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Resumen

La Oxigenacion Hiperbarica (OHB) es definida
como la terapia en que se respira oxigeno al 100% en
un ambiente presurizado a por lo menos 1.4 atmosferas
absolutas. Sus inicios se remontan al SXV cuando se
utilizé para tratar enfermedades respiratorias. Durante
algun tiempo sus aplicaciones carecieron de bases
cientificas hasta mediados de este siglo en que se
realizan trabajos apegados a la metodologia actual
demostrando su aplicacién en patologias que tienen
de base tienen hipoxia/isqguemia.

Esta modalidad de tratamiento se fundamenta
principalmente en tres leyes de los gases: Ley de
Henry, Ley de Dalton y Ley de Boyle. Los beneficios en
el organismo, como promocion del proceso de
cicatrizacion, aumento de la capacidad bactericida
del neutrdfilo, efecto téxico directo sobre algunos
microorganismos, vasoconstriccion arteriolar con la
consecuente reduccion del edema y disminucién de la
lesién por isgquemia reperfusion, entre otros, son como
resultado de la presion ambiental aumentada y la
hiperoxigenacion de los tejidos en e organismo.

Actualmente existen 13 condiciones aceptadas
por la UHMS para ser tratadas con OHB y varias
mas se encuentran en investigacion. Sguiendo los
protocolos de tratamiento indicados por la UHMS,
las complicaciones y/o efectos adversos son escasos.

Palabras Clave: oxigeno hiperbarico, mecanismos
de accion, aplicaciones, efectos adversos, México

Summary

Hyperbaric oxygen therapy (HBO) is defined as a
treatment in which a patient breathes 100% oxygen in
a pressurized environment of at least 1.4 absolute
atmospheres. The first written reports date from the
15th century, when it was used to treat respiratory
diseases. For sometimeitsapplicationslacked scientific
support until the second half of this century when
scientific publications were carried out using current
methodol ogy.

This type of therapy is grounded basically in three
gas laws. Henry's Law, Dalton’s Law and Boyle's Law.
The beneficial effects are: wound healing enhancement;
increased neutrophil bactericidal capacity; direct toxic
effect against some microorganisms; arteriolar
vasocondtriction with subsequent edema reduction and
decreased ischemia/reperfusion injury, among others.
These are the result of increased environmental pressure
and high oxygen tension in body tissues. Currently
there are 13 accepted conditions to be treated with HBO
and others are till under investigation. Following
UHMS-accepted treatment protocols, complications
and/or adverse effects are limited.

Key words: Hyperbaric oxygen, mechanisms of
action, indications, side effects, Mexico
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Objetivo

Dar a conocer los aspectos generales mas
relevantes de la medicina hiperbarica, desde sus
antecedentes historicos hasta la fundamentacion
cientifica y sus mecanismos de accion.

Antecedentes historicos

Breve historia de la terapéutica con oxigeno
hiperbarico (OHB)

Priestley es considerado como el descubridor del
oxigeno en el aflo de 1775;* sin embargo, la aplica-
cion de aire a presiones mayores gque la atmosférica
paratratar algunos problemas respiratorios, data del
afo 1662 y fue descrita por Henshaw.?

Al parecer estos conocimientos no tuvieron una
repercusion inmediata en esos tiempos, porque fue
hasta el afio de 1782 cuando la Academia Holande-
sa de Ciencias convoca a un concurso para el
disefio de un aparato en el que se pudiera estudiar el
efecto de altas presiones en sistemas biolégicos,
misma que no tuvo mucho éxito.3

Esta convocatoria fue lanzada nuevamente en
losafios 1785,1788y 1791 con el mismo poco éxito
delaprimera, no habiendo existido participantesen
ninguna.

Beddoes* es el primero en reportar el uso del
oxigeno en el tratamiento de algunos problemas
médicos en el afio de 1794; sin embargo pasaron
mas de 30 afios para que se retomara el interés en
este campo, mostrado por los trabajos de Junod,®
Tabarie,®"y Pravaz.®® Este ultimo construyé en la
ciudad de Lyon, Francia, la camara hiperbarica
mas grande de esa época en la cual cabrian 12
pacientes al mismo tiempo y pensaba que el meca-
nismo de accion de este tratamiento consistiaen la
dilatacion de los bronquios considerado benéfico
en casos de tuberculosis pulmonar, hemorragia
capilares, sordera, célera, deformidades del torax,
raquitismo, metrorragia, conjuntivitis aguda, larin-
gitis crénica, traqueitis y tosferina.®

Por otra parte el primer articulo sobre el empleo
del Oxigeno Hiperbarico (OHB) como tratamiento
adjunto en algunos padecimientos fue escrito por
un cirujano francés llamado Fontaine en el afio de
1879 donde describe la realizacién de cirugias en
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unacémara hiperbaricaadaptada como quiréfano,*
encontrando disminucién de la morbilidad asocia-
da a la anestesia (6xido nitroso) y mayor facilidad
en lareduccién de las hernias operadas. Los traba-
jos de Fontaine se consideran como los Unicos
esfuerzos semicientificos de la era del aire compri-
mido, misma que termina en el afio de 1930.%?

Con el advenimiento de la comercializacion del
oxigeno, Orville J. Cunningham, profesor de anes-
tesia en la Universidad de Kansas, alrededor del
afio 1918 empieza a tratar padecimientos cardio-
I6gicos y circulatorios en una camara hiperbarica
manejando el concepto de que estos pacientes se
sentian mejor cuando se les presurizaba a la pre-
sién del nivel del mar.*®

Posteriormente como agradecimiento al doctor
Cunningham, un paciente que al parecer remitio
espontdneamente de un sindrome urémico al ser
tratado en caAmara hiperbarica, le mandd construir la
camara hiperbarica mas grande que se haya cons-
truido en la historia, en la ciudad de Cleveland, Ohio,
la cual podia alcanzar hasta 3 atmosferas de presion.

Cunningham pensaba que algunos organismos
anaerobios que no podian ser cultivados eran los
responsables de algunas enfermedades como
cancer, anemiay diabetes, y que con la terapia con
aire comprimido se ayudaba a inhibir su desarrollo;
sin embargo ante la falta de bases cientificas la
AMA American Medical Association en el afio de
1928 lo forz6 a desmantelar su cAmara.'

La era moderna del uso cientifico de las camaras
hiperbéricas en medicina inici6 en el afio de 1955 con
el trabajo de Churchill-Davidson,* en el que destaca
mejores resultados asociando la radioterapia con oxi-
geno hiperbarico en pacientes con cancer. En ese
mismo afno, Ita Boerema, profesor de Cirugia en la
Universidad de Amsterdam, Holanda propone el uso
del oxigeno hiperbérico en la cirugia cardiaca para
poder prolongar el tiempo que el paciente estaba en
paro circulatorio, sus resultados los comunicé al Con-
greso Europeo de Cirugia Cardiovascularen Suizay al
Congreso Europeo de Cardiologia en Estocolmo.®

Inicialmente los resultados de Boerema fueron
tomados con entusiasmo por parte de la comuni-
dad médica europea y norteamericana, sin embar-
go todavia existian muchas dudas al respecto.
Posteriormente Boerema y cols. publican sus re-
sultados!”*8difundiéndose y retomandose una vez
mas la atencion sobre esta modalidad.
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En el afio de 1963 Boerema convoca al Primer
Congreso Internacional Sobre Aplicaciones Clini-
cas del Oxigeno Hiperbérico el cual se celebr6 en
Amsterdam, Holanda. Durante el mismo se abor-
daron temas sobre el tratamiento con OHB en
patologias como Gangrena Gaseosa, Tétanos, In-
farto Agudo al miocardio y otras mas; los resulta-
dos de este primer congreso fueron motivo de la
elaboracién de un libro editado por el mismo
Boerema.® Los siguientes congresos se celebra-
ron en Glasgow 1964, la Universidad de Duke 1965
y Sapporo, Japon en 1969. A partir de este dltimo
congreso se procuraron celebrar cada cuatro anos
y luego cada tres afios.

Por otra parte, en el afio de 1963 la Academia
Nacional de Ciencias de EUA por medio de su
consejo de investigacién encabezado por el doctor
Christian J. Lambertsen convoca la formacion de
un comité de oxigenacién hiperbarica con repre-
sentantes de importantes universidades norteame-
ricanas y de la Marina de Guerra de ese mismo
pais. El resultado de este comité fue un libro de
texto basico Fundamentals of Hyperbaric Medicine
en el cual se tocaron aspectos técnicos, fisicos,
fisiolégicos y médicos de la medicina hiperbarica,?
sin embargo no se discutian los casos que se
podian tratar con OHB.

No obstante la formacion de este comité y el
auge inicial que tuvo la OHB con los trabajos de
Boerema, el interés en la materia declind, principal-
mente por el desarrollo tecnolégico aplicado a la
cirugia cardiovasculary por la pocalliteratura dispo-
nible al respecto.?

En 1967 seis oficiales médicos de la Marina de
guerra norteamericana se unen para formar la
Undersea Medical Society-UMS (Sociedad de Me-
dicina Subacuética), concebida inicialmente como
unaorganizacion dedicada al buceo y los aspectos
médicos relacionados con el mismo. Posterior-
mente en el afio de 1976 esta sociedad establece
el Committee on Hyperbaric Oxygen Therapy (Co-
mité de Terapia con Oxigeno Hiperbarico) el cual
hasta la fecha, tiene la funcién de evaluar constan-
temente las aplicaciones aceptadas asi como las
investigaciones que proponen posibles beneficios
con OHB, publicando sus resultados cada tres
afios en undocumento llamado Hyperbaric Oxygen
Therapy: A Committee Report.?? En 1986 la UMS
cambia su denominacién por Undersea and
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Hyperbaric Medical Society-UHMS (Sociedad de
Medicina Hiperbérica y Subacuética).

La UHMS realiza un congreso anual de Medici-
na Hiperbaricay Subacuética, en 1997 fue celebra-
do en Cancun, México,?y el tltimo se celebr6 en la
ciudad de Seattle, Washington, EUA (1998).

A partir de su formacion, esta sociedad empez6
a incorporar muchos miembros a sus filas contando
en la actualidad con cerca de 2300 de diversas
partes del mundo.?*Por otro lado, tan solo en EUAYy
Canadaactualmente existen 259 unidades de OHB.%

Otro de los aspectos importantes de la UHMS
fue lageneracion de literatura cientificarelacionada
con la OHB; al respecto desde 1974 se inicid la
publicacion de la revista Undersea Biomedical
Research la cual se publicaba bimestralmente con
el inconveniente de que eran muy escasos los
trabajos de aplicacion clinica. Posteriormente en
1980 el Doctor Shilling, secretario ejecutivo de la
entonces UMS lanza el Hyperbaric Oxygen Review
primera publicacion periddica que contenia basica-
mente resumenes de trabajos clinicos en el &rea de
la OHB; sinembargo, en 1986 el Comité de Terapia
con Oxigeno Hiperbérico de la UHMS consideré
necesario la creacion de una revista con trabajos
originales sobre OHB reemplazando al Hyperbaric
Oxygen Review por el Journal of Hyperbaric Medi-
cine editada inicialmente por el Doctor Enrico
Camporesi; en enero de 1993 el Undersea Biome-
dical Researchy el Journal of Hyperbaric Medicine
se fusionan en la revista Undersea and Hyperbaric
Medicine con el objeto de serincluida en la Libreria
Nacional de Medicina de EUA y para facilitar la
obtencidn de referencias.?

Medicina hiperbarica en México

En nuestro pais los antecedentes de la terapia
con OHB se remontan a los afos 60’s. En 1962 en
el hospital 20 de Noviembre (ISSSTE) se instala la
primer camara hiperbarica monoplaza intrahos-
pitalaria bajo la tutela del doctor Michel-Claude
Christ-Olivier Chris (Anestesiologia). La primera
publicacion registrada en México sobre la materia
se genera en el mismo hospital.?” Dentro del area
subacuética el desarrollo fue basicamente realiza-
do por la Armada de México bajo la direccion del
doctor Hector R. Ramos Rovira+. Sin embargo
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debido a los accidentes del Apolo 1 (1970), cuya
cabina se encontraba presurizada con oxigeno al
100%, y de una camara hiperbarica monoplaza
plegable en el hospital de Xoco en México aunado
a que se requeria cambiar el acrilico de la camara
instalada en el Hospital 20 de Noviembre, se deci-
di6é suspender su funcionamiento en ese hospital.
Enelafio 1987 se fundala Asociacion Mexicana de
Medicina Hiperbérica y Subacuética (AMHS) que
es aceptada como filial de la Undersea and
Hyperbaric Medical Society (UHMS) en 1989. El
Congreso Internacional de la UHMS viene por pri-
meravez aeste paisy aLatinoaméricaen 1997. En
1991 la Escuela Médico Naval de la Armada de
México incluye en su plan de estudios la materia de
Medicina Bérica y Subacuética. En mayo de 1997
se abre el primer servicio hospitalario, capaz de
tratar pacientes en estado critico en el Hospital
Angeles del Pedregal de la Ciudad de México.

Definicion

Segun el Comité de OHB de la UHMS, el trata-
miento con OHB consiste en que el paciente respire
oxigeno al 100% de manera continua o intermitente
dentro de una camara, debiendo ser la presion en el
interior mayor a 1.4 atmésferas. Es importante se-
falar que laexposicion de partes aisladas del cuerpo
a oxigeno al 100% no es considerada por la UHMS
como terapia con OHB.

Generalidades sobre el tratamiento con
oxigeno hiperbarico

La terapia con OHB comprende el uso de pre-
siones barométricas mayores ala del nivel del mar.
Las unidades mas habituales que utilizamos para
expresar la presion barométrica pueden ser mili-
metros de mercurio (mmHg) también llamado Torr,
pulgadas de mercurio (inHg), libras por pulgada
cuadrada (psi) por sus siglas en ingles, gramos o
kilogramos por centimetro cuadrado (g,cm2 o kg/
cm2), bar, pies o metros de agua de mar (fsw o
msw) por sus siglas en ingles, kiloPascal (kPa) y
atmésferas (atm).

Conexcepcionde lapresion expresadaenmmHg
o Torr e inHg, que son presiones absolutas, las
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demds unidades pueden expresarse en dos for-
mas ya sea como presion absoluta o como presion
manomeétrica. Esta Ultima, expresa la presion den-
tro de un recipiente como puede ser una cadmara
hiperbarica, tomando arbitrariamente como cero a
la presion atmosférica; por otro lado la presion
absoluta contempla ademas de la presién del inte-
rior del recipiente a la presion fuera del mismo, en
el caso de una camara hiperbérica seria la presion
atmosférica por lo que la presién absoluta seria la
presibn manométrica mas la presion atmosférica.

En medicina hiperbarica es comun expresar la
presién en atmésferas absolutas (atm abs). El
siguiente cuadro nos muestra las equivalencias de
las unidades mas utilizadas en Medicina Hiperbarica
y de Buceo. (Cuadro I)

( Cuadro I. Comparacién de presiones )
Presiones absolutas  Presiones de medidor
atm.abs mmHg bar fsw psi atm
1 760 1.013 0 0.0 0
2 1,520 2.026 33 14.7 1
3 2,280 3.039 66 29.4 2
4 3,040 4.052 99 44.1 3
5 3,880 5.065 132 58.8 4
6 4,560 6.078 165 73.5 5
. J

atm. abs. =atmoésferas absolutas; mmHg = milimetros de mercurio;
fsw = pies de por pulgada cuadrada; atm = atmdsfera.

Fisica de los gases

El aire que respiramos normalmente esta cons-
tituido en un 78% por Nitrégeno, 21% por Oxigeno
y el resto por gases raros. De acuerdo a la Ley de
Dalton la presion total ejercida por una mezcla de
gases esigual alasumade las presiones parciales
de los gases expresado en la siguiente férmula:

Pt=P1+P2+P3+......+Pn
Endonde Ptes lapresiontotal. Esto quiere decir
que a la presion atmosférica del nivel del mar

(760mmHg) la presion parcial que ejerce el nitrége-
no esde 592.8 mmHg que resulta de multiplicar 760
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(presion atmosférica) por 0.78 (fraccion del nitro-
geno en el aire); por otra parte el oxigeno ejerceréa
una presion parcial de 159.6 mmHg.

Si evaluamos este mismo caso en un ambiente
hiperbarico, por ejemplo a una presion de 2 atm.
abs. equivalente a 1520 mmHg los mismos célcu-
los, adecuados a la nueva presion nos darla una
presion parcial del nitrégeno de 11 85.6mmHgy de
319.2mmHg para el oxigeno. Por otro lado si cam-
biamos el aire ambiental por oxigeno al 100%,
como sucede en las camaras hiperbéricas, la
presion parcial del oxigenoresultariaen 1520mmHg
gue seria igual a la presioén total. Es precisamente
esta elevada presion de oxigeno la que ejerce los
efectos fisiolégicos benéficos en el organismo.

La Ley de Henry establece que la solubilidad de
un gas en un liquido es directamente proporcional
ala presion parcial del gas, esto quiere decir que a
mayor presion parcial del gas este tenderé a pasar
del estado gaseoso al estado liquido. A la inversa
sucederd que al disminuir la presién de un gas
disuelto en algun liquido (plasma), el gas disuelto
tendera a recobrar su estado gaseoso normal con
la consecuente formacién de burbujas, punto muy
importante en la fisiopatologia de la Enfermedad
por Descompresion de los buceadores.

Esta ley es expresada mediante la siguiente
formula:

Cg=kPg

De donde Cg es la solubilidad del gas, Pges la
presion parcial del gas y k es la constante del coefi-
ciente de solubilidad el cual es Unico para cada gas.

Cabe mencionar que la solubilidad de un gas
también se ve modificada por la temperatura guar-
dando unarelacioninversamente proporcional, esto
es que a menor temperatura mayor solubilidad del
gas.

El coeficiente de solubilidad es el responsable de
gue los gases en una mezcla se comporten de
manera distinta. Por ejemplo, el didxido de carbono
tiene un coeficiente de solubilidad de 0.837 el cual es
muy elevado si lo comparamos con el del oxigeno
(0.024), esto se hace evidente en pacientes con
derivaciones pulmonares los cuales habitualmente
muestran presiones bajas de O2 en presencia de
presiones normales de C02.%8
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La Ley de Boyle establece que el volumen de un
gas contenido en un recipiente es inversamente
proporcional a la presion, siempre y cuando la tem-
peratura se mantenga constante. Esta ley es impor-
tante en virtud de que el cuerpo humano esta cons-
tituido por varias cavidades, de ellas las que mayor
importancia revisten en la medicina hiperbéarica son
el oido medio y el térax.

El tratamiento de la embolia arterial de gas
mediante camara hiperbarica se fundamenta en
estaley, yaque alaumentar la presion delambiente
disminuiremos el volumen de las burbujas de gas
del torrente circulatorio que son las que desenca-
denan el dafo en el organismo.

Fisiologia del oxigeno hiperbérico

Basicamente son dos los efectos principales
del oxigeno hiperbarico en el organismo. El primero
es el efecto mecanico, fundamentado en la ley de
Boyle. El segundo es como consecuencia de la
elevada presion parcial de oxigeno a nivel de todos
los tejidos del cuerpo.

Es importante mencionar que el oxigeno es
transportado en la sangre por dos mecanismos
diferentes. El primero es el transporte quimico
mediante la hemoglobina; a este respecto, sabe-
mos que un gramo de hemoglobina es capaz de
combinarse con 1.34 ml. de oxigeno por lo que en
un sujeto sano con un promedio de hemoglobina
normal de 15 gr. por 100 ml. de sangre la cantidad
de oxigeno transportado por esta (considerando un
100% de saturacion) serd de aproximadamente
20.1 ml. de oxigeno lo cual en condiciones norma-
les constituye el 97% del oxigeno transportado, el
restante 3% equivalente a 0.3 ml. es transportado
disuelto en el plasma.?,*

Los tejidos del organismo en reposo extraen
aproximadamente entre 5y 6 ml. de oxigeno por 100
ml. de sangre, asumiendo una perfusion normal 332

Aniveldelmarlapresiénalveolary arterial de O2
es de aproximadamente 100 mmHg esto se tradu-
ce en 97% de saturacion de la hemoglobina. Ele-
vando por arriba de 100 mmHg y hasta 200 mmHg
la presion de O2 obtenemos un 100% de satura-
cion, por lo tanto aumentar la presion por arriba de
las cifras mencionadas no incrementara el trans-
porte de O2 mediado por la hemoglobina.®

49




Terapiacon oxigenacion hiperbérica

Por otro lado, recordando la Ley de Henry el
aumento de la presion parcial de O2 en un liquido
incrementard la cantidad de gas diluida en el mis-
mo. Esto en el ambiente hiperbarico se traduce
como una mayor cantidad de O2 transportado
disuelto en el plasma. A una presion de 3 atm abs
la cantidad de O2 que se disuelve en el plasma
puede llegar hasta 6 ml. por 100 ml. (6 vol%)
cantidad suficiente para cubrir los requerimientos
basales normales del organismo sin la necesidad
de utilizar el O2 transportado porlahemoglobina, lo
cual fue demostrado por Boerema en 1960.%*

Toxicidad y especies reactivas de oxigeno

La toxicidad por O2 se atribuye a la reaccién
entre radicales libres de O2 y componentes celula-
res, principalmente proteinas que contienen gru-
pos sulfhidrilos, &cidos lipdicos y nucleicos y
coenzima A.*®

Los radicales libres o especies reactivas de
oxigeno son producto de los procesos normales de
oxido-reduccion de la célula los cuales pueden
aumentar notablemente en condiciones de
hiperoxia. En condiciones normales cerca del 98%
del oxigeno molecular es reducido (reduccion
tetravalente) por la accién del complejo citocromo
aa3 (citocromo oxidasa) en la mitocondria, gene-
rando H,0 y CO2 como producto final.*®

El 1-2% restante es derivado a la via de la
reduccion univalente en la cual se van incorporan-
do electrones al oxigeno molecular generdndose
varias especies altamente reactivas como el ion
superoxido (02-), elradical hidroxilo (OH') y peroxido
de hidrégeno (H202).37 Otra via importante gene-
radora de especies reactivas de oxigeno es la
mediada por la xantina oxidasa derivada de la
xantina deshidrogenasa endotelial, siendo los méas
comunes el anién superoxido (02-) y el radical
hidroxilo (OH).38

EIH202 por simismo no se considera un radical
libre, sin embargo es altamente reactivo pudiendo
generar radicales, derivandose de aqui el termino
“Especies Reactivas de Oxigeno” en lugar de radi-
cales libres de oxigeno.*

Ademas de la via mencionada, recientemente
se le hadado al neutrofilo un papelimportante en la
generacion de radicales libres de oxigeno, princi-
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palmente en casos de isquemia con la subsecuen-
te lesion por isquemia-reperfusion.*® Este punto lo
retomaremos ampliamente al hablar de lesion por
isquémia-reperfusion.

Por otra parte el organismo posee varios meca-
nismo de defensa en contra de estas especies
reactivas de oxigeno. El mas importante esta cons-
tituido por varias enzimas entre las que destacan la
superoxido dismutasa, catalasa, glutation
peroxidasa y glutation reductasa que catalizan re-
acciones basicamente de reduccion.

Ademas de los sistemas enzimaticos, el orga-
nismo cuenta también con substancias quelantes
(scavengers) también llamadas antioxidantes na-
turales que son capaces de interferir en las reac-
ciones generadas por los radicales libres de oxige-
no. Entre los mas importantes estan la vitamina E
(a tocoferal), la vitamina C (acido ascérbico), la
vitamina A (B-caroteno) y el glutation. Un adecuado
estado nutricional es importante para mantener los
niveles optimos de estas sustancias protectoras
en el organismo.*142

Las principales manifestaciones de toxicidad
por O2 se presentan a nivel del Sistema Nervioso
Central y del Sistema Respiratorio. Paul Bert en
1877 fue el primero en describir los efectos del
oxigeno a altas presiones anivel del SNC en mode-
los experimentales.** Observé convulsiones cuan-
do aplico O2 a presiones mayores de 3 atm abs,
llamandosele a esta manifestacion “efecto Bert.”

Enelserhumanolas convulsiones pueden serde
inicio abrupto o ir precedidas por signos y sintomas
premonitorios como palidez facial, sudoracion, pal-
pitaciones, aprension, tinitus, alucinaciones auditivas,
Vértigo, nauseas, discreta fasiculacion de los muas-
culos peribucales, mejillas, nariz y/o parpados, entre
otros.*

A nivel del SNC existe otro mecanismo de toxi-
cidad ajeno alos radicales libres de O2 constituido
por la inhibicion de algunas enzimas debido a la
hiperoxia. Dos vias importantes se pueden ver
involucradas. La primera es la de la fosforilacion
oxidativa que al ser inhibida bloqueara la produc-
cion de ATP.%

La segunda es por la inhibicién de la glutamato
descarboxilasa que bloqueara la sintesis de acido
gamma-aminobutirico (GABA). A este respecto se
ha observado que la aparicion de convulsiones en
pacientes sometidos a OHB esté asociada a una
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disminucion de este neurotransmisor a nivel del
tejido cerebral. Por otro lado el cese del evento
convulsivo se acompafiade unretorno alos niveles
normales de GABA en el tejido cerebral.*®

Es importante mencionar que los tratamientos
actuales a base de OHB son por abajo de las
presionesy los tiempos a los que habitualmente se
presentan estas complicaciones. Ademas de que
la administracion intermitente del O2, como suele
hacerse cuando el esquema de tratamiento se
aproxima a los niveles téxicos, retarda la aparicion
de las mismas.

Porotrolado, en 1899 J. Lorraine Smith tratando
de determinar los limites inferiores de hiperoxia
para producir el “efecto Bert” descubrio la existen-
cia de toxicidad por O2 a nivel pulmonar en ratas.*
Esta toxicidad se manifestd como disnea progresi-
vay muerte, sin haberse presentado convulsiones
en ninguno de los casos después de una prolonga-
da exposicion a oxigeno a diferentes presiones.

En el hombre se haidentificado clinicamente un
sindrome por toxicidad pulmonar dividido en tres
fases:* 1) traqueobronquitis. 2) sindrome de insu-
ficienciarespiratoriadel adultoy 3)fibrosis intersticial
pulmonar con dafo alveolar diseminado.

Las manifestaciones que habitualmente refie-
ren los pacientes son una sensacion quemante
retroesternal, opresion en el pecho, tosy disnea.*®°

Conrespecto alatoxicidad pulmonar, es conve-
niente mencionar que Clarky Lambertsen®!disefia-
ron un sistema matematico para evaluar la sobre-
dosificacion de O2 el cual relaciona la suma de los
tiempos y presiones de exposicién con la disminu-
cion de la capacidad vital. De este sistema se
deriva la Unidad de Dosis Toxica Pulmonar (UPTD
por sus siglas en inglés).

Generalidades sobre camaras hiperbaricas

El tratamiento con OHB se administra dentro de
un recipiente capaz de soportar presiones mayo-
res a la atmosférica llamado cdmara hiperbarica.
Existen dos modalidades de camaras, las
monoplazas y las multiplazas.

Las monoplazas permiten el tratamiento de un
solo paciente a la vez, son presurizadas con oxigeno
al 100% mismo que respira el paciente. En estas
camaras se pueden tratar pacientes criticos que
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requieren cuidados intensivos; a este respecto las
soluciones se ministran por medio de bombas de
infusion especialmente disefiadas para el ambiente
hiperbérico de la camara, las cuales se colocan fuera
de la misma y se conectan al paciente mediante
lineas que pasan a través de valvulas especificas
para esta funcion ubicadas en la puerta de la camara.

Los pacientes que requieren apoyo ventilatorio
pueden ser tratados con ventiladores especial-
mente disefiados para las camaras monoplazas,
los cuales son controlados desde afuera de la
misma mientras el paciente es tratado. El ECG,
presion arterial, presion venosa central y tempera-
tura son monitorizados mediante derivaciones y
transductores de la camara los cuales son conec-
tados através de contactos especiales a monitores
normales fuera de la misma.*?

Las cAmaras multiplaza permiten tratar a dos o
mas pacientes a la vez, quienes habitualmente
entran acompanados de un médico o enfermera
durante cada sesion. Estas, a diferencia de las
monoplazas se presurizan con aire y el paciente
respira el oxigeno mediante una mascarilla,
escafandraotubo endotraqueal dependiendola con-
dicion del mismo. Su ventaja principal es que los
pacientes criticos con multiples soluciones y apara-
tos de soporte vital pueden ser introducidos directa-
mente a la camara sin necesidad de desconectar
los mismos, ademas de que se puede manipular al
paciente durante las sesiones, incluso desfibrilarlo
en caso de que fuera necesario.

Mecanismos basicos de accion

Como se mencion0 anteriormente son dos los
efectos terapéuticos que se obtienen mediante el
tratamiento con OHB. El primero es el mecanico
por efecto de la presion; el segundo es el incremen-
todela presién parcial de oxigeno enlos tejidos con
los consiguientes cambios locales y sistémicos en
el organismo.%3

El ejemplo mas evidente del beneficio de ambos
efectos, puede observarse en el tratamiento de las
Enfermedades Disbaricas de los buceadores que
respiran aire (02 21% y N2 79%) en la que por una
disminucion brusca de presion ambiente (ascenso
rapido) se forman burbujas de nitrdgeno en los
tejidos y espacio intravascular.>*
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En estos casos el OHB es el tratamiento de
eleccion, porque mediante la presion aunada a la
hiperoxigenacion que puede elevar las tensiones
de 02a2,000 mmHg en plasmay 400 mmHg en los
tejidos,*® disminuimos el tamafio de la burbuja y
favorecemos el recambio de nitrégeno por oxigeno
en las mismas, permitiendo la eliminacion del nitré-
geno en el aire exhalado y la utilizacion del oxigeno
en el metabolismo celular.

Ademas de las Enfermedades Disbéaricas, las
patologias que como base tienenisquemiay/o hipoxia
son las que mas se benefician con esta modalidad
de tratamiento.

Estabien estudiado el papel que juegala hipoxia
como estimulante de la cicatrizacién asi como la
vulnerabilidad que impone para la infeccién.®® A
este respecto la elevada tension de O2 generada
en los tejidos, ademas de corregir la hipoxia man-
teniendo el gradiente de oxigenacion del centroala
periferia de la herida necesario para una adecuada
cicatrizacion,® estimulalareplicacion delfibroblasto,
la sintesis de colagena y la neo-vascularizacion,
fundamentales en este proceso.%8:5960

Anivel del hueso el OHB estimula al osteoclasto
y osteoblasto,®* promueve la neovascularizaciéon y
potencializa el efecto de algunos aminoglucésidos.®?

Por otra parte, el OHB puede ser tan efectivo
como algunos antibigticos.53645 Este efecto esta
mediado por el incremento de la capacidad
bactericida de los leucocitos®® secundario a la
produccién de radicales libres de oxigeno,®” asi
como a un efecto directo contra organismos
anaerobios.®® Ademas el OHB aumenta la efectivi-
dad de varios antibioticos favoreciendo su trans-
porte a través de la membrana celular cuando este
es mediado por mecanismos dependientes de
oxigeno(aminuglucésidos),® 7 en otros (fluoroqui-
nilonas, vancomicina, teicoplanina) mejorando el
ambiente hipoxico del sitio infectado el cual puede
inhibir la accién de los mismos, y en la via de la
sintesis del folato (trimetoprim+Sulfametoxazol)
mediante la oxidacién de enzimas y/o metabolitos
intermediarios con la consecuente inhibicion de la
misma.’

La a-toxina del Clostridium perfringens es una
lecitinasa altamente destructiva de los tejidos. Ten-
siones tisulares de O2 de 150 mmHg ejercen un
efecto bacteriostatico sobre la bacteria,’”?”® y la
produccién de la toxina es inhibida cuando se
alcanzan tensiones de por lo menos 250 mmHg."
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Otro de los efectos bien estudiados del OHB es
la vasoconstriccion refleja, mediada por el Sistema
Nervioso Central a través de receptores a-
adrenérgicos.’,”®* Como consecuencia del efecto
vasoconstrictor el flujo sanguineo llega a reducirse
hasta 20% sin alteracion del retorno venoso’ lo
cual se traduce en un beneficio para la reduccién
del edema’®a cualquier nivel. A este respecto, es
importante mencionar que el efecto vasoconstrictor
no altera la elevada tension de oxigeno que se
alcanza en los tejidos sometidos a OHB.

Por otra parte el OHB ejerce efectos hemoreo-
l6gicos en el organismo incrementando la deforma-
bilidad de los eritrocitos ademas de reducir la
agregacion plaquetaria.”,®

El tltimo de los efectos benéficos conocidos del
OHB es enlalesion porisquemia-reperfusion (LIR)
enlacual el neutréfiloy el endotelio juegan un papel
preponderante junto con los radicales libres de
oxigeno.8,82 8 Se sabe que esta interaccion
(neutrdéfilo-endotelio) en la LIR esta mediada por
moléculas de adhesion; de estas la integrina beta-
2 a nivel de la membrana celular del neutrdfilo y la
ICAM-| (Intercellular Adhesion Molecule-l) anivel del
endotelio se consideran el complejo mas importan-
te desencadenante de la citotoxicidad.34#

Como antecedentes en esta aplicacion pode-
mos mencionar que Korthuis en 1988 con un mode-
lo experimental en perros demostro que la LIR se
prevenia extrayendo los leucocitos de la sangre que
posteriormente reperfundiria al tejido isquémico.8®

En relacion a los mecanismos de accion del
OHB en la LIR, Zamboni en 1989 observa mejor
integracién de colgajos isquémicos de piel tratados
con OHB en ratas, describiendo posteriormente
que el OHB mejora la perfusion microvascular si se
administra durante o inmediatamente después de
una isquemia prolongada.®”-88 Estos hallazgos con-
dujeronaZamboniarealizar un analisis morfolégico
de la microcirculacion durante la reperfusién de
musculo isquémico, encontrando un incremento
significativo de leucocitos adheridos al endotelio
durante los primeros 5 minutos posteriores a la
reperfusiéon los cuales se mantuvieron por 3 horas.
Ademas también observo vasodilatacion arteriolar
inmediatamente después de la reperfusion, segui-
da por una severa vasoconstricciéon iniciada una
hora después de la reperfusion.t® En este mismo
estudio Zamboni demuestra que el OHB disminuye
la adherencia leucocitaria al endotelio e inhibe la
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vasoconstriccion arteriolar con la consecuente dis-
minucion de la LIR.

El efecto del OHB en la adherencia leucocitaria
al endotelio también fue estudiado por Thom en-
contrando resultados similares a los de Zamboni,
definiendo que el efecto anti-adherente del OHB es
mediado por la inhibicion de las moléculas beta-2
integrinas del neutrofilo.®® En este mismo trabajo,
Thom observa en el grupo tratado con OHB una
disminuciénimportante de la conversion de Xantina
deshidrogenasa a Xantina oxidasa, que como fue
mencionado constituye una fuente importante de
radicales libres de oxigeno.

Posteriormente, Chen describe que lainhibicién
de las Beta-2 integrinas es secundariaasu vez ala
inhibicion de la sintesis de GMPc en neutrdfilos
activados,®* vislumbrandose asi un mecanismo
mas claro de la accion del OHB a este nivel.

Con respecto a este efecto, es importante co-
mentar que el OHB no disminuye la capacidad
bactericida del neutrofilo a diferencia de otro tipo de
terapias (anticuerpos monoclonales)) enfocadas
igualmente hacia las moléculas de adhesion.*?

Contraindicaciones y efectos secundarios

La Unica contraindicacion absoluta para tratar a
un paciente con OHB es el neumotoérax no trata-
do.®® Asi mismo pacientes que se encuentren bajo
tratamiento con Doxorubicina, Disulfiram, Cis-pla-
tino y/o Acetato de mafenida, deberan descontinuar
los mismos antes de iniciar la terapia con OHB.

Aeste respecto se sabe que el OHB potencializa
la citotoxicidad de la doxorubicinay el cis-platino; el
disulfiram inhibe la produccién de superéxido
dismutasa, importante agente protector contra las
especies reactivas de oxigeno, predisponiendo ala
toxicidad por oxigeno y por ultimo el acetato de
mefenida, al serinhibidor de laanhidrasacarbonica,
promueve la formacion de CO2 causando
vasodilatacion periférica con la consecuente gene-
racion de edema.*

Por otra parte, aunque poco comunes siguiendo
los protocolos aceptados de tratamiento, es proba-
ble encontrar algunos efectos adversos secunda-
rios al OHB, ademas de los descritos en la seccion
de Toxicidad y Especies Reactivas de Oxigeno.
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De éstos el mas comun es el Barotrauma de
Oido por una falta de compensacion de la presion
externa con la del oido medio. Generalmente se
presenta en pacientes que tienen dificultad para
equalizar las presiones ya seatragando, bostezan-
do o mediante una maniobra de Valsalva; en ellos
esta dificultad puede resolverse mediante una
miringotomiay colocacion de tubos de equalizacion,
procedimiento sencillo que no representa mayores
complicaciones para el paciente.®

La disminucion de la agudeza visual, basica-
mente por problemas de la refraccién, llega a
presentarse después de 20 sesiones con OHB, sin
embargo la mayoria se corrigen durante las prime-
ras seis semanas posteriores a la Ultima sesién del
tratamiento.%

La claustrofobia puede presentarse principal-
mente en cAmaras monoplazas. En estos casos la
sedacion del paciente permite realizar el tratamien-
to.

Conclusiones

La terapia con OHB es una modalidad terapéu-
tica util en padecimientos disbaricos o que de base
tienenisquemiay/o hipoxia. Desde los aflos 50’s se
cuenta con estudios realizados con la metodologia
cientifica actual que respaldan su utilidad en algu-
nas patologias.

Actualmente son 13 las indicaciones aprobadas
por el comité de laUHMS para sertratadas con OHB:

1)Embolismo Aéreo. 2)Intoxicacion por CO e
Inhalacién de Humo. 3)Gangrena Gaseosa. 4)Heri-
das por Aplastamiento, Sindrome Compartamental
y otras Isquemias Traumaticas Agudas. 5)Enfer-
medad por Descompresién. 6)Heridas con Cicatri-
zacion Torpida. 7)Anemia. 8)Infecciones Necroti-
zantes de Tejidos Blandos. 9)Osteomielifis Re-
fractaria. 10)Osteoradionecrosis. 11l)Colgajos e
Injertos Comprometidos. 12)Quemaduras Térmi-
cas. 13)Abscesos Intracraneales. Siguiendo los
protocolos de tratamiento aceptados por el mismo
comité, esta modalidad es practicamente inocua.
Para finalizar es importante comentar que la tera-
pia con OHB tiene un lugar en el armamento tera-
péutico actual y que en México contamaos con este
recurso.
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