulo vicioso hipoxia — infeccion — necrosis — hipoxia.

En las radionecrosis de tejidos blandos y mucosas, la OHB
restablece la epitelizacion de forma permanente y
contrarresta el mecanismo etiopatogénico de la lesién
radioinducida.

La OHB puede ser eficaz en la oclusién de la arteria central
de la retina, en la hipoacusia neurosensorial y en la
encefalopatia hipoxico-isquémica, incluso en aplicaciones
retardadas.

La OHB es una terapéutica de bajo coste que puede ofrecer
alternativas en algunas situaciones en las que ningin
farmaco convencional es eficaz, ya sea mejorando la
calidad de vida del paciente, disminuyendo los dias de
hospitalizacién, minimizando la aparicién de secuelas o
disminuyendo el consumo de medicamentos.

La OHB no tiene ningln efecto demostrado sobre el
envejecimiento, la tersura de la piel, el jet-lago la
cicatrizacién de heridas en personas sanas.

La aplicacion de la OHB debe realizarse siempre en funcién
de las recomendaciones de los comités de expertos del
European Committee for Hyperbaric Medicine, del Comité
Coordinador de Centros de Medicina Hiperbérica y/o de la
Undersea & Hyperbaric Medical Society.

Ll dlel s Oxigenoterapia hiperbérica ® Camara hiperbérica e Oxigenacion hiperbarica ® Comité europeo de medicina hiperbarica.
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Los primeros antecedentes de utilizacién de aire presuri-
zado con finalidad terapéutica datan del siglo xvir en
Inglaterra. Durante el siglo xix los “bafios de aire comprimi-
do” adquirieron cierta popularidad para el tratamiento de en-
fermedades'-3. La primera publicacién en una revista de re-
ferencia* se realizé en 1885 (fig. 1). En Espafia, la primera
cdmara hiperbdarica dedicada exclusivamente a la aplicacion
de oxigeno a presion elevada para el tratamiento de enferme-
dades no relacionadas con el buceo, se instalé en 1973 en
Cartagena. En la actualidad la oferta de oxigenoterapia hi-
perbérica (OHB) en Espaiia es muy variada (fig. 2) y prolife-
ran en todo el mundo centros de medicina hiperbérica que
siguen los principios de la medicina basada en verificacio-
nes. Pero también abundan los centros de medicina estética
u otras disciplinas que extienden la utilizacién de cdmaras
hiperbdricas en indicaciones de validez no establecida, apo-

Fioure 8. The Brompion Hospital chiamber (1885). "

Figura 1. Camara hiperbérica del Hospital Brompton, citada en la
revista British Medical Journal en 18854,

CENTRO DE MEDICINA HIPERBARICA
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Fuente : Comité Coordinador de Centros de Medicina Hiperbarica (CCCMH)

Figura 2. Centros hospitalarios de medicina hiperbarica (CHM) en
la Peninsula Ibérica y en Baleares. La operatividad de estos centros
puede variar. Es preciso consultar con frecuencia fuentes actualiza-
das.
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yandose en una propaganda a veces agresiva con criterios
mds comerciales que cientificos. No es tampoco ajena una
fuerte reaccién de rechazo por parte de personas e institucio-
nes hacia una terapéutica no soportada por la industria far-
macéutica que ofrece alternativas de menor coste que algu-
nos medicamentos. Algunas revistas y sociedades médicas
acogen de vez en cuando con impunidad articulos aparente-
mente criticos, pero en realidad ocultan alegatos exculpato-
rios en contra de una modalidad terapéutica de la que sus
instituciones carecen. El recto criterio del médico imparcial
y bien informado y su prevalente sentido comun se enfrenta
a una disyuntiva nada fécil. Por esta razén es oportuno y jus-
tificado revisar con rigor la situacién internacional de esta
disciplina y los criterios actuales que deben regir su aplica-
cién coherente.

La OHB es una modalidad terapéutica que se fundamenta en
la obtencién de presiones parciales de oxigeno elevadas, al
respirar oxigeno puro, en el interior de una cdmara hiperbari-
ca, a una presion superior a la atmosférica. Se trata de una te-
rapéutica farmacoldgica, cuyo margen de aplicacion estd de-
terminado por la presiéon maxima alcanzada, la duracién de la
inhalacién, la frecuencia y el nimero total de exposiciones.
La aplicacién local de oxigeno carece de eficacia; la llamada
OHB local se basa en ciclos topicos de presién/depresion,
que ejercen un efecto de succidn que podria estimular la per-
fusién local, pero la naturaleza del gas utilizado y la presion
con que se aplica son factores irrelevantes; por tanto, no se
trata de una verdadera OHB. La aplicacién de ozono se basa
en la formacién de uridindifosfoglicerato ciclico (UDPG)
que puede ejercer un mecanismo estimulador de la cicatriza-
cioén tisular, pero la ozonoterapia no modifica la presién par-
cial del oxigeno ni aumenta su transporte plasmatico.

Después de mas de dos siglos de titubeos, las bases de la
OHB estan clinica y experimentalmente bien establecidas, y
su aplicacién controlada con rigor por diversas instituciones
internacionales. El primer Congreso de Medicina Hiperbari-
ca tuvo lugar en Amsterdam en 1963, organizado por el Pro-
fesor Boerema, el pionero de la aplicacién de OHB en el tra-
tamiento de la mionecrosis clostridial. El libro de actas de
ese congreso, reeditado recientemente, contiene interesantes
reflexiones metodoldgicas y una llamada al rigor cientifico
acorde con la verificacién de los resultados’.

En 1968 se cre6 en Bethesda (Maryland, Estados Unidos)
la Undersea and Hyperbaric Medical Society (UHMS). En
Europa, desde el célebre Instituto Karolinska de Estocolmo
(Suecia) se cred en 1973 la European Underwater and Baro-
medical Society (EUBS). En el seno de la UHMS se crearon
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en 1976 los Comités de Oxigenacion Hiperbdrica, cuya labor
consisti6 en filtrar la abundante documentacion existente y
clasificarla en 4 niveles de aceptacion segtn la solidez de los
resultados, la viabilidad del método utilizado y la validez de
los estudios experimentales. Es interesante descubrir las cla-
ras similitudes con los llamados “niveles de evidencia” que
muchos afios después se han establecido como referencia
para la validacién racional de la terapéutica farmacolégica®.
La UHMS ha continuado publicando estas revisiones con
periodicidad trianual, filtrando la documentacién existente y
emitiendo criterios razonables de actuacién en funcién del
estado actual de la informaciéon médica verificada.

En Europa se ha seguido otro procedimiento no menos
eficaz. El European Committee for Hyperbaric Medicine
(ECHM) se fundé en Lille (Francia) en 1990 y organizé su
primer Congreso Europeo de Consenso en la misma ciudad
en 19947, Las reuniones del ECHM aplican estrictamente la
metodologia, generalmente ignorada, de los congresos de
consenso, en los cuales como requisito esencial deben actuar
como expertos y ponentes, defensores de diferentes tenden-
cias, con inclusién imprescindible de especialistas ajenos a
la préctica hiperbdrica e incluso los detractores de esta tera-
péutica. Una comisién evaluadora integrada por expertos de
ambas tendencias discute a puerta cerrada la validez de los
documentos y ponencias aportadas y elabora finalmente una
declaraciéon de consenso —esta vez en sentido estricto de la
expresion—, que recoge el estado actual de conocimiento so-
bre la aplicacién de la OHB en la materia especifica objeto
de la reunién. Asi, por ejemplo, en los Congresos Europeos
de Consenso sobre aplicacion de OHB en el llamado pie dia-
bético o en las lesiones radioinducidas, la organizacién ha
sido conjunta con las correspondientes instituciones euro-
peas de diabetologia y oncologia radioterdpica, y los ponen-
tes y expertos han sido mitad hiperbaristas y mitad oncdlo-
gos, radidlogos, cirujanos vasculares, o endocrindlogos aje-
nos a la practica de la OHB. Las ponencias integras, la
discusién y las conclusiones del jurado de los congresos son
recopiladas después en forma de libro de actas, accesibles
por los medios convencionales®. La mayorfa de las conclu-
siones de los jurados estdn también disponibles a través de la
pdgina web del ECHM. En Espaiia, se fund6 en 1986 el Co-
mité Coordinador de Centros de Medicina Hiperbdrica
(CCCMH) que coordina la actividad de los centros que si-
guen aquella metodologia.

El tipo de camaras hiperbaricas que se utilizan para la apli-
cacién de OHB es muy variado en cuanto a tamafo, disposi-
cién, capacidad y materiales utilizados. Cldsicamente, las
cdmaras hiperbdricas eran cilindros metdlicos con ventani-
llas que, con el tiempo, la tecnologia logré aumentar de ta-
mafio. Algunas cdmaras monoplaza, disefiadas para ser ocu-

Figura 3. Camaras hiperbéaricas multiplaza. A) CRIS-UTH (Hospital
Dos de Maig, Barcelona). B) Hospital Marqués de Valdecilla (San-
tander). C) MEDIBAROX (Sanatorio del Perpetuo Socorro, Alicante).
D) Instituto Karolinska (Estocolmo, Suecia).

padas por un solo paciente, tenian una amplia cubierta de
material sintético transparente que habia que reemplazar pe-
riédicamente. La tecnologia actual permite presurizar un
compartimiento de cualquier forma y tamafio. La mayoria de
camaras hiperbdricas suelen ser cilindricas y metalicas, en
disposicion horizontal o vertical (fig. 3), pero se han cons-
truido cdmaras rectangulares, de materiales sintéticos o de
cemento, algunas de grandes dimensiones. En lineas genera-
les, las cdmaras hiperbaricas monoplaza son de pequefio vo-
lumen, aptas para un solo paciente, y suelen ser presurizadas
con oxigeno puro. El paciente estd incomunicado del exte-
rior, y la posibilidad de aplicacién de técnicas de medicina
intensiva, por ejemplo, o de asistencia urgente en caso de
problemas es limitada. Al alcanzarse concentraciones tan
elevadas de oxigeno con un volumen de expansion relativa-
mente alto, existe riesgo de deflagracion. Las camaras hiper-
baricas multiplaza se presurizan con aire comprimido, pue-
den alojar varios pacientes al mismo tiempo que respiran
oxigeno puro en un circuito semiabierto mediante mascarilla
nasofacial hermética o un capuchén o casco integral. La gran
ventaja de un sistema multiplaza es que el personal sanitario
especializado puede acompafiar y asistir al paciente en caso
necesario, y mantener dentro de la cdmara todas las técnicas
médicas que el paciente precise.

La estancia en una cdmara hiperbdrica a una presion superior
a la atmosférica produce ciertos efectos fisiolégicos en toda
persona, sana o enferma, que la ocupa. Unos dependen del
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aumento de la presién ambiental per se, y otros de la eleva-
cién de la presion parcial del oxigeno. Todos obedecen a le-
yes fisicas fundamentales, y afectan sin excepcién a toda
persona que ocupa una cdmara hiperbdrica y/o respira oxige-
no a presién elevada. Pero cuando hay un sustrato patolégi-
co, la presién elevada de oxigeno desencadena mecanismos
especiales para hacer frente a aquella situacién, que consti-
tuyen los efectos indirectos o terapéuticos de la OHB. Y co-
mo toda modalidad terapéutica, hay efectos adversos que
pueden ser toxicos en sentido estricto, o bien secundarios a
la terapéutica principal.

Estos mecanismos no requieren demostracién ni tienen ex-
cepciones, pues derivan estrictamente de la aplicacién de le-
yes fisicas fundamentales.

Efectos volumétricos

Segtin la ley de Boyle-Mariotte, toda elevacion de la presion
ambiental disminuye el volumen de las cavidades orgdnicas
aéreas que no estdn en contacto con las vias respiratorias
(vejiga urinaria, tracto digestivo, érgano de la audicién, se-
nos paranasales) de forma inversamente proporcional (tabla
1). Este efecto es reversible al restablecer el valor de la pre-
sién atmosférica. Todos los objetos huecos, o que contengan
aire en su interior, experimentan las mismas variaciones de
volumen. As{ ocurre con el contenido de las ampollas de me-
dicamentos, las cdmaras de goteo de las perfusiones intrave-
nosas, o los aparatos electromédicos que contengan aire en-
capsulado en alguno de sus componentes (fig. 4).

Efectos solumétricos

Segun la ley de Henry, al respirar oxigeno puro en medio
hiperbdrico se produce un aumento de la presion arterial de
oxigeno que es directamente proporcional a la presién absolu-

TABLA 1. Variaciones de volumen que
experimentan las cavidades y los espacios aéreos

cerrados en funcion de los cambios de presion,
por efecto de la ley de Boyle-Mariotte

Profundidad Presion Volumen Implosién
(m/agua) (ATA) relativo (%)
0 1 100 -
10 2 172 50
20 3 1/3 33,3
30 4 1/4 25
40 5 1/5 20
50 6 1/6 16,7
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ta. En funcién de la ley de Dalton, el contenido gaseoso de
la mezcla respiratoria puede ser modificado a voluntad, y la
presion parcial de cada gas resultante serd proporcional a su
concentracion en la mezcla. En oxigenoterapia normobdrica
convencional se utilizan dispositivos de suministro no her-
méticos, de bajo o de alto flujo, que enriquecen el aporte de
oxigeno respiratorio pero que nunca alcanzan una concen-
tracion elevada. Es un error muy frecuente atribuir altas
concentraciones a los dispositivos de alto flujo tipo Venturi,
cuando en realidad aportan leves aumentos de oxigenacion.
En situacién de OHB se utilizan dispositivos herméticos de
bajo flujo que impiden la mezcla con aire ambiental®!0. Al
combinarse este efecto de alta concentracién con un aumen-
to de la presion absoluta del medio y, por tanto, de una ele-
vada presion parcial del gas, se alcanzan valores de presion
arterial de oxigeno superiores a 2.000 mmHg, cuando la
presion de la cdmara alcanza el valor de 3 atmdsferas abso-
lutas (ATA).

En condiciones normales el oxigeno es transportado prin-
cipalmente por la hemoglobina, y s6lo una pequefia parte, el
0,3%, permanece de forma libre disuelto en el plasma. Bajo
condiciones de OHB, se obtiene ripidamente la saturacion
de la hemoglobina, y a partir de ese punto todo el remanente
de oxigeno circula en estado de disolucién plasmaética (fig.
5). Al combinarse la hiperbaria con la alta concentracién de
los dispositivos hiperbaricos, el aumento de oxigeno plasma-
tico no es lineal sino logaritmico, y a la presién ambiental de
3 ATA sobrepasa el 6,8% (tabla 2). Es decir, la OHB incre-
menta mds de 23 veces el transporte plasmatico de oxigeno.
De ello se deriva también, como accidn directa, un aumento
de la presion venosa de oxigeno, que puede superar los 600
mmHg, y de presion tisular de oxigeno, que puede sobrepa-
sar los 400 mmHg. Se trata en todos los casos de un oxigeno
libre, que accede a los tejidos por difusién simple a favor de
gradiente de presion. Es un oxigeno no ligado a la hemoglo-
bina y, por tanto, no limitado por factores reolégicos que im-
pidan el acceso de los hematies a la circulacién capilar ter-
minal, o por trastornos metabdlicos (diabetes), ni por efectos
toxicos de sustancias contaminantes (monoéxido de carbono,
cianhidrico), ni frenado por las alteraciones de drenaje de al-
gunas enfermedades, como las lesiones radioinducidas, las
enfermedades inflamatorias y las necrosantes.

El organismo se protege de la elevada cantidad de oxigeno
por varios mecanismos. El primero de ellos es vasomotor. A
menudo se olvida que toda forma de oxigenoterapia normo-
barica implica un potente efecto vasoconstrictor que justifica
su administracion en la llamada ‘“cefalea en racimos” (clus-
ter headache) y que explica asimismo los trastornos visua-
les. En condiciones hiperbdricas, la vasoconstriccién hipe-
réxica se contrarresta por la elevada presion parcial del oxi-
geno, que logra mantener en todos los casos un saldo de
oxigeno favorable, es decir, se trata de una vasoconstriccion
no hipoxemiante. Los estudios realizados por Saltzman en
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Figura 4. Variaciones presovolumétricas bajo oxigenoterapia hiper-
barica. Al aumentar la presion de la camara, disminuye de forma
inversamente proporcional el volumen de las cavidades huecas y
de los espacios aéreos (ley de Boyle-Mariotte).

TRANSPORTE DE OXiGENO EN HIPERBARIA
CRIS - Unidad de terapéutica hiperbarica

6,8%

Oxigeno disuelto en el plasma
100% 0,3%

Saturacion hemoglobina

Figura 5. Mecanismo de accién de la oxigenoterapia hiperbarica. Al
aumentar la presion ambiental y administrar oxigeno a alta concen-
tracion, la presion arterial de oxigeno (Pa0O,) a una presiom am-
biental de 3 ATA sobrepasa los 2.000 mmHg, y la cantidad de oxi-
geno disuelto en la sangre aumenta del 0,3 al 6,8%.

TABLA 2. Variaciones de Pa0, y de oxigeno disuelto

en plasma, en condiciones de oxigenoterapia hiperbarica
(CRIS-Unitat de Terapéutica Hiperbarica)

Medio respiratorio Pa0, (mmHg) Oxigeno(g/tlgsmético
Aire 1 ATA 98 0,3
Oxigeno 1 ATA 673 2,0
Oxigeno 2 ATA 1433 3,8
Oxigeno 3 ATA 2193 6,8
ATA: atmosferas absolutas; Pa0,: presion arterial de oxigeno.

1968, a partir de exploraciones funduscépicas efectuadas en
medio hiperbdrico, pusieron de manifiesto una gran hipe-
roxigenacion a pesar de la acusada vasoconstriccién. Mds
recientemente, Mathieu y Wattel han confirmado estas hip6-
tesis mediante técnicas de capilaroscopia en pacientes con
una enfermedad vascular en tratamiento con OHB, en quie-
nes se observa una moderada vasoconstriccién pero con un
nivel de oxigenacién satisfactorio o incluso elevado!!-12,

El segundo y potente mecanismo es la gran produccién de
radicales libres de oxigeno (RLO). Este fendmeno podria su-
poner un efecto adverso, motivo por el cual ha sido exhausti-
vamente investigado. La realidad es que la aparicién de RLO
en condiciones de OHB provoca una rapida respuesta de an-
tioxidantes, en especial peroxidasas, superoxidismutasas y
otros, tan elevada que sobrepasa con mucho el estimulo ini-
cial'3"15, De hecho, en animales de experimentacién una sola
sesion de hiperoxia produce antioxidantes en cantidad sufi-
ciente para prevenir el estrés oxidativo de los tratamientos
prolongados con oxigenoterapia a presién atmosférica cuya
respuesta antioxidante es escasa. Este mecanismo protector
estd relacionado con un efecto estimulante de la formacién
de 6xido nitrico (ON).

Efectos indirectos o terapéuticos

de la oxigenoterapia hiperbarica

Los cambios en el volumen de los gases, la hiperoxia arte-
rial, venosa y tisular, el aumento del transporte y la disponi-
bilidad del oxigeno plasmadtico por difusién simple, la vaso-
constriccion periférica no hipoxemiante, la estimulacién de
la formacién de ON, y la gran formacién de antioxidantes,
pueden proporcionar un efecto terapéutico en todas las en-
fermedades en que exista hipoxia tisular general o local co-
mo factor etiopatogénico, o bien un cortejo fisiopatolégico
dependiente de oxigeno. En determinados estados patoldgi-
cos se producen acciones terapéuticas especificas en algunas
enfermedades. Se describen brevemente a continuacion los
efectos mds importantes.

Disminucion del volumen de embolias
gaseosas

Al aumentar la presién ambiental, disminuye de forma inver-
samente proporcional el volumen de burbujas aeroembolicas.
El aumento de la presion parcial de oxigeno y la reduccion
de la de nitrégeno aceleran su reabsorcién a favor de
gradiente!®!7 hasta lograr su eliminacién, lo que se conoce
como “ventana de oxigeno”.

Efecto “Robin-Hood”

La vasoconstriccion periférica hiperbdrica es un mecanismo
fisioldgico de defensa frente a la hiperoxia y, por tanto, afec-
ta en mayor medida a los miembros sanos, de forma propor-
cional a su tasa de perfusion tisular. Cuando hay un estado
de hipoxia local (vasculopatias periféricas, sindromes com-
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partimentales, edema maligno, trastornos metabdlicos), ese
territorio se beneficia del volumen plasmatico obtenido a ex-
pensas de la vasoconstriccién de los territorios sanos!!12. Es
decir, se trata de un fenémeno similar, pero en sentido
opuesto, al conocido “robo arterial” que afecta a los territo-
rios isquémicos cuando se administran vasodilatadores gene-
rales, con lo cual el flujo en el territorio isquémico disminu-
ye a causa del volumen atrapado en los territorios indemnes
vasodilatados. En estado de hiperoxia ocurre lo contrario: la
vasoconstriccion del tejido sano, “el rico”, sobrealimenta al
territorio hipdxico, “el pobre”.

Estimulo de la microneovascularizacion

y neocolagenizacion. Angiogénesis

La OHB favorece los mecanismos oxidativos esenciales para
la formacién de un exuberante tejido de granulacién, en los
estados en que por causas hipdxicas este mecanismo esta re-
tardado o incluso abolido, como en la microangiopatia diabé-
tica, los tejidos irradiados, las arteriopatias en estadios avan-
zados, los trastornos tréficos en las enfermedades sistémicas,
la enfermedad de Crohn, las vasculitis, la enfermedad de Ra-
ynaud y otros. Por otro lado, la alternancia de los ciclos hipe-
roxia/normoxia constituye un conocido estimulo angiogené-
tico'820, Ambos mecanismos estin hoy en dfa muy bien es-
tudiados en modelos experimentales y descritos en amplias
revisiones clinicas con técnicas iconograficas. Por mecanis-
mos similares, la OHB ha demostrado también un cierto
efecto sobre el metabolismo fosfocélcico, lo que ha dado lu-
gar a estudios experimentales que tratan de explicar un cono-
cido efecto positivo en los retardos de calcificacion?!-23. El
papel de la OHB en el tratamiento de los trastornos de cica-
trizacion tisular se ha analizado en un Congreso Europeo de
Consenso y en un taller (workshop) multidisciplinario.

Reactivacion de la capacidad fagocitica
dependiente de oxigeno de los granulocitos
polimorfonucleares

Estd muy bien estudiada en sofisticados estudios experimen-
tales, que sientan las bases de la aplicacion de la OHB en al-
gunas infecciones crénicas por gérmenes aerobios, en espe-
cial las producidas por Staphylococcus aureus y Pseudomo-
nas aeruginosa, en las cuales la OHB ha demostrado un
efecto sinérgico con la tobramicina®*7. Los granulocitos
polimorfonucleares (PMN) pierden su capacidad fagocitica
cuando la presion tisular de oxigeno desciende por debajo de
30 mmHg. Al aumentar la presién tisular de tejidos infecta-
dos de forma crénica, los PMN recuperan su capacidad y los
mecanismos de leucodiapédesis reaparecen.

Acci6n bacteriostitica sobre algunos
gérmenes anaerobios no esporulados
En especial sobre Bacteroides fragilis, Actinomices, Rhizo-
pus y otros anaerobios estrictos, o bien facultativos que
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adoptan el perfil anaerébico como mecanismo de resisten-
cia?®2%. Este mecanismo adquiere menor importancia cuan-
do se dispone de un buen arsenal antimicrobiano eficaz, pero
la OHB debe considerarse en las situaciones en que los me-
dios convencionales hayan fracasado o no estén dispo-
nibles30.

Accion bactericida sobre gérmenes
anaerobios esporulados

Es muy conocida la actividad de la OHB en las especies
del género Clostridium causantes de infecciones necrosan-
tes de partes blandas, lo cual fue el objeto de las primeras
publicaciones de Boerema en 1961, que abrieron el camino
para el desarrollo actual de la medicina hiperbdrica. Ade-
mas del efecto bacteriostatico ya descrito, la OHB logra la
lisis directa del germen cuando se aplica a una presion de 3
ATA3L

Bloqueo de la formacion de toxinas
clostridiales

Este mecanismo es mds importante que el anterior, pues en
la llamada gangrena gaseosa, la mortalidad precoz y fulmi-
nante no se debe a la infeccidn o la necrosis en si misma, si-
no a la hemdlisis provocada por varias de las toxinas clostri-
diales, en especial la alfa. La produccién de toxinas esta
condicionada a la presencia de bajos potenciales de oxida-
cién-reduccién®2. El aumento de dicho potencial frena de in-
mediato la produccion de toxinas, incluso antes de lograr la
destruccion o la inhibicién del crecimiento del germen, lo
cual s6lo puede lograrse mediante la OHB33.

Eliminacién ripida

de la carboxihemoglobina

En las intoxicaciones por monéxido de carbono (CO), la car-
boxihemoglobina (HbCO) forma una molécula 240 veces
mds estable que la oxihemoglobina. La vida media de 1la Hb-
CO en aire ambiente es de 520 min, mientras que al respirar
oxigeno al 100% a presién atmosférica es de 80 min, y con
oxigeno hiperbdrico a 3 ATA se reduce a 23 min3*37.

Restablecimiento de la respiracion celular
mitocondrial

En las intoxicaciones por CO y por cianhidrico se afecta la
respiracién mitocondrial por un bloqueo competitivo del
ON alterando la cadena citocromo-oxidasa A3. Diversos es-
tudios han demostrado que este mecanismo persiste durante
varios dias después del rescate cuando la HbCO ya se ha
normalizado, y es demostrable incluso en intoxicaciones por
CO aparentemente leves>3#!. Los mismos trabajos han de-
mostrado que este efecto es de menor envergadura y se re-
cupera con mayor rapidez en los pacientes que han recibido
OHB.
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Estimulacién de la formacion de células
madre

Las presiones parciales de oxigeno mediante hiperbaria han
logrado multiplicar de forma significativa la formacién de
células madre en algunas zonas hasta 8 veces por encima de
los resultados obtenidos con técnicas convencionales*>43.
Los estudios de Thom realizados en Pensilvania (Estados
Unidos) han tenido una gran repercusion, a pesar de que de
momento no han pasado de la fase experimental**. Estas ob-
servaciones en el momento actual no tienen significacién
clinica pero pueden ser el fundamento de futuras aplicacio-
nes de la OHB.

Radiosensibilizacién tumoral

Los efectos de las presiones tisulares de oxigeno sobre la te-
rapéutica antitumoral, ya sea por hipoxia o por hiperoxia,
son bien conocidos*>®. La caética neovascularizacién tu-
moral altamente sensible a la difusién de oxigeno plasmadtico
puede aumentar la radiosensibilidad de algunos tumores.
Como contrapartida no hay estimulo de crecimiento tumoral
de la OHB en sf misma, tal como ha sido objeto de estudio y
demostracion desde los primeros inicios de la utilizacién de
OHB en oncologia*. Los estudios realizados son altamente
estimulantes, pero limitan la eficacia del mecanismo radio-
sensibilizador a que la irradiacién se realice inmediatamente
después de la hiperoxigenacion, lo cual sélo es posible en
instalaciones hiperbaricas disefiadas a tal efecto dentro de
los hospitales oncolégicos. En el momento de escribir este
articulo se estd completando uno de estos centros hiperbari-
cos, para uso exclusivamente oncolégico, anexo al Hospital
General de Castellon, en la Comunidad Valenciana.

Estimulacion de la sintesis de 6xido nitrico
Cada vez se conoce mds el papel que ejerce el ON en diver-
sos estados patolégicos. Varios farmacos de aparicion recien-
te, que han aportado nuevos horizontes terapéuticos a enfer-
medades o situaciones sin tratamiento hasta ahora conocido,
se basan en la utilizacién adecuada del ON>°. De la misma
forma, el papel estimulante de la OHB en la sintesis de ON
ya no es un mecanismo experimental, sino un efecto bien
documentado que explica alguna de las acciones de la OHB
conocidas de forma empirica y abre un amplio camino hacia
nuevas indicaciones terapéuticas.

Otros posibles efectos

El andlisis de la literatura médica internacional descubre otros
mecanismos experimentales que se apoyan en bases empiri-
cas o se desprenden de observaciones clinicas de amplio al-
cance. Las mas conocidas son el efecto inmunomodulador, o
el aumento de la tolerancia a la glucosa en pacientes diabéti-
cos. Si bien se dispone de una amplia bibliografia sobre estos
hallazgos anecdéticos, actualmente no hay evidencias para
considerarlos como posibles mecanismos aceptados.

Efectos no demostrados

Amparados en la excesiva difusién de publicaciones poco ri-
gurosas, a través de las redes de comunicacién informatica,
se han difundido mecanismos hipotéticos de la OHB que se
apoyan solamente en opiniones de algunas personas o inter-
pretaciones cuestionables de determinados casos clinicos.
No estd demostrado que la OHB tenga un efecto objetivable
en la tersura de la piel, la pervivencia neuronal, el envejeci-
miento, los mecanismos reproductores o la cicatrizacion ti-
sular en personas y/o tejidos sanos. Lamentablemente, estos
conceptos han logrado una gran difusién a través de los me-
dios no convencionales de difusién, que recogen opiniones
entusiastas sin estar apoyadas en andlisis cientificos ni en
publicaciones médicas referenciadas, tal como es habitual en
algunas de las llamadas nuevas terapéuticas naturales, an-
tienvejecimiento o estéticas.

El aumento de presiéon podria provocar lesiones barotrau-
madticas sobre el timpano, los senos paranasales y las cavi-
dades huecas del organismo. A glotis cerrada, los pulmones
son un espacio aéreo confinado, y pueden sufrir también
efectos barotraumadticos si no se adoptan las medidas pre-
ventivas adecuadas®!*2. Con un minimo de entrenamiento,
estos efectos adversos se evitan con facilidad. La hiperoxia
incrementa la formacion de antioxidantes enzimdticos que
intentan frenar el aumento de radicales libres. Si este meca-
nismo compensador es insuficiente, se puede producir el
llamado estrés oxidativo'3-1>. Cuando se alcanza una pre-
sién parcial de oxigeno muy elevada, y la liberacién de an-
tioxidantes ha sido insuficiente, puede presentarse un cua-
dro de irritacion cortical que se manifiesta en forma de cri-
sis convulsiva tdénica, descrita por Paul Bert en 187833,
Cede de inmediato al retirar la mascarilla de oxigeno y pa-
sar el paciente a respirar aire ambiente. No deja secuelas,
salvo la conocida aura poscomicial. En la experiencia de
CRIS-UTH se ha observado una crisis hiperéxica una vez
cada 5.000 sesiones de tratamiento. En exposiciones muy
continuadas al oxigeno hiperbdrico (mds de 10 h ininte-
rrumpidas o 200 h acumulativas) pueden presentarse efectos
téxicos sobre el aparato respiratorio, que se manifiestan de
forma precoz con una disminucién de la capacidad vital,
descrita en 1899, que se conoce como efecto de Lorrain-
Smith. Mds adelante, los efectos téxicos del oxigeno sobre
el aparato respiratorio fueron estudiados exhaustivamente
por Comroe, en 1945, y mds adelante por Clark y Frank,
entre otros autores>*8. La conocida fibroplasia retrolental,
descrita en los recién nacidos al abandonar las incubadoras,
es inherente a la inmadurez ocular neonatal®®-? y no se pro-
duce una vez pasados los primeros meses de vida®!-%2. Por
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el contrario, algunos pacientes pueden experimentar un tras-
torno visual transitorio, conocido como miopia hiperbari-
ca®%4 No se trata de un trastorno verdadero de la refrac-
cién, sino que obedece a una deformacién morfolégica tran-
sitoria del globo ocular, pero el efecto sobre la funcién
visual es equivalente. Dada la frecuente hipermetropia de
los pacientes ancianos, que a menudo reciben OHB por en-
fermedades metabdlicas o vasculares, esta alteracion visual
es muchas veces referida como un efecto favorable en lugar
de adverso, y podria ser también la causa de una valoracién
inadecuada de los resultados terapéuticos. En cualquier ca-
so0, se trata de una situacién transitoria que revierte al cabo
de unos dias de finalizar el tratamiento. En los pacientes
con cataratas ya establecidas, éstas pueden experimentar
una aceleracién de su evolucién®-® durante el tratamiento
hiperbdrico, pero no se producird ningin efecto de-
sencadenante en los ojos sanos. Utilizando pautas de trata-
miento con una duracién inferior a 3 h y una presién maxi-
ma de 3 ATA, la OHB es una modalidad segura y con un
margen terapéutico muy amplio, pues la presentacién de
efectos secundarios es excepcional®’.

Toda elevacién de la presion parcial del oxigeno ambiental
acelerard un proceso de combustién, que en el caso de flui-
dos inflamables podria producirse de forma incontrolada. El
riesgo de deflagracién en ambiente hiperbdrico existe, aun-
que se mantiene en un margen muy reducido®. La preven-
cion consiste en eliminar al maximo los productos combusti-
bles del interior de la cdmara, minimizar los comburentes, y
adoptar medidas activas y pasivas de seguridad. El riesgo no
deriva de una hipotética mayor peligrosidad del medio hiper-
barico, sino del devastador efecto del fuego en cualquier am-
biente confinado, como en el interior de automoviles, avio-
nes, submarinos, o viviendas cerradas e inaccesibles desde el
exterior. Las estrictas medidas de seguridad y prevencién es-
tablecidas por las comisiones internacionales especializadas
han reducido este riesgo a su minima expresion®®’. Corre-
lacionando el nimero de instalaciones y la cifra de acciden-
tes, se han documentado mas casos de incendios en clinicas
u hospitales que en centros de medicina hiperbdrica.

Los efectos directos e indirectos de la OHB abren camino a
una larga serie de indicaciones médicas basadas en aquellos
principios. La euforia excesiva prodiga, a menudo, indica-
ciones sin fundamento apoyadas en publicaciones que no
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resisten un andlisis cientifico. Afortunadamente, las revisio-
nes y publicaciones criticas de la UHMS en Estados Uni-
dos®, y en Europa los Congresos de Consenso del ECHM’,
organizados de forma periddica y siempre de alcance multi-
disciplinario, en los cuales también tienen voz obligatoria-
mente los detractores de la OHB, permiten obtener conclu-
siones de validez. Ambas instituciones siguen de forma muy
cercana los principios de lo que hoy se conoce como medi-
cina basada en verificaciones, o en la evidencia, segin la
peculiar versioén de algunos traductores. En funcién de estos
criterios, las indicaciones de la OHB se escalonan en tres
apartados:

1. Indicaciones preferentes. Enfermedades en las que la
OHB constituye el tnico tratamiento eficaz, o bien posee un
efecto esencial, junto con otras intervenciones terapéuticas.

2. Indicaciones complementarias. Enfermedades en las
que la aplicacién de la OHB no es imprescindible ni esen-
cial, pero posee una accién beneficiosa, probada en estudios
clinicos y experimentales.

3. Indicaciones experimentales. Situaciones en que la
OHB puede tener un efecto terapéutico aceptable o intere-
sante, en alguin aspecto de la enfermedad, basado en una hi-
potesis terapéutica consistente, con un sistema de control y
de evaluacién de resultados definido, y aplicable en estudios
controlados.

Embolismo gaseoso

Ciertos traumatismos y algunas técnicas quirdrgicas o ins-
trumentales (hemodidlisis, circulacién extracorpdrea, venti-
lacién mecénica) pueden permitir la entrada de aire en el to-
rrente circulatorio. El prondstico del embolismo gaseoso
(EG) arterial es mds grave que el venoso, y depende en gran
medida del volumen de aire inoculado y de la demora en
aplicar el tratamiento’!"7>. El aumento de la presién am-
biental produce de inmediato una disminucién del volumen
del aire emboligeno inversamente proporcional a la presién
de la cdmara hiperbarica. El aumento de la presién parcial
de oxigeno y la ausencia de nitrégeno en el medio respirato-
rio aceleran la reabsorcién de las embolias a favor de gra-
diente tensional. Los tratados cldsicos de patologia quirtrgi-
ca describen diversos procedimientos y tratamientos farma-
colégicos que no son mds que paliativos o sintomadticos,
pero rara vez mencionan la OHB, que es el tnico tratamien-
to etiolégico del EG de cualquier origen, ya sea traumatico,
barotraumdtico, disbdrico o quirtirgico. Por razén de su es-
casa prevalencia, y dado que el EG suele ser mayoritaria-
mente yatrégeno —por lo cual a menudo se oculta y rara vez
se comunica—, la casuistica en esta indicacién es muy redu-
cida.
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Figura 6. Infartos medulares en un caso grave de disbarismo des-
compresivo medular (observacion del autor).

Enfermedad por descompresion

En los accidentes disbaricos de los buceadores, los aviado-
res, los astronautas y las personas que trabajan con aire com-
primido, se produce un fenémeno de infiltracién aérea en al-
gunos tejidos ricos en grasa, y polimicroembolismo aéreo
multifocal debido a la sobresaturacion tisular de nitrégeno.
La embolizacién es venosa y causa un colapso retrégrado
e infarto de la médula espinal, provocando sintomatologia
hipéxico-isquémica o irritativa dependiente de la zona afec-
tada (fig. 6). La presencia de burbujas en la sangre da lugar a
alteraciones hemodindmicas y reoldgicas que pueden condu-
cir a un estado de hemoconcentracién, hipovolemia y coagu-
lopatia de consumo muy graves’®’8, La OHB acelera la re-
absorcién del nitrégeno intersticial, disminuye el volumen
de las microburbujas emboligenas y combate la hipoxia tisu-
lar. La recompresién a 2,8 ATA aplicando OHB discontinua
durante un periodo de 2-6 h es también ttil de forma discon-
tinua e intermitente en los accidentes tratados al cabo de va-
rias horas después de su inicio. En la experiencia de CRIS-
UTH (695 casos el 31 de diciembre de 2008), la sintomato-
logia neurolégica grave afectaba al 81,7% de los
accidentados y la respuesta fue favorable en un 89,3% de
ellos, a pesar de que en mas de dos tercios la OHB se aplico
al cabo de mas de 3 h del comienzo de los sintomas.

Sindrome de hiperpresion intratoricica

También denominado sindrome de sobrepresién pulmonar,
es el menos conocido de los accidentes disbaricos. Cuando
se produce una disminucién brusca de la presiéon ambiental y
el individuo no evacua de forma satisfactoria el contenido
pulmonar, el aumento relativo de la presién intratordcica
fuerza la salida de aire hacia otros territorios y da lugar a
neumomediastino, enfisema subcutdneo y, mds raramente,
neumotdérax y neumoperitoneo®!727%, El aire hiperpresuriza-
do puede acceder al torrente circulatorio, e irrumpir en los
troncos supradrticos. Se liberan entonces numerosas embo-

Figura 7. Multiples embolias gaseosas cerebrales en un sindrome
de hiperpresion intratoracica. Cortesfa del Dr. Rodrigo Ramirez Cor-
si (Chile).

lias gaseosas arteriales que afectan con preferencia al cere-
bro (fig. 7). Las burbujas pueden provocar también alteracio-
nes hemodindmicas y reoldgicas graves con hipovolemia,
hemoconcentracién y coagulopatia de consumo. La OHB
disminuye el volumen de las burbujas emboligenas, acelera
su reabsorcién y combate la hipoxia tisular. Es preciso re-
comprimir al paciente hasta una presién maxima que oscila
entre 2,8 y 6 ATA, y aplicar OHB intermitente durante 4-6 h
a 2,8 ATA7. En la experiencia de 97 casos tratados en CRIS-
UTH hasta diciembre de 2008, se obtuvo una respuesta favo-
rable en el 89,7%, a pesar de que el tratamiento se comenzé
varias horas después de iniciado el cuadro.

Intoxicacion aguda por monéxido

de carbono y por cianhidrico

La hemoglobina tiene una afinidad 240 veces mayor para el
CO que para el oxigeno. En casos de inhalacién de CO se
forma HbCO, junto con carboximioglobina y carboximiocar-
dioglobina, que impiden el transporte de oxigeno. La presen-
cia de CO desplaza hacia la izquierda la curva de disociacién
de la hemoglobina, afecta al transporte de oxigeno, tiene ac-
cidn celular letal directa sobre la respiracion celular con blo-
queo del citocromo oxidasa A3 mitocondrial, y provoca des-
mielinizacién del sistema nervioso central’®37. Superada la
fase inicial, y después de un periodo de normalidad aparente
de varias semanas, puede presentarse un cuadro neuroldgico
degenerativo, caracterizado por la presencia de parkinsonis-
mo, extrapiramidalismo y lesiones desmielinizantes irrever-
sibles, que pueden sumir al intoxicado en una situacién ve-
getativa (fig. 8). Una vez retirado el toxico, y después del so-
porte vital basico, el paciente tiende a la curacién espontdnea
en los casos leves o medianamente graves. No hay ningin
estudio comparativo que demuestre que la aplicacién de ba-
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Figura 8. Imégenes de desmielinizacion encefélica por sindrome
neuroldgico tardio, en una paciente con una intoxicacion aguda por
mondxido de carbono y cianhidrico, que no recibid oxigenoterapia
hiperbérica.

jas dosis de oxigeno con dispositivos convencionales a pre-
sién atmosférica ofrezca ningun efecto beneficioso, compa-
rado con los pacientes que evolucionaron espontdneamente
respirando aire atmosférico. La OHB acelera la eliminacién
de la HbCO (cuya vida media de 5,5 h en aire pasa a 23 min
respirando oxigeno a 3 ATA) y combate la hipoxia tisular,
provocando una rdpida recuperacién y evitando la presenta-
cién de secuelas y el desarrollo del sindrome neurolégico
tardio38-39-80-83 " Algunos estudios demuestran que la OHB
acelera también de forma significativa la recuperacion de la
respiracién celular mitocondrial®-3%41, En las intoxicaciones
por cianhidrico (CNH) o por cianuro, no se altera el trans-
porte hemoglobinico de oxigeno, pero se produce un blo-
queo grave de la respiracion mitocondrial similar al de la in-
toxicacion por CO. La hidroxicobalamina (HCB) en dosis
muy elevadas es el antidoto del cianhidrico, pero no resta-
blece la alteracién celular mitocondrial®*. En la experiencia
de CRIS-UTH en el tratamiento de las intoxicaciones por
CO con OHB (2.974 casos en diciembre de 2008), la recupe-
racioén total sin secuelas se obtuvo en un 98,5%, sin constan-
cia de ningin caso de sindrome neurolégico tardio. En 92
casos se trataba de una intoxicacién combinada por CNH
ademads de CO; todos estos pacientes evolucionaron de for-
ma satisfactoria sin haber recibido HCB. No obstante, ambos
tratamientos no son incompatibles sino complementarios. La
HCB es el antidoto, aunque no hay ninguna revision o estu-
dio que demuestre su eficacia en la préctica clinica; y la
OHB, cuya utilizacién estd bien documentada®3-8%, es 1a me-
jor forma de restablecer la respiracién mitocondrial. En los
ultimos afios ha circulado una tendencia propiciada desde
centros que carecen de unidad de medicina hiperbdarica desti-
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nada a subvalorar la eficacia de la OHB. Desde el punto de
vista de los centros de medicina hiperbdrica, las intoxicacio-
nes por CO y por CNH constituyen una indicacién incémo-
da, casi siempre urgente, y econdmicamente ruinosa, pero se
mantienen con un nivel preferente, ya que un andlisis des-
apasionado y sin conflictos de intereses revela de forma cla-
ra que la OHB es la modalidad mds eficaz en el tratamiento
de la intoxicacién aguda por CO y en las que afectan grave-
mente a la respiracion celular. E1 ECHM acord6 en un Con-
greso Europeo de Consenso no propiciar mas estudios a do-
ble ciego sobre la aplicacion de OHB en las intoxicaciones
por CO, por razones éticas.

Mionecrosis clostridial (gangrena gaseosa)

Es una infeccién de partes blandas con necrosis muscular,
infiltracién intramuscular gaseosa, olor putrido, delirio, do-
lor local y shock, originada la mayor parte de las veces por
Clostridium perfringens, que produce numerosas toxinas de
gran virulencia (fig. 9). El cuadro se caracteriza por una gran
necrosis tisular de la zona afectada, hemdlisis masiva y, a
menudo, desenlace fatal fulminante. Con frecuencia se diag-
nostican errébneamente como gangrena gaseosa cuadros de
celulitis anaerdbica téxica o infecciones mixtas. La OHB
eleva el potencial oxidacién-reduccién de la herida y blo-
quea de inmediato la produccién de toxinas, tiene accion
bactericida directa sobre Clostridium, aumenta el transporte
de oxigeno afectado por la hemdlisis toxica, mejora la oxi-
genacidn tisular, permite diferenciar con claridad el alcance
real de la infeccién y define con mayor precision la viabili-
dad o no de zonas aparentemente afectadas. La OHB no des-
plaza la practica del desbridamiento ni la administracién de
antibidticos, pero modifica la tictica quirirgica que debe
realizarse en 2 tiempos: un primer desbridamiento minimo
inicial conservador, y una reintervenciéon mas amplia, si es

Figura 9. Infiltracion gaseosa en un caso de celulitis anaerébica no
téxica (A) y mionecrosis clostridial (B).
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preciso, a las 28 o 48 h, habiéndose practicado ya varios tra-
tamientos OHB. La pauta habitual consiste en sesiones de
90-120 min a 3 ATA cada 8-12 h durante 2-3 dias. En un es-
tudio multicéntrico realizado en Espafia, en el que participa-
ron todos los centros de medicina hiperbdrica hospitalarios
activos en 1986, se obtuvo una mortalidad global del 0% en
las gangrenas gaseosas de origen postraumdtico, del 20% en
las de origen posquirtrgico y del 32% en las de localizacion
abdominal y origen espontdneo”. Estos datos contrastan con
la elevada mortalidad referida en la literatura médica, nacio-
nal e internacional, donde con frecuencia se describe una su-
pervivencia nula en los casos que afectan a la cavidad abdo-
minal®!. La OHB debe aplicarse, junto con un tratamiento
antibidtico adecuado y un desbridamiento quirdrgico correc-
to, en todos los casos de diagndstico comprobado, como la
mejor forma de disminuir la mortalidad de esta grave enfer-
medad y para permitir una mejor calidad de vida para el pa-
ciente. La mayor rentabilidad terapéutica depende de la ade-
cuada combinacién de estas tres medidas terapéuticas. La
OHB por si sola no aportard resultados satisfactorios si no se
combina con un tratamiento antibidtico eficaz, y un abordaje
quirdrgico precoz pero no mutilante, e intensivo pero conser-
vador al mismo tiempo. Una estrategia de este tipo es muy
dificil y altamente selectiva, de forma que reduce su correcta
aplicacién a pocos y selectos centros hospitalarios donde el
abordaje multidisciplinario se puede realizar de forma ade-
cuada®?.

Infecciones necrosantes de partes blandas
no clostridiales

En algunas infecciones por gérmenes anaerobios no esporu-
lados y en algunas infecciones mixtas, se produce un fallo de
las defensas locales, por debajo de presiones tisulares de 20
mmHg, al perder los PMN su capacidad de fagocitosis de-
pendiente de oxigeno. La hipoxia tisular facilita el anida-
miento del germen, que a su vez acentua el proceso necroti-
co, y afecta a la oxigenacidn tisular, estableciendo un circulo
vicioso. La OHB complementa la antibioticoterapia y la ci-
rugia (tratamientos preferentes), al aumentar la presion tisu-
lar en la zona afectada, estimular la fagocitosis de los PMN,
proporcionar un efecto bacteriostatico sobre gérmenes anae-
robios no esporulados y determinadas cepas de otros gérme-
nes aerobios®’ y prolongar el efecto postantibiético. La pauta
consiste en sesiones de 60-90 min de duracién a 2-2,5 ATA
durante el tiempo en que persista la gravedad del cuadro®!.
La OHB no constituye el tratamiento de preferencia en las
infecciones graves de partes blandas, pero tiene una eficaz
accién complementaria junto con los antibidticos y la cirugfa
en el tratamiento de la necrosis genital espontdnea (gangrena
de Fournier) y otras fascitis necrosantes.

Traumatismos agudos de partes blandas,
sindrome de aplastamiento y sindromes
compartimentales

En los grandes traumatismos de partes blandas se afectan di-
versos tejidos de una extremidad, o de varios compartimien-
tos. En todos los casos se produce hipoxia local secundaria a
un déficit de flujo sanguineo por lesién o compresion de los
vasos y disminucién de la capacidad de transporte. En las le-
siones musculares graves, a menudo se afade un sindrome
de aplastamiento caracterizado por la aparicion de shock e
insuficiencia renal aguda. Sus componentes esenciales son el
aumento de presién en un espacio limitado, con afectacion
circulatoria y funcional, por disminucién del volumen com-
partimental o aumento de su contenido, o por compresién
externa secundaria. Se han descrito cuadros similares sin
traumatismo previo en pacientes en estado de coma durante
largos periodos, asi como en intoxicaciones por barbittricos,
CO o alcohol. La muerte se produce a causa de insuficiencia
renal aguda por liberacién masiva de mioglobina, que preci-
pita en el tdbulo renal produciendo necrosis tubulointers-
ticial, a lo que se afiade una sobreinfeccion del comparti-
miento, sepsis y shock. El tratamiento cldsico consiste en
descompresion quiridrgica, extirpacion del tejido necrético y
depuracién extrarrenal. La OHB aumenta la oxigenacién
plasmadtica, produce vasoconstriccién periférica no hipoxe-
miante, reduce la diapédesis y el edema, delimita las zonas
hipoéxicas atin viables respecto a las no recuperables, facilita
el papel de la cirugfa, limita su extensién, mejora la recupe-
racion funcional de los tejidos y aumenta la biodisponibili-
dad de los antibiéticos. La pauta consiste en sesiones de 90
min a 2,5 ATA, junto con los demds tratamientos (fig. 10).
En algunas comunicaciones clinicas y estudios prospectivos,
a doble ciego, se refieren buenos resultados afiadiendo OHB

al resto de medidas terapéuticas®3.

Osteomielitis cronicas refractarias

Algunas osteomielitis crénicas adoptan una forma evolutiva
refractaria y son rebeldes a todas las formas de tratamiento,
con lo que la enfermedad se prolonga durante un tiempo in-
definido. Esta térpida evolucién se debe a la adopcién de
mecanismos de resistencia por parte del germen y a la inefi-
cacia de los mecanismos naturales de defensa frente a un
area inaccesible, hipéxica y con nula biodisponibilidad de
los antibidticos. La OHB ha demostrado su eficacia en el
tratamiento de alguna de estas enfermedades al proporcionar
un aumento de las defensas locales estimulando la fagocito-
sis dependiente de oxigeno de los PMN, y proporcionando
en ocasiones un efecto bacteriostdtico sobre algunos gérme-
nes. Estas observaciones se respaldan en trabajos experimen-
tales y en numerosas referencias clinicas®*. Tratdndose de
infecciones crénicas de muy larga evolucién, los tratamien-
tos son prolongados (a veces incluyen mds de 100 sesiones),
lo que obliga a plantear con cautela la relacién coste/benefi-

FMC. 2009;16(8):507-23 517

Descargado para Anonymous User (n/a) en National Autonomous University of Mexico de ClinicalKey.es por Elsevier en mayo 16, 2020.
Para uso personal exclusivamente. No se permiten otros usos sin autorizacion. Copyright ©2020. Elsevier Inc. Todos los derechos reservados.



Desola J. Indicaciones actuales de la oxigenoterapia hiperbérica

Figura 10. Sindrome compartimental muy grave tratado con oxige-
noterapia hiperbérica (observacion del autor).

cio. Con estas salvedades, la OHB es muy eficaz en el trata-
miento complementario de las osteomielitis crénicas refrac-
tarias.

Retardos de cicatrizaciéon

Algunos pacientes con vasculopatias periféricas (arterios-
clerosis, arteriopatia diabética, sindrome postrombdtico,
tromboangeitis obliterante, vasculitis por esclerodermia, is-
quemia postraumadtica) presentan trastornos tréficos de larga
evolucién, que persisten a pesar de haber agotado todos los
recursos terapéuticos conservadores e invasivos. La cicatri-
zacion es un proceso dependiente de oxigeno, pues con pre-
siones tisulares de oxigeno inferiores a 40 mmHg, la
neovascularizacion, la produccién de fibroblastos y la for-
macién de coldgeno estian disminuidas o abolidas®>%. Por
el mismo mecanismo se inhibe la formacién de radicales li-
bres intralisosomiales, como resultado de la actividad fago-
citica de los granulocitos polinucleares, y se mantiene el
circulo vicioso hipoxia — infeccién — retardo de cicatriza-
ciéon — hipoxia. Una situacion especial la constituye el 1la-
mado pie diabético, una enfermedad en la que coinciden di-
ferentes circunstancias (macroangiopatia, microangiopatia,
neuropatia e infeccion), responsables de frecuentes amputa-
ciones, a pesar de establecer tratamientos combinados medi-
coquirtirgicos®’. La aplicaciéon de OHB en esta enfermedad
fue objeto de un Congreso Europeo de Consenso del
ECHM’. Otra situacién critica la constituyen los injertos y
colgajos, que se implantan en zonas hipoéxicas, irradiadas e
infectadas, asi como los reimplantes®®1% y las quemaduras
de mal pronéstico!?1-193 En todas estas afecciones la hi-
poxia tisular en las primeras horas es responsable de los fra-
casos terapéuticos. En las formas perianales de la enferme-
dad de Crohn, los trastornos tréficos superficiales de larga
evolucion pueden ser significativos, y afectan en gran medi-
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Figura 11. Formacion de tejido de granulacion exuberante en un
retardo de cicatrizacion de larga evolucion con exposicion ésea, tra-
tado con oxigenoterapia hiperbarica en cdmara multiplaza. Cortesia
del Dr. Angel Crespo (Mélaga).

da a la calidad de vida de estos pacientes!?+10 La OHB
aumenta la presién tisular de oxigeno estimulando la
neovascularizacion, la proliferaciéon de fibroblastos y una
produccién de coldgeno mads estable al potenciar el paso de
prolina a hidroxiprolina y restaurar la funcién bactericida de
los macro6fagos. Es decir, la OHB restaura los procesos de
angiogénesis, autorreparacion y autodefensa abolidos por la
hipoxia, logrdndose en muchos casos la cicatrizacién del
proceso (fig. 11). La pauta suele consistir en un nimero va-
riable de sesiones de 60 min a 2-2,3 ATA hasta que se apre-
cie un aumento de la granulacién, lo que suele ocurrir entre
la segunda y la cuarta semana de tratamiento. Muchas veces
son necesarios periodos de tratamiento prolongados. El uso
de la oximetria transcutdnea facilita la seleccién y la valora-
cién de los pacientes. La OHB puede aplicarse de forma
ambulatoria, y no desplaza los tratamientos cldsicos que el
paciente precise, con técnicas de cirugia vascular, antibioti-
coterapia y curas locales. La OHB es una eficaz ayuda en el
tratamiento de las lesiones tréficas refractarias, que acelera
la reparacion de heridas térpidas, evita amputaciones, redu-
ce los dias de hospitalizacién, aumenta la vitalidad y la per-
vivencia de los injertos y colgajos comprometidos durante
las primeras 72 h, disminuye de forma sensible el coste glo-
bal de la enfermedad y aumenta en gran medida la calidad
de vida de los pacientes.

Lesiones radioinducidas de hueso,

partes blandas y mucosas

La irradiacion de dreas neoplésicas afecta con facilidad a los
tejidos sanos circundantes, causando zonas necréticas cuyo
sustrato anatomopatolégico es una endarteritis obliterante
progresiva, que a su vez deriva en un tejido hipocelular, hi-
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povascular e hipdxico (tejido HHH, o “triple H”). Estas le-
siones radioinducidas pueden producirse cuando se supera la
dosis de 5.000 rad, y suelen manifestarse al cabo de meses o
afios de la irradiacién. La evolucién natural del proceso es su
deterioro progresivo hacia la necrosis sin remisiones espon-
taneas. Desde finales de los afios setenta, se estableci6 el
efecto beneficioso de la OHB como tratamiento coadyuvante
de la osteorradionecrosis mandibular'7-119 y también como
profilaxis de complicaciones pre/posmanipulacién del hueso,
o tejido blando irradiado, como por ejemplo en las extrac-
ciones dentarias u operaciones de cirugia reconstructiva'!l.
Mencién especial merece el tratamiento con OHB de Ia cis-
titis radioinducida, complicacién temida por urélogos y on-
cologos. Los sintomas incluyen hematurias de repeticién
(que a menudo precisan transfusiones), polaquiuria, disuria e
incapacitacion progresiva. Los tratamientos convencionales
son sintomadticos y pueden mejorar temporalmente la hema-
turia pero no actdan sobre la evolucién natural de la enfer-
medad. En estadios avanzados las complicaciones pueden
ser graves y requerir cirugia mutilante, como la cistectomia
con derivacion urinaria. La OHB restablece las tensiones ti-
sulares de oxigeno y estimula la neovascularizacién y la
neocolagenizacion del lecho hipéxico. La OHB establece un
gradiente tensional tisular de oxigeno necesario para que el
organismo reconozca la zona como lesién y ponga en mar-
cha los mecanismos reparadores naturales. El prondstico de
los pacientes tratados es, por supuesto, variable, pero en opi-
nién de algunos autores, la OHB no es un tratamiento
coadyuvante sino la terapéutica de eleccién de la cistitis he-
morrdgical 2121, En la actualidad hay numerosas publica-
ciones que refieren resultados excelentes en otras lesiones
6seas radioinducidas pélvicas, como proctitis!2>125, colitis y
enteritis'23126 prostatitis'2%-127, y vaginitis radicas'?%. Tam-
bién se ha aplicado la OHB en lesiones neurolégicas radio-
inducidas!?9-132,

Retinopatias oclusivas agudas

Las obstrucciones de la arteria central de la retina, o de sus
ramas principales, tienen un prondstico ominoso debido a la
escasez de tratamientos eficaces y a la extrema sensibilidad
de la retina a la hipoxia. No hay posibilidad de una mejoria
espontdanea. Existe fundamento para aceptar que la circula-
cién coroidea, responsable aproximadamente del 20% del
aporte nutricio de la retina en condiciones normales, puede
adoptar una funcién vicariante enriquecida por la OHB. De
esta forma es posible mantener viable la retina mientras su
arteria central, o las ramas ocluidas, se repermeabilizan, lo
cual ocurre de forma espontdnea en todos los casos entre 2 y
4 semanas después de la oclusién aguda'33-133. Cuando esto
se logra, el paciente puede experimentar en ese momento

una importante recuperacioén de su funcién visual, incluso en
tratamientos iniciados varias horas después de la oclusion
aguda.

Hipoacusia neurosensorial

La llamada sordera subita es una afeccién idiopatica del oido
interno que se caracteriza por una sordera de percepcion ge-
neralmente unilateral y sin causa aparente; en mds de la mi-
tad de los casos el déficit de audicion es permanente. Se han
postulado varias teorfas acerca de su origen: viral, isquémi-
co, traumatico por rotura de la membrana de Reissner y
otras. Con independencia de cudl sea el origen del cuadro, al
parecer se produce una situacién de anoxia/hipoxia de las
células ciliadas de la céclea, que son muy sensibles a las va-
riaciones del aporte de oxigeno necesario para sus funciones
fisioldgicas, las cuales exigen un alto consumo de oxigeno.
La OHB ha demostrado un efecto favorable en aproximada-
mente las dos terceras partes de los pacientes tratados, segin
se desprende de amplias revisiones multicéntricas'3-138, El
resultado satisfactorio no siempre estd en relacién con la
precocidad del tratamiento ni tampoco con la antigiiedad del
cuadro deficitario. Algunos estudios multicéntricos en curso
pretenden aclarar el papel que corresponde a la OHB en el
tratamiento de estos trastornos de audicién, cuya satisfacto-
ria eficacia terapéutica tal vez no estd necesariamente ligada
al origen subito del trastorno ni a la inmediatez de la presta-
cion terapéutica.

Encefalopatia hip6xico-isquémica

Los episodios traumadticos o incidentales, asi como algunas
enfermedades isquémicas y/o metabdlicas encefélicas agu-
das, desembocan en un estado de deficiencia neuroldégica
con incapacidad funcional total, coma superficial o profundo
y situacion vegetativa. La mayoria de estas situaciones son
irreversibles y constituyen un problema sanitario a largo pla-
70 y con un coste social muy elevado. La OHB puede ser util
para aliviar el déficit de estos pacientes y acelerar su rehabi-
litacién'3%-144. En funcién de la teoria de la “penumbra is-
quémica”, fundamento del amplisimo arsenal farmacéutico
que suele utilizarse de forma no contrastada, algunas neuro-
nas, como resultado de una agresién hipdxica mantenida,
pueden entrar en un estado de nulidad funcional sin haber
alcanzado todavia el estado de muerte celular. Si bien la cé-
lula necrética, por definicion, es irrecuperable, las neuronas
que se hallan en estado de penumbra isquémica no respon-
den a los estimulos farmacolégicos, pero si captan el oxige-
no plasmatico que se les transfiere por difusion simple a fa-
vor del gradiente, con lo cual podrian recuperar total o par-
cialmente su actividad. Se trataria de cuadros genuinamente
anodxicos y agudos, limitados en el tiempo (ahogamiento,
electrocucioén, paro respiratorio fortuito, etc.), sin adicién de
otros trastornos patolégicos, desarrollados en personas pre-
viamente sanas. Los resultados obtenidos hasta la fecha son
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muy satisfactorios, incluso en aplicaciones demoradas, y
justifican la continuacién en esta linea de trabajo de forma
controlada.

Sindromes de isquemia-reperfusion

La formacién de radicales libres es tan exuberante bajo
condiciones hiperbaricas que una sola sesién de OHB pro-
tege del estrés oxidativo en animales de experimentacion
que habrén de respirar oxigeno normobadrico de forma pro-
longada, asi como en estudios experimentales en los que
se producen alteraciones de reperfusién en los animales
del grupo control'45:146_ Este es el fundamento de un am-
plio campo de indicaciones actualmente en fase de estu-

dio.

De la misma forma que hay enfermedades por hipovitamino-
sis, pero suplementos de vitaminas por encima de las dosis
normales no ejercen ningin efecto terapéutico, la utilidad
del oxigeno hiperbdrico fuera de las situaciones anteriores
no tiene ningun efecto demostrado. Ningtin estudio ha mos-
trado que la OHB retarde el envejecimiento celular, ni mejo-
re la tersura de la piel, disminuya las alteraciones cronobio-
l6gicas conocidas como jet-lag o acelere el tiempo de cica-
trizacion de heridas quirdrgicas en personas sanas.

Los efectos secundarios y adversos de la OHB ya se han
descrito previamente. Pero no hay ninguna afeccién que
contraindique de forma estricta la aplicacién de OHB si ésta
es necesaria. Algunas situaciones requieren un planteamien-
to cuidadoso y, como en toda modalidad terapéutica, valorar
la relacién coste-efecto-beneficio. La presencia de un neu-
motdrax con mecanismo valvular, la existencia de toracoto-
mias, el antecedente de neumotdrax espontdneo, la hipersus-
ceptibilidad a los episodios convulsivos, las enfermedades
infecciosas y catarrales de las vias respiratorias altas, las dis-
pepsias flatulentas, las sinupatias agudas o crénicas tabica-
das y la posibilidad de acelerar la evolucién de una catarata
ya establecida obligan a aumentar la cautela; no obstante, en
las indicaciones mds acuciantes de la OHB, adoptando las
precauciones necesarias, todas estas condiciones han sido
superadas sin mayores problemas en situaciones en que la
OHB se consideré del todo necesaria.

Las indicaciones y contraindicaciones de la OHB estan bien
definidas y se apoyan en estudios experimentales y amplias
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revisiones clinicas, utilizando como instrumento de trabajo
el andlisis critico en reuniones multidisciplinarias de consen-
so. Diversas instituciones internacionales velan por el rigor
metodolégico que en gran parte se ha desarrollado dentro de
programas de participacién internacional al amparo de la
Comisién Europea. El programa de Cooperacién en Ciencia
y Tecnologia (COST-B14), asi como varios estudios del Co-
mité Europeo de Normalizacién (CEN), recogen los docu-
mentos principales’. El lector estudioso hallaré varios milla-
res de publicaciones de solvencia en cualquier base de datos
documentales de fiabilidad contrastada. La OHB es una tera-
péutica de bajo coste que puede ofrecer alternativas en algu-
nas situaciones en las que ningin firmaco convencional es
eficaz, ya sea mejorando la calidad de vida del paciente, dis-
minuyendo los dias de hospitalizacién, minimizando la apa-
ricion de secuelas, o disminuyendo el consumo de medica-
mentos. Por esta razén, es una terapéutica no potenciada por
los cauces promocionales habituales que con frecuencia es
objeto de sutiles maniobras interesadas de rechazo. En oca-
siones, algunos sectores médicos contribuyen a este deterio-
ro informativo, tal vez de forma parcialmente involuntaria,
buscando a toda costa argumentos para justificar la carencia
de esta terapéutica en sus hospitales. La OHB no cuenta con
el soporte de la industria farmacéutica, y dificilmente sus ha-
llazgos alcanzaran la difusién habitual en la mayoria de far-
macos. Las actitudes en exceso escépticas de que hacen gala
algunos médicos contrastan a menudo con la sorprendente
permisividad para aceptar y difundir complicados farmacos,
de eficacia a veces discutible y de coste muy elevado. Es
también sorprendente la denostada insistencia de algunas
personas e instituciones, que carecen de acceso a la OHB, en
argumentar que es innecesaria, incluso en sus mds claras in-
dicaciones.

La aplicacién de la OHB debe realizarse siempre en fun-
cién de las recomendaciones de los comités de expertos®’ de
la UHMS, del CCCMH y/o del ECHM.

Con el mismo rigor, es absolutamente necesario rechazar
las indicaciones sin fundamento que se anuncian a menudo
en revistas de salud no avaladas y que pululan con una pre-
ocupante difusién en otros medios de difusién, como en in-
ternet.

El autor expresa su reconocimiento al personal facultativo de todos
los Centros de Medicina Hiperbdrica afiliados al Comité Coordina-
dor de Centros de Medicina Hiperbarica (CCCMH). De forma es-
pecial agradece las sugerencias y aportaciones a este articulo de los
Dres. Angel Crespo (Clinica el Angel, ASISA, Malaga), Antonio
Salinas (MEDIBAROX, Alicante), José Pedro Santidrian (Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla, Santander), y Angel Garcia
Sanpedro y Joan Sala Sanjaume de CRIS-UTH (Barcelona).
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