FEUMMARY

The technique of the hyperbaric
oxigen therapy was introduced
a lot of years ago for the treat-
ment of a lot of pathologies and
of diving accidents. There are
very articles in the world litera-
ture about the uses of hyper-
baric oxygen therapy. However,
this therapy is indicated in
thirtheen medical conditions.
There are two types of cham-
bers, monoplace and multiplace.
We describe in this review the
history and physiological bases
of hyperbaric oxygen therapy.
We also make a basic review of
the indications of hyperbaric
oxygen therapy according the
UHMS and the oxygen toxicity.
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FEEFINICION

La oxigenacion hiperbéarica (OHB)
es un tipo de terapia no invasiva,
consiste en administrar oxigeno
(0,) a presion mayor de una
atmosfera, con fines terapéuticos
(17). Posee un conjunto de efec-
tos fisiologicos, que afectan a toda
persona sometida al medio hiper-
barico, los efectos terapéuticos se
fundamentan en el aumento del
transporte de oxigeno plasmatico
que mejora su disponibilidad tisu-
lar, sus efectos secundarios estan
bien delimitados y su presentacion

es rara si la OHB es aplicada por
manos expertas de la forma y
en el momento adecuados (16).
Lamentablemente la gran variedad
de posibles aplicaciones ha dado
lugar, no solo en el pasado si no en
todas las épocas, a la utilizacion
de la OHB con fines anecdoticos
apartados de las indicaciones bien
establecidas con fundamentos
cientificos(17). En 1967 se creo la
Undersea Medical Society, pero
en 1986 se modifico el nombre con
el que se conoce en la actualidad
Undersea and Hyperbaric Medical
Society (UHMS), posteriormente
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el European Committee for Hi-
perbaric Medicine (17,22), entre
cuyos objetivos primordiales,
estan el control de calidad de los
aspectos tecnicos y asistenciales,
en la aplicacion de OHB, asi
como la revision periddica de las
indicaciones aceptadas.

ZISTORIA

El concepto de tratar pacientes
mediante aire comprimido en una
camara hiperbarica data de 1662,
cuando Henshaw, clérigo inglés,
lo utiliz6 para enfermedades cro-
nicas (33), Bajo el punto de vista
tedrico, Haldane en 1895 propuso
el uso de la OHB en el tratamiento
de la intoxicacion por mondxido
de carbono (30). El uso cientifico
de la OHB en la medicina clinica
comienza en 1955 con los traba-
jos de Churchill-Davidson, cuando
se utilizd por primera vez para
potenciar los efectos de la radio-
terapia en pacientes oncoldgicos
(12,25). Ese mismo afo; Ite Boe-
rema propone el uso de la OHB
en ciriugia cardiaca para prolon-
gar la tolerancia al paro circulato-
rio en hipotermia (9), y Brum-
menkamp en 1961 lo introduce en
el esquema terapéutico de la gan-
grena gaseosa (11). Paralelamente
en los afios sesenta Goodman y
Workman incluyeron las tablas
hiperoxigenadas en el tratamiento
de la enfermedad descomprensiva
(29). Los documentos y testimo-
nios anteriores a 1961 tienen valor
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histérico o anecdotico. Algunas
publicaciones poco rigurosas, en
los afios siguientes, y ciertas ase-
veraciones no fundamentadas so-
bre resultados inciertos, han pro-
vocado una corriente general de
incertidumbre alrededor de su
papel real en terapéutica (50). Sin
embargo, en las ultimas décadas
se han publicados estudios cienti-
ficos, muchos de ellos controla-
dos, que establecen las bases rea-
les de la OHB.

Efectos fisiologicos de la OHB:
Estos dependen del aumento de la
presion ambiental per se, y de la
elevacion de la presion parcial del
oxigeno.

Efectos volumétricos: Con base
en la ley de Boyle-Mariotte, la
elevacion de la presion ambiental
disminuye el volumen de todas las
cavidades organicas aéreas que
no estan en contacto con las vias
respiratorias (vejiga urinaria, trac-
to digestivo, 6rgano de la audicion,
senos paranasales) en funcién
proporcionalmente inversa. Este
efecto es reversible al restablecer
el valor de la presion atmosférica.
Todos los objetos huecos, 0 que
contengan aire en su interior, ex-
perimentan las mismas variacio-
nes de volumen (49).

Efectos solumétricos: Segun la
ley de Henry, al respirar oxigeno
puro en medio hiperbarico se pro-
duce un aumento progresivo de
la presion arterial de oxigeno que
puede superar los 2.000 mmHg, a

un valor ambiental de 3 atmosfe-
ras absolutas (ATA). EI volumen
de oxigeno disuelto y transportado
por el plasma, minimo a presion
atmosférica, aumenta mas de 22
veces (16).

= OS TERA-
COS DE LA

Efectos directos: La hiperoxia
arterial, venosa y tisular, y sobre
todo el gran aumento del trans-
porte y disponibilidad del oxigeno
plasmatico, proporcionan un po-
sible efecto terapéutico en aque-
Ilas enfermedades en que exista
un fenémeno de hipoxia tisular
general o local, como factor etio-
patogénico. La OHB proporciona
un aporte adicional de oxigeno
transportado por el plasma. Se
trata de oxigeno en forma fisica,
disuelto en el plasma, ajeno a las
limitaciones reoldgicas o condi-
cionamientos metabolicos que
limitan la transferencia o el apro-
vechamiento del oxigeno eritro-
citario; es un oxigeno que accede
por capilaridad, por ejemplo, a
territorios isquémicos terminales
y que es transferido a favor de gra-
diente por difusion simple (14).
Efectos indirectos: En funcion
de determinados estados fisiopa-
toldgicos se producen acciones
terapéuticas especificas en algunas
enfermedades:

Disminucion del volumen de las
burbujas en caso de embolismo



gaseoso. Al aumentar la presion
ambiental disminuye de forma
proporcionalmente inversa el
volumen de todas las cavidades
aereas no comunicadas con las
vias respiratorias (8).

Efecto Robin-Hood. Cuando
existe un estado de hipoxia local
(vasculopatias periféricas, sindro-
mes compartimentales, edema ma-
ligno), este territorio se beneficia
del volumen plasmatico deprivado
a expensas de los territorios sanos
(47, 48).

Estimulo de la microneovascu-
larizacion y neocolagenizacion.
Angiogénesis. La OHB favorece
la hidroxilacion de la prolina y
finalmente la formacion de un
exuberante tejido de granulacion
en estados en que por causas
hipoxicas esta se encontraba de-
tenida. La alternancia hiperoxia
normoxia constituye un estimulo
angiogenético importante (24).
Reactivacion de la capacidad
fagocitica oxigeno-dependiente
de los granulocitos polimorfo-
nucleares (PMN). La aplicacion
de la OHB en algunas infecciones
cronicas por gérmenes aerobios,
estd bien documentada y estudia-
da, en especial las producidas por
Staphylococcus aureus 'y por
Pseudomonas aeruginosa en las
cuales la OHB ha demostrado un
efecto sinérgico con la tobrami-
cina (1, 35).

Accion bactericida sobre algu-
nos gérmenes anaerobios espo-
rulados. Es muy conocida la acti-
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vidad de la OHB en las especies
del género Clostridium causantes
de infecciones necrosantes de par-
tes blandas (45). La OHB logra la
destruccion del germen cuando se
aplica a una presion de 3 ATA.
Bloqueo de la formacion de
toxinas clostridiales. La produc-
cion de toxinas esta condicionada
por la existencia de bajos poten-
ciales de oxidacion-reduccion; el
aumento de este potencial frena
de inmediato la produccion de
toxinas, lo cual s6lo puede lograr-
se mediante la OHB (15,45).
Eliminacion rapida de carbo-
xihemoglobina (HbCO). En las
intoxicaciones agudas por mono-
xido de carbono, la HbCO forma
una molécula 240 veces meas es-
table que la oxihemoglobina (6).
La vida media de la HbCO

en aire ambiente es de 520
minutos, y respirando oxi-
geno al 100% a presion
atmosférica de 80 minutos,
mientras que con oxigeno
hiper-barico a 3 ATA se reduce

a 23 minutos.

Tipos de camaras: La OHB
puede realizarse en dos tipos
de cdmaras.

Céamara monoplaza Son de
pequefio volumen, aptas para
un solo enfermo, y suelen ser
presuarizadas con oxigeno
puro (51). (Figura 1) No hay
acceso directo al paciente,
sin embargo, se da medicina

intensiva desde afuera.
CéamarasmultiplazaSepresurizan
con aire comprimido, pueden
alojar varios enfermos al mismo
tiempo que respiran oxigeno puro
en circuito semiabierto mediante
mascarilla nasofacial hermética o
casco integral (42) (Figura 2) De
esta forma la concentracion de
Oxigeno ambiental se mantiene
muy cerca de los valores
atmosféricos, a pesar de que el
paciente recibe una concentracion
cercana al 100%. La gran ventaja
de un sistema multiplaza es que el
personal sanitario especializado
puede acompariar y asistir al
enfermo en caso necesario, Yy
mantener dentro de la camara
todas las técnicas médicas que el
paciente precise.

Figura 1: Camara monoplaza



Figura 2: Cadmara multiplaza
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| INDICACIONES

La OHB esta ampliamente
recomendada en trece
condiciones médicas (17).
Estas constituyen las indi-
, caciones aprobadas por la
UHMS (16, 31), las cuales
se detallan en la Tabla 1.

Sin embargo, existen diferentes
grupos que clasifican la utiliza-
cion de la medicina hiperbarica,
el Comité Coordinador de Centros
de Medicina Hiperbarica de
Espafia se refiere a indicaciones
en preferentes, complementarias y
experimentales (17, 18, 23, 32).

Tabla 1: Indicaciones aprobadas por UHMS

1. Embolismo gaseoso (18, 39)

2. Intoxicacion por mondxido de carbono (7, 17, 37, 44)

Mionecrosis clostridial (11,17, 45)

Lesiones por aplastamiento y otras isquemias periféricas traumaticas agudas (17,47)

Enfermedad por descompresion (17, 26, 41)

Heridas con retardo de cicatrizacion (18, 49)

Anemia por pérdida sanguinea (10, 1 7)

Absceso intracraneal (17-49.5;))

O X N g~ w

Infeccion necrotizante de tejidos blandos (5. 17. 19, 20, 22, 34)

10. Osteomielites cronica refractaria (2, 17)

11. Tejidos dafiados por radiaciones (17, 25)

12. Injertos de piel y colgajos comprometidos (17, 49)

13. Quemaduras térmicas (17,49)

JE LA OHB
El aumento de presién podria pro-
vocar lesiones barotraumaticas
sobre el timpano, los senos para-
nasales, las cavidades huecas y
los pulmones si no se adoptan las

medidas preventivas adecuadas
(40, 46). La hiperoxia, por otra

parte, incrementa la formacion
de antioxidantes enzimaticos que
intentan frenar el aumento de
radicales libres (28). Si este me-
canismo compensador es insu-
ficiente, se produce el Ilamado
estrés oxidativo.

)

Las aplicaciones de la OHB estan
limitadas por los efectos toxicos
del oxigeno. La severidad de la
toxicidad del oxigeno esta rela-
cionada con la concentracion de
oxigeno inspirado y la duracién
de la exposicion a este. A sufi-
ciente presion y duracion de la
exposicion el oxigeno podria cau-
sar deterioro funcional inicial y



posteriormente destruccion qui-
mica de algunas células vivas. Al-
gunos tejidos (pulmén, retina pre-
matura) son susceptibles a toxi-
cidad del oxigeno a PO, en ran-
gos normobaricos (7, 43). Los
efectos patologicos del oxigeno
toxico en los pulmones incluyen
destruccion del endotelio capilar,
epitelio alveolar, hiperplasia de
celulas alveolares; edema hemo-
rragia, engrosamiento arteriolar,
formacion de fibrina, consolida-
cion con severo dafio de inter-
cambio gaseoso, hipoxemia y
muerte (7, 13). Las manifestacio-
nes del sistema nervioso central a
la toxicidad del oxigeno incluyen
temblor del musculo localizado,
convulsiones ténico-clénicas ge-
neralizadas, destruccion neural
progresiva, paralisis y muerte (7,
21, 27), Cuando un animal o el
hombre son expuestos a toxicidad
por presion parcial de oxigeno, la
secuencia y la severidad de efec-
tos ocurren en diferentes 6rganos
y tejidos, son dependientes de
la interaccion entre la dosis del
oxigeno y la susceptibilidad del
tejido expuesto (7, 43). La dosis
de oxigeno de un tejido especifico
esta determinada por el balance
que existe entre factores como la
PO, arterial, flujo sanguineo, tasa
de metabolismo del tejido y den-
sidad capilar. Debido a que estos
factores no son uniformes por todo
cuerpo, cada tejido respondera
diferente a la dosis expuesta (7).
Como la PO, alveolar pulmonar
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excede la P02 arterial, los pulmo-
nes son expuestos a altas tensiones
de oxigeno en comparacion con
otros érganos. A presiones de oxi-
geno que fluctuan entre 50-202
kPa, la duracion de la exposicion
son limitadas por el desarrollo de
toxicidad de oxigeno en el pulmén
(13). Durante la exposicion a pre-
siones de oxigeno de 303 kPa o
mayores, la limitacién mas severa
es por la toxicidad del oxigeno a
nivel neuroldgico. Los signos y
sintomas de toxicidad del sistema
nervioso central son: palidez fa-
cial, diaforesis: sofocacion, som-
nolencia, depresion, euforia, cam-
bios de comportamiento, veértigo,
palpitaciones, sincope hasta con-
vulsiones (21). Gerschinan propu-
so que la toxicidad del oxigeno
es causada por la produccion de
radicales libres intermediarios en
excesiva concentracion durante
exposiciones a incrementos en
tensiones de oxigeno (28). La
reduccion parcial del oxigeno por
un electron en forma de superoxi-
do (O,) y por dos electrones en
forma de peroxido de hidrogenion
(H,0,) es la base bioguimica de la
toxicidad del oxigeno. Mc Cord
y Fridovich reconocieron que el
anion superoxido es un producto
normal del metabolismo celular y
la tasa de generacién en algunas
reacciones esta elevada por el
aumento de la presion del oxigeno
(27, 38). El oxigeno hiperbérico
incrementa la sintesis del oxido
nitrico (ON), sin embargo, la base

bioquimica no es completamente
entendida. Los cambios en el cal-
cio intracelular pueden jugar un
papel importante en la sintesis del
ON en la respuesta a la hiperoxia
(7). Las manifestaciones oculares
de toxicidad a oxigeno son afec-
tadas por diferentes variables,
ademas de PO, inspirado y la du-
racion de exposicion, asi como,
edad del paciente, método de
administracion del oxigeno y la
presencia de condiciones latentes
que puedan alterar la suscep-
tibilidad del oxigeno tdxico (3, 4,
7). La fibroplasia retrolental, es la
unica condicion cansada por ex-
posicion de recién nacidos pre-
maturos a hiperoxia. Inicialmente
se da constriccion en los vasos
retinianos, seguida por destruc-
cion de células endoteliales. Se
produce fibrosis del tejido vas-
cular, causa desprendimiento de
retina irreversible con ceguera
total. La condicion puede ser pre-
venida evitando la exposicion a
una elevacion de la PO, arterial
mas alla del rango normal (7). La
pérdida progresiva del punto de
vision periférica se ha observado
a presiones de oxigeno mayores
de 303 kPa por mas de tres horas
y media de exposicion. La recu-
peracion es casi completa dentro
de los cincuenta minutos después
de la disminucion de la presion
(7). Los efectos de la hiperoxia en
el lente cristalino del ojo incluyen
miopia progresiva, se observa en
pacientes que recibieron noventa



a ciento veinte minutos de expo-
sicion a oxigeno a 202-252 kPa
por una variedad de estadios de
una enfermedad crénica (3, 4).
La causa de miopia progresiva ha
sido atribuida a cambios rever-
sibles en la forma de lente o
metabolismo. Anderson y Shelton
notaron que esta ocurria raramente
en no diabéticos menores de cin-
cuenta afios. Es mas frecuente
en pacientes que recibieron el
tratamiento en camara monoplaza
(3, 4). Otro efecto de la hiperoxia
es la disminucion significativa de
la masa de células rojas en aque-
llos pacientes que respiran oxige-
no a 100% a presiones de 34 kPa
por treinta dias. Estos efectos
parecen ser causados por com-
binacion de hemolisis eritrocitaria
y supresion de la eritropoyesis
(36).

@ RAINDICACIO-
E LA OHB:

Como en toda modalidad terapéu-
tica; se requiere planteamientos
cuidadosos y valorar la relacion
costo-efecto-beneficio. La pre-
sencia de un neumotdrax con
mecanismo valvular, la existencia
de toracotomias, el antecedente de
neumotorax espontaneo, o la hi-
persusceptibilidad a los episodios
convulsivos, asi como las enfer-
medades infecciosas y catarrales
de vias respiratorias altas, las dis-
pepsias flatulentas y las sinupatias
agudas o cronicas tabicadas obli-
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gan a aumentar la cautela (17).

[ZESUMEN

La técnica de oxigenoterapia hi-
perbarica fue introducida hace
muchos afios para el tratamiento
de muchas patologias y accidentes
de buceo. Hay muchos articulos
en la literatura mundial acerca de
los usos de la oxigenoterapia hi-
perbérica. Sin embargo, esta indi-
cada en trece condiciones médi-
cas. Existen dos tipos de camaras,
monoplaza y multiplaza. En esta
revision describimos la historia
y las bases fisioldgicas de la oxi-
genoterapia hiperbarica. También
hacemos una revision béasica de
las indicaciones de la oxigenote-
rapia hiperbarica de acuerdo a la
UHMS vy la toxicidad del oxigeno.
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