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RESUMEN

La terapia con oxigeno hiperbirico, a pesar de existir desde
hace mas de treinta anos, continta siendo materia de contro-
versia a nivel mundial, en nuestro pais la experiencia es limi-
tada, ya que fue abandonado su uso por muchos aiios y su uso
y aplicaciones no han sido difundidos adecuadamente. Este
trabajo tiene como objetivo dar a conocer los aspectos genera-
les mas relevantes de la oxigenacién hiperbarica, mecanismos
de accién y aplicaciones en la medicina moderna, especial-
mente en cirugia plastica.

Palabras clave: Oxigenacion hiperbarica, mecanismos de ac-
cidn, aplicaciones, efectos adversos.

INTRODUCCION

Existe un gran desconocimiento, dentro del cuerpo
médico y la comunidad general, sobre la oxigenacion
hiperbarica (OHB), sus aplicaciones y sus beneficios.
La terapia modifica favorablemente la evolucion de
varios padecimientos e incide sobre los resultados de
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SUMMARY

Despite the fact that hyperbaric oxygen therapy has been used for
thirty years, it is still very controversial world-wide. In Mexico
we have limited experience with it, mainly because it has been
abandoned for many years, and its use and applications have not
been well disseminated. This review covers the most relevant ba-
sic aspects of hyperbaric oxygen therapy, including its mecha-
nisms of action and applications in modern medicine, especially
in plastic surgery.

Key words: Hyperbaric oxygen, action mechanisms, applications, side-

effects.

la terapéutica convencional. Se define como terapia
con oxigenacion hiperbéarica (OHB) al recurso tera-
péutico en donde se somete al cuerpo entero a una
presion mayor que la atmosférica (arriba de 1.4 at-
mosferas absolutas) y el paciente respira oxigeno al
100%, intermitentemente.! El tratamiento con OHB
se realiza a través de camaras hiperbaricas y consis-
te de permanecer dentro de éstas durante 90 a 120
minutos (en neonatos solo se emplea 45 min), a pre-
siones que oscilan de 1.5 a 3.0 atm abs, de acuerdo al
padecimiento. La OHB se realiza una o mas veces al
dia. Cada patologia requiere un nimero particular
de tratamientos (promedio 10; intervalo, 1-60).! El
manejo de nuestros pacientes requiere un enfoque
multidisciplinario.

Generalidades sobre camaras hiperbaricas

El tratamiento con OHB se administra dentro de un
recipiente capaz de soportar presiones mayores a la
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atmosférica, llamado cadmara hiperbarica. Existen dos
tipos de camaras, las monoplazas y las multiplazas.

Las monoplazas permiten el tratamiento de un solo
paciente a la vez, son presurizadas generalmente con
oxigeno al 100% vy el paciente respira libremente del
ambiente de la cdmara. Actualmente se cuentan con
equipo para poder proporcionar cuidados intensivos
dentro de las camaras a los pacientes que lo requieran.

Las camaras multiplaza permiten tratar a dos o
mas pacientes a la vez, habitualmente acompafiados
por un asistente. Estas se presurizan con aire y el pa-
ciente respira el oxigeno mediante una mascarilla,
escafandra o tubo endotraqueal. Su ventaja principal
es que se puede tratar a varios pacientes a la vez y se
puede manipular a los pacientes en estado critico.

Los antecedentes histéricos internacionales y na-
cionales han sido descritos ampliamente en otra pu-
blicacién.? Sin embargo, cabe mencionar que el pri-
mer reporte sobre la aplicacién de camaras hiperbari-
cas a presiones mayores que la atmosférica fue descri-
ta por Henshaw (1662).2 En nuestro pais los antece-
dentes de la terapia con OHB se remontan a los afios
60 en el Hospital “20 de Noviembre” (ISSSTE).

Mecanismos de accion

Los mecanismos de accién primarios de la OHB se
encuentran estrechamente relacionados con las leyes
fisicas de los gases. Estos mecanismos son la reduc-
cion proporcional del volumen de un gas al aumentar
la presién a que es sometido (ley de Boyle) y el efecto
de hiperoxigenacién (ley de Henry), que se obtiene
cuando al elevar la presion ambiental se incrementa
la solubilidad del oxigeno en los tejidos perfundidos.

Cuando se respira oxigeno al 100% a 3 atmésferas
absolutas (atm abs), se alcanza a disolver suficiente
cantidad de oxigeno para mantener los requerimientos
basales de un ser humano.*® Existe un incremento de
15 veces en la cantidad de oxigeno disuelto en plasma,
a 3 atm abs se tiene 6.8 vol% de oxigeno disuelto (6.8
mL O,/100 mL de sangre). La hiperoxigenacion au-
menta la distancia de difusion del oxigeno del espacio
vascular hacia el tejido, directamente proporcional a la
presion utilizada.® La hiperoxigenacion origina varios
efectos secundarios, en los cuales se incluyen:

1. Vasoconstriccion: Reduccion de 15-30% del influjo
arteriolar, sin modificacion del flujo venular.”®
Esto reduce el edema y mejora la microcirculacion,
sin afectar la oxigenacion del tejido.®

2. Estimulacion de fibroblastos: Promueve la migra-
cion y la produccion de colagena (hidroxilacion de
prolina y lisina).®®

3. Efecto de neovascularizacién: Solo afecta al tejido
isquémico, tiene una distribucion centripeta y es
eficaz hasta en tejido irradiado.®

4. Macrofagos y polimorfonucleares (PMN): Restaura
la lisis oxidativa,**2 modifica la adhesién leucoci-
taria a la célula edotelial***® y protege contra la le-
sion de reperfusion.®®

5. Osteoblasto y osteoclasto: Favorece su actividad,
importante para la remodelacion 6sea.2167

6. Efectos antimicrobianos: Funciona como antibi6ti-
€0,'81° es bacteriostatico®!® y bactericida,® y poten-
cia aminoglucosidos, sulfonas y anfotericina B (me-
dicamentos que requieren transporte activo depen-
diente de oxigeno).1118

7. Inhibicién de produccién de toxinas: Alfa-leuciti-
nasa por especie clostridia.?

8. Efectos hemorreoldgicos: Aumenta la plasticidad
del eritrocito, presenta un efecto sinergista con la
pentoxifilina.z2

9. Efectos bioquimicos: Reduce la pérdida de los com-
puestos fosforados de alta energia en la fase prima-
ria de la lesién de isquemia-reperfusion. Evita la
conversion de xantina deshidrogenasa a xantina
oxidasa y la desactiva.* Modula la expresion de
ICAM-1% (molécula de adhesion intracelular 1) e
integrinas beta,2**® evitando la fase secundaria de
la lesion de isquemia-reperfusién. Asimismo, mo-
dula la produccién de IL-1 (interleucina-1), IL-6
(interleucina-6), TNFalfa (factor de necrosis tumo-
ral alfa),?® INOS (6xido nitrico sintetasa inducible)?”
y PAF (factor activador de plaquetas),?® modulando
de esta manera, el sindrome de respuesta inflama-
toria sistémica (IRS).1%1524-27

Condiciones aceptadas para el empleo de OHB
(UHMS)!?

Actualmente son 13 las indicaciones aprobadas por
el comité de la UHMS para ser tratadas con OHB:

1. Embolia aérea o por gas

2. Intoxicacion por monoxido de carbono, cianuro e
inhalacién por humo

. Mionecrosis clostridica (gangrena gaseosa)

. Herida por aplastamiento, sindrome comparta-
mental y otras isquemias traumaticas agudas

. Enfermedad por descompresion

. Heridas con problemas de cicatrizacion

. Anemia por pérdida sanguinea aguda

. Infecciones necrotizantes de tejidos blandos (te-
jido subcutaneo, muasculo y fascia)
9. Osteomielitis (refractaria)

10. Lesion por radiacion 0sea y de tejidos blandos

AW
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11. Injertos y colgajos de piel (comprometidos)
12. Quemaduras térmicas
13. Abscesos intracraneales

En cirugia plastica se pueden emplear en isque-
mias traumaticas agudas y sindrome de comparti-
mento, injertos y colgajos comprometidos, heridas
con cicatrizacion torpida, procesos infecciosos y que-
maduras térmicas.

Gangrena gaseosa. En la miositis 0 mionecrosis
clostridica se utiliza la OHB por sus efectos antimicro-
bianos directos (bactericida contra el costridium, redu-
ce la velocidad de la germinacién de las esporas de C.
perfringens, potencia antibiéticos, evita la produccién
de la alfa-leucitinasa) e indirectos (favorece la lisis oxi-
dativa de neutrofilos o macrofagos), evita la extension
rapida del proceso, disminuye la toxemia ocasionada
por C. perfringens, ayuda a demarcar el tejido viable
del no viable, reduce la extensiéon del debridamiento,
favorece el salvamento de extremidades y cuando se
requiere amputaciones, éstas son mucho mas benévo-
las, y reduce la mortalidad. Se recomienda utilizar
OHB temprano, desde que se sospecha la posibilidad
de infeccién por especie clostridica y no esperar los re-
sultados del cultivo.?t28-32

El tratamiento recomendado es a 2.8-3.0 atm abs/90
min, tres veces al dia en las primeras 24 horas y poste-
riormente dos veces al dia por los subsecuentes dos a
cinco dias siguientes. La suspension de la OHB depen-
de de la evolucion del paciente. Si persiste la toxemia,
se debe prolongar el tratamiento. La revision del trata-
miento debe realizarse posterior al tratamiento nume-
ro 10. La OHB reduce la morbilidad, disminuye el nud-
mero y nivel de las amputaciones, reduce la mortalidad
y reduce la estancia hospitalaria, por lo que justifica su
costo y es un tratamiento costo-eficiente.

Heridas por aplastamiento. Sindrome com-
partimental y otras isquemias traumaticas agu-
das. El fundamento del empleo de la OHB en estas pa-
tologias se encuentra en su fisiopatologia comun,
perfusién insuficiente para mantener la viabilidad de
los tejidos. La OHB se indica para mantener la viabili-
dad de los tejidos, mantener el metabolismo aerébico
del musculo, reducir el edema postraumatico y mejorar
la perfusion capilar del musculo, evitar la lesién de is-
qguemia/reperfusién, favorecer la respuesta del hués-
ped contra las infecciones, mejorar la cicatrizacion, re-
ducir el numero y altura de las amputaciones y reducir
las complicaciones, entre ellas la lesion de nervio peri-
férico que acompafia a estas lesiones.”8333¢

El tratamiento debe realizarse lo antes posible y
sobre todo dentro de las primeras 6 horas posteriores
a la lesion. En caso de que la cirugia se retrase por
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algun problema en la programacion del quiréfano, se
debe realizar el tratamiento con OHB, en algunos ca-
sos se ha reportado incluso que se llega a evitar la
realizacion de fasciotomias cuando se realiza un tra-
tamiento oportuno con OHB. Normalmente debe rea-
lizarse a 2.0-2.5 atm abs/90 min, tres veces al dia en
las primeras 24 horas y posteriormente 2 veces al dia
por dos a 5 dias. Se realiza revision de la utilizacion
posterior al tratamiento namero 10.! La OHB reduce
los indices de complicacion asociados a estas lesiones.
Reduce el numero y altura de las amputaciones, redu-
ce la posibilidad de infecciones, y la morbilidad por las
complicaciones y rehabilitacion, ocasionadas por las
amputaciones. Asimismo, reduce la estancia hospita-
laria. Es una terapia adjunta al tratamiento médico-
quirargico muy eficaz y costo eficiente.

Heridas con cicatrizacion torpida. Entre es-
tas patologias se cuentan a las heridas en pacientes
diabéticos, Ulceras por estasis venosa, Ulceras de de-
cubito, ulceras por insuficiencia arterial y tlceras en
tejido irradiado. Todas presentan el mismo proble-
ma de fondo que es la hipoxia tisular y sus secuelas
como denominador. Se encuentra bien documentado
la relacion entre la hipoxia tisular de la herida e in-
fecciones y problemas de cicatrizacion.*37-46

El protocolo de tratamiento debe ser 2.0 atm abs/90
min, una a dos veces en 24 horas de acuerdo a evolu-
cion. Se recomienda realizar oximetria transcutanea
(TCOM) para seleccién, monitoreo de evolucion y pro-
nostico de los pacientes. Se recomienda realizar revi-
sion de la utilizacion posterior al tratamiento 20.!

La OHB se indica en estos casos para modificar el
medio ambiente de la herida y restablecer el ambien-
te celular, favorecer la produccion de colagena, favo-
recer la angiogénesis local en la herida, estimular la
produccién de los factores de crecimiento, reducir el
riesgo de infecciones y restablecer la lisis oxidativa de
neutrofilos o macréfagos (reducida por la hipoxia), re-
ducir la necesidad y altura de las amputaciones, y re-
duce significativamente la estancia hospitalaria.
Afecta de manera muy favorable el regreso y reincor-
poracion del paciente a la sociedad y a la fuerza de
trabajo. Es un tratamiento muy eficaz y con un eleva-
do costo-beneficio,* ya que aumenta el nimero de
afios de vida productiva de los pacientes con heridas
con cicatrizacion térpida, particularmente en el pie
diabético.

Infecciones necrotizantes de tejidos blan-
dos. Se debe emplear la terapia con OHB como tra-
tamiento adjunto al tratamiento quirGrgico y de
antibidticos, en los casos en donde se espera una
morbilidad y mortalidad elevada. Por lo general, es-
tas infecciones se encuentran en pacientes compro-
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metidos (edad avanzada, factores nutricionales, in-
munosuprimidos, diabetes, insuficiencia vascular,
etc.), se caracterizan por producir hipoxia tisular
(endoarteritis obliterativa) y la flora mas comun es
por gram negativos y anaerobios. Entre estas infec-
ciones consideramos a la celulitis anaerobica crepi-
tante, gangrena bacteriana progresiva, fascitis
necrotizante, mionecrosis no clostridica y enferme-
dad de Fournier. La OHB abate la interaccion sinér-
gica propia de las infecciones mixtas, tiene efectos
antimicrobianos directos e indirectos (mencionados
anteriormente), evita la respuesta inflamatoria sis-
témica, ayuda a delimitar el tejido viable del no via-
ble, reduce la extension del debridamiento y de las
amputaciones, reduce la morbilidad y disminuye la
mortalidad.!11847-51

El tratamiento con OHB ser& a 2.0-2.5 atm abs/90
min, tres veces al dia en las primeras 24 horas y poste-
riormente 1-2 veces al dia por 5 a 10 dias, de acuerdo a
evolucion. Se consideran dos fases de tratamiento, la
primera es para contrarrestar los efectos de la infec-
cion y la segunda, para favorecer el cierre de las heri-
das. Se debe realizar revision de la utilizacién posterior
al tratamiento 30.! En estos casos selectos, la OHB tie-
ne un elevado costo-beneficio, sin embargo, no todos los
pacientes con estas infecciones requieren del empleo de
la OHB, sino que solo los comprometidos o que no ten-
gan una respuesta adecuada al manejo médico-quirQr-
gico convencional. La posibilidad de la pérdida de la
extremidad o de la vida, justifican su empleo.

Osteomielitis refractaria.  Se utiliza OHB en
las osteomielitis que no han tenido una respuesta
favorable al tratamiento médico-quirdrgico conven-
cional posterior a 6 meses (10-15% de las osteomieli-
tis). Por lo general, se trata de pacientes con osteo-
mielitis difusas o comprometidos. La OHB es un tra-
tamiento adjunto a los antibidticos parenterales, de-
bridamiento quirdrgico, apoyo nutricional y cirugia
de reconstruccién. La OHB ayuda a erradicar la in-
feccion 6sea a través de sus efectos antimicrobianos
directos e indirectos (especialmente de S. aureusy P.
aeruginosa), favorece la remodelacion ésea y el de-
bridamiento microscépico mediante el osteoclasto,
estimula la osteointegracion, ayuda a demarcar el
tejido 6seo viable del no viable y promueve la angio-
génesis 6sea. 11125259

El tratamiento se realiza a 2.0-2.5 atm abs/90
min, una vez al dia durante 40-60 tratamientos. La
revision de la utilizacion se realizara posterior al
tratamiento 40.® El tratamiento tiene un elevado
costo beneficio en esta patologia porque resuelve el
60-85% de aquel 100% de fallas terapéuticas (10-
15%) del tratamiento convencional. En algunos ca-

so0s, como en los pacientes con osteomielitis en la
base del craneo, puede ser un tratamiento que le
salve la vida.

Radionecrosis. La OHB debe ser parte del plan
de tratamiento en las lesiones por radiacién como:
osteorradionecrosis, radionecrosis de tejido blando,
mucositis por radiacion, radionecrosis laringea, cisti-
tis hemorragica, proctitis y lesiones posteriores a in-
tervenciones quirdrgicas en tejidos previamente
irradiados. El tratamiento hiperbarico en estas pato-
logias se inici6 en 1973. El empleo de la OHB en la
necrosis por radiacion se encuentra fundamentado
en su fisiopatologia, ya que la radiacién ocasiona
una lesion hipocelular, hipovascular (endoarteritis
obliterativa progresiva) e hipéxica. La OHB restitu-
ye la tensién tisular de oxigeno, resuelve la hipoxia,
ayuda a la cicatrizacion (produccion de colagena),
promueve la angiogénesis (resolviendo la hipovascu-
laridad), estimula la produccién de factores de creci-
miento locales (resolviendo la hipocelularidad) y fa-
vorece la osteointegracion.11:60-74

El tratamiento se realiza a 2.0-2.5 atm abs/90 min,
una vez al dia durante 20 sesiones diarias, realizacion
del debridamiento y posteriormente 10 sesiones dia-
rias. Por lo general, este protocolo (Marx)®? resuelve
la radionecrosis, aunque en algunos casos selectos se
requerira un numero mayor de OHB, particularmen-
te durante la reconstruccion de las areas afectadas.!
La radionecrosis es extremadamente dolorosa e
incapacitante. La poblacion es reducida pero el em-
pleo de la OHB junto con la cirugia reconstructiva y
los antibidticos, pueden ayudar a interrumpir la evo-
lucion clinica larga y cara de estos pacientes.

Colgajos e injertos comprometidos. No se re-
comienda ni se requiere emplear OHB en un injerto
o colgajo de piel normal. Sin embargo, ha demostra-
do ser extremadamente util en la conservacion de
injertos y colgajos comprometidos. La hiperoxigena-
cion favorece la viabilidad del tejido afectado, reduce
el edema posquirdrgico y restablece la perfusion ca-
pilar, reduce la lesion de isquemia/reperfusion y fa-
vorece la sobrevida del injerto y colgajo, disminuyen-
do la necesidad de repetirlos. Entre los injertos y col-
gajos comprometidos tenemos a: injertos de piel li-
bre, colgajos pediculados, colgajos al azar, colgajos
en tejido irradiado, injertos mixtos y los colgajos con
patron radial.%152475-78

El tratamiento debe iniciarse lo antes posible,
una vez que se ha identificado el compromiso de
éste. La OHB ser4 a 2.0-2.5 atm abs/90 min, tres
veces al dia en las primeras 24 horas y después 2
al dia por 3-7 dias. La revisién de la utilizacion
sera posterior a los 20 tratamientos.! Las fallas en
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la colocacion de injertos o colgajos puede ser muy
caro. La OHB reduce el costo al mantener la viabi-
lidad de éstos.

Quemaduras térmicas. La herida por quemadura
es una lesién no uniforme que afecta a las estructuras
afectadas. Consta de un area central de necrosis y de
una gran area marginal, que es la rescatable (evita que
la quemadura se extienda y profundice). Hay que re-
cordar que el paciente quemado por lo general también
tiene intoxicacion por CO, CN e inhalacion por humo
gue requiere tratamiento con OHB. El tratamiento con
OHB ayuda a mantener la viabilidad del tejido afecta-
do, mantiene el metabolismo aerébico local, ayuda a
cubrir los requerimientos metabdlicos elevados (del
100% en este caso), reduce el edema en la zona margi-
nal y promueve la perfusion de la microcirculacion, re-
duce la lesion por isquemia/reperfusion, disminuye las
pérdidas de liquidos (en un 40%), disminuye el riesgo
de infecciones, ayuda a evitar la aparicion de las Ulce-
ras por estrés, favorece el restablecimiento de la via
oral, reduce la necesidad de debridamientos, de ciru-
gias, injertos y colgajos, reduce la estancia en terapia
intensiva y hospitalaria, y reduce la mortalidad.”-#°

El tratamiento adjunto de la OHB debe iniciarse lo
antes posible, incluso antes del lavado quirdrrgico ini-
cial. Por lo general, si se realiza antes de las primeras
6 horas no se tendra que realizar la excisién temprana
hasta posterior a las primeras 48-72 horas, ya que se
lograra rescatar a porciones de tejido que aparente-
mente se encontraban desvitalizadas. Se realizara a
2.0 atm abs (exceptuando el primero a 2.8 atm abs, si
se sospecha de intoxicacion por CO)/90 min, tres veces
al dia en las primeras 24 horas y posteriormente 2 al
dia durante los proximos 3-15 dias. Se realizara revi-
sion de la utilizacion posterior a los 20 tratamientos.!
La OHB como tratamiento adjunto ayuda a reducir la
morbilidad, el desfiguramiento, la mortalidad y final-
mente el costo total de atencion de estos pacientes al
disminuir la estancia en terapia intensiva, hospitala-
ria, la necesidad de cirugias, rehabilitacion y recons-
truccién prolongadas.

CONTRAINDICACIONES Y EFECTOS
SECUNDARIOS

La dnica contraindicacién absoluta para tratar a un
paciente con OHB es el neumotérax no tratado.® El
empleo de algunos medicamentos (doxorubicina, disul-
firam, cis-platino y/o acetato de mafenida) no debe ser
simultaneo con la aplicacién de OHB.*° Es probable
encontrar algunos efectos adversos secundarios a
OHB, en general se presentan en el 1-2% de los trata-
mientos. De éstos, el mas comun es el barotrauma de
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oido por una falta de compensacion de la presion exter-
na con la del oido medio. Se presenta en pacientes que
tienen dificultad para ecualizar las presiones (tragan-
do, bostezando o maniobra de Valsalva); en ellos esta
dificultad puede resolverse mediante una miringoto-
mia y colocacion de tubos de ecualizacion,® procedi-
miento sencillo que no representa mayores complica-
ciones para el paciente.

La disminucién de la agudeza visual, basicamente
por problemas de la refraccion (lenticular), llega a
presentarse después de 20 sesiones con OHB, sin
embargo, la mayoria se corrigen durante las prime-
ras seis semanas posteriores a la Gltima sesion del
tratamiento.®°

La ansiedad por confinamiento y/o claustrofobia
puede presentarse principalmente en camaras mo-
noplazas. En estos casos la sedacion del paciente
permite realizar el tratamiento.

La toxicidad por O, se atribuye a la reaccion entre
radicales libres de O,y componentes celulares, prin-
cipalmente proteinas que contienen grupos sulfhi-
drilos, acidos lipoicos y nucleicos, y coenzima A.%
Los radicales libres o especies reactivas de oxigeno
(ERO’s) son: ion superoxido (O,-), el radical hidroxi-
lo (OH-), perdxido de hidrégeno (H,0,) y el oxigeno
monovalente o singlet (O-).°2 Recientemente se le ha
dado al neutréfilo un papel importante en la genera-
cion de radicales libres de oxigeno, principalmente
en casos de lesion por isquemia/reperfusion.t®

El organismo posee varios mecanismos de defensa
contra loa ERO’s: enzimaticos (superoxido dismuta-
sa, catalasa, glutatién peroxidasa y glutation reduc-
tasa), no enximaticos (vitamina E-a-tocoferol, vita-
mina C-acido ascorbico, la vitamina A-B-caroteno y
el glutation) y de compartamentalizacion.®

Las principales manifestaciones de toxicidad por O,
se presentan a nivel del sistema nervioso central y del
sistema respiratorio. Paul Bert describié en 1877 los
efectos del oxigeno a altas presiones a nivel del SNC en
modelos experimentales (“efecto Bert").** En el ser hu-
mano las convulsiones pueden ser de inicio abrupto o ir
precedidas por signos y sintomas premonitorios, como
palidez facial, sudoracion, palpitaciones, aprension, ti-
nitus, alucinaciones auditivas, vértigo, nauseas, discre-
ta fasciculacion de los musculos peribucales, mejillas,
nariz y/o parpados, entre otros.®® Otro mecanismo de
toxicidad es la inhibicion de algunas enzimas debido a
la hiperoxia, a través de la fosforilacion oxidativa que
al ser inhibida bloqueara la produccion de ATP,% o por
la inhibicién de la glutamato descarboxilasa que blo-
gueara la sintesis de acido gamma-aminobutirico
(GABA). El cese del evento convulsivo se acompafia de
un retorno a los niveles normales de GABA en el tejido
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cerebral.”” Los tratamientos actuales a base de OHB
son por abajo de las presiones y los tiempos a los que
habitualmente se presentan estas complicaciones.
Ademas de que la administracion intermitente del O,,
como suele hacerse cuando el esquema de tratamiento
se aproxima a los niveles téxicos, retarda la aparicion
de las mismas.

En 1899, J Lorraine Smith% descubrid la existen-
cia de toxicidad por O, a nivel pulmonar en ratas.
Esta toxicidad se manifiesta como disnea progresiva
y muerte. En el hombre se ha identificado clinica-
mente un sindrome por toxicidad pulmonar®® (tra-
gueobronquitis, sindrome de insuficiencia respirato-
ria del adulto y fibrosis intersticial pulmonar con
dafio alveolar diseminado). Las manifestaciones mas
comunes son: sensacién quemante retroesternal,
opresion en el pecho, tos y disnea.1®% Clark y Lam-
bertsen,%? disefiaron un sistema matematico para
evaluar la sobre-dosificacion de O, (Unidad de Dosis
Toxica Pulmonar-UPTD'’s). Por lo general, se consi-
dera que este tipo de toxicidad sélo se puede presen-
tar en los tratamientos prolongados de enfermeda-
des disbéaricas (del buceo) y en neonatos.

CONCLUSIONES

Se ha demostrado los beneficios de la utilizacion de
la OHB en las trece condiciones enumeradas ante-
riormente. Sin embargo, sus beneficios contintan
siendo desconocidos para la comunidad médica y la
poblacién en general. La aplicacion de la OHB en
otras patologias se encuentra en estudio. Para finali-
zar es importante comentar que la terapia con OHB
tiene un lugar en el armamento terapéutico actual y
gue en México ya contamos con este recurso.
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