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Introduccion

A pesar de los importantes avances en revascularizacion y
técnicas endovasculares, la insuficiencia cicatricial en los
miembros inferiores motivada por trastornos vasculares,
como causa fundamental o desencadenante, es un problema
de primera magnitud, tanto por sus repercusiones clinicas,
con la amputacion como maximo exponente, como por las
socioeconomicas.

Cualquier aporte médico, cientificamente contrastado,
que mejore los resultados complementando las actuales
estrategias, debe ser considerado si ademas es econémica-
mente eficiente y de razonable accesibilidad.

En la revascularizacion distal, a pesar de una indicacion
correcta y una técnica depurada y contrastada, algunos pa-
cientes presentan una permeabilidad primaria inferior o van
a tener un resultado peor en términos de reamputacion mu-
cho mas agresivos.

La cardiopatia, isquémica o no, que provoque un bajo gas-
to; la comorbilidad que precise la estancia del paciente en
unidad de cuidados intensivos asistido con aminas vasoac-
tivas; la insuficiencia respiratoria crénica; los periodos de
isquemia prolongados previos a la cirugia; el tabaquismo;
la inmunosupresion secundaria a patologias como la artritis
reumatoide, las colagenosis o los cada vez mas frecuentes
trasplantados; la insuficiencia renal crénica en programa de
dialisis; la calcifilaxia, o el paciente diabético, son algunos
de los casos en los que se puede presuponer un peor pro-
nostico.

Si ahondamos en la fisiopatologia de estos procesos en-
contramos siempre situaciones de hipoxia que no podremos
resolver con la técnica quirdrgica, siendo ademas la hipoxia

el factor predisponente a los peores resultados. En estos
casos, si consiguiéramos reducir o revertir los niveles de hi-
poxia, la revascularizacion tendria mejores resultados.

Las lesiones troficas que apareceran en estos casos, aun
con la revascularizacion permeable, tienden a cronificarse
en el tiempo comprometiendo la viabilidad del miembro.

Como ejemplo maximo se plantea el sindrome del pie
diabético, donde todo lo expuesto hasta ahora se reGne
a menudo hasta cerrar un circulo vicioso a romper cuanto
antes.

La oxigenoterapia hiperbarica (OHB) puede ayudar en es-
tas situaciones patologicas y es un recurso terapéutico al
alcance del cirujano vascular a sumar con el resto de es-
trategias terapéuticas que hay que emplear en los casos
donde previsiblemente puedan instaurarse trastornos de la
cicatrizacion o donde se hayan producido tras la revascula-
rizacion.

¢Qué es la oxigenoterapia hiperbarica?

Pues ni mas ni menos que una forma de administrar oxige-
no, en la que el paciente debe respirar oxigeno al 100% en
un ambiente presurizado a mas de 1 atmosferas absolutas
(ATA)', de ahi que sea imprescindible que el paciente sea
introducido en una camara hiperbarica.

En condiciones normales, el oxigeno se transporta unido
a la hemoglobina, y a presion ambiente el oxigeno disuel-
to en el plasma es solo de 0,03 volumenes por 100 ml de
sangre. Conforme se incrementa la presion ambiente, el
oxigeno disuelto va aumentando hasta llegar a 6,8 volume-
nes por 100 ml al alcanzar las 3 ATA, lo que permite medir
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por gasometrias arteriales valores de PO, por encima de los
2.000 mmHg. Si, no es un error de ceros, estamos hablando
de hasta 27 veces mas oxigeno del que transporta la sangre
en condiciones a 1 atmosfera. Y esto provoca que el radio de
difusion del oxigeno pase de 64 p (en condiciones normales)
a 247 y, con lo que ello conlleva de beneficioso para un te-
rritorio isquémico y por consiguiente hipdxico.

De los efectos que tiene la OHB?? referimos, en primer
lugar, los que pueden estar directamente relacionados con
las técnicas de revascularizacion y, a continuacion, se hara
mayor referencia al pie diabético.

Efectos de la oxigenoterapia hiperbarica
en el campo de la cirugia vascular

Efecto antiedema

La OHB tiene un efecto vasoconstrictor en territorio nor-
moxico, no isquémico, con reduccion de un 20% del flujo?.
Sin embargo, el incremento de la cantidad de oxigeno di-
suelto en el plasma permite un saldo favorable en el aporte
de oxigeno a los tejidos. Por tanto se trata de una vasocons-
triccion no hipoxemiante.

Como el sistema venoso permanece inalterable ante
la hiperoxia en territorios edematosos, el uso de la OHB
aumenta el drenaje reduciendo el edema de forma significa-
tiva ademas de corregir la hipoxia®.

Efecto en tejidos hipoxicos. Efecto “Robin Hood”
o vasoconstriccion periférica no hipoxemiante

Un territorio isquémico crdénico puede presentar una vaso-
dilataciéon y edema, como intento conservador, que conlle-
van un empeoramiento de la hipoxia si se llegara a sumar el
efecto compartimental al de la isquemia. En estos casos, la
vasoconstriccion producida por la OHB es minima y en oca-
siones no llega a producirse, pero es mas, en los territorios
sanos del mismo sujeto, la vasoconstriccion si se produce,
con lo cual el miembro isquémico (el “pobre”) se beneficia
de un fenémeno de “robo” recibiendo un caudal plasmatico
supletorio procedente de la disminucion del calibre de los
miembros sanos (“los ricos”)¢.

Efecto hemorreolégico

La OHB aumenta la capacidad de deformabilidad de los
hematies, lo que permite una mejor progresion por los ca-
pilares’®.

Efecto sobre la neovascularizacion

La OHB ha demostrado su utilidad, tanto en la angiogéne-
sis como en la vasculogénesis, en territorio hipdxico al per-
mitir el fendmeno hipoxia/hiperoxia imprescindible para
la neovascularizascion y la génesis de la circulacion cola-
teral®".

Efecto sobre la isquemia-reperfusion

En situaciones de isquemia-reperfusion, la OHB ha demos-
trado su utilidad bloqueando la migracioén y activacion de

los neutréfilos y minimizando el estrés oxidativo al activar la
hemoxigenasa-1 y la sintesis del dxido nitrico en el endotelio
vascular',

Efecto sobre microorganismos patégenos

La OHB permite que los polimorfonucleares recuperen la ac-
tividad fagocitica sobre las bacterias que pierden cuando
la tension de 0, en el foco de la infeccion desciende por
debajo de 30 mmHg'>1,

Tiene un efecto bactericida sobre ciertas bacterias anaero-
bias no esporuladas y bacterioestatico sobre ciertos aerobios
(Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Strepto-
coccus pyogenes, Escherichia coli, Diplococcus pneumoniae
y Candida albicans). Detiene la formacion de alfa-toxina por
Clostridium perfringen, que es la causante de la hemolisis en
la gangrena gaseosa'”?°.

Se ha demostrado también un efecto sinérgico con antibio-
ticos como ampicilina, aminoglucdsicos o anfotericina B2,

Sobre la cicatrizacién

El papel fundamental y critico del oxigeno en la fisiologia de
la cicatrizacion ha sido bien documentado, comprobandose
que la cicatrizacion es dependiente del oxigeno en todas sus
fases y cuando se producen situaciones de hipoxia manteni-
da la cicatrizacion se detiene?»?>. La OHB estimula la proli-
feracion fibroblastica e incrementa la formacion, calidad y
deposicion del colageno, fundamental para la formacion
y mantenimiento del tejido de granulacion?.

Pie diabético

Varios factores son los causantes de la alteracion de la oxi-
genacion en el pie diabético?”?. Las determinaciones de la
presion tisular de oxigeno (TcP0?) en heridas diabéticas que
no cicatrizan demuestran valores por debajo de los que ca-
bria esperar para la cicatrizacion. Incluso respirando oxi-
geno al 100% a presion ambiente no se consigue mejorar
suficientemente la TcPO,.

La OHB ha demostrado ser capaz de incrementar las
TcPO, en pacientes diabéticos con heridas cronicas. El in-
cremento de la TcPO, inducido por la OHB se ha mostrado
como un factor predictivo de la cicatrizacion incluso ante la
presencia de bajos valores de TcPO2 en aire ambiente y/o en
oxigeno normobarico®.

Las infecciones en el pie diabético son habitualmente po-
limicrobianas, con una alta incidencia de organismos anae-
robios. La OHB incrementa la habilidad fagocitica de los
leucocitos, es bactericida sobre anaerobios, bacteriostatica
sobre aerobios y potencia la accion de los antibioticos.

Estudios de la oxigenoterapia hiperbarica
en el pie diabético

Son muchos los estudios publicados sobre la OHB en el pie
diabético. Solo haremos mencion de algunos estudios pros-
pectivos y aleatorizados de maxima evidencia cientifica.
El primero fue publicado por Faglia®'; sobre un total de
70 pacientes 35 recibieron OHB y 33 (grupo control) no. No
existieron diferencias significativas entre ambos grupos en
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cuanto a caracteristicas clinicas o entre neuropatia e isque-
mia. Los resultados mostraron:

e Amputaciones mayores: en grupo OHB 3 (8,6%) frente a 11
(33,3%) en grupo control.

e La reduccion del riesgo relativo de amputacion (RR: 0,25)
fue estadisticamente significativa, siendo mayor en el gru-
po de pacientes con Wagner 4: 2/22 OHB frente a 11/20 en
grupo control.

El siguiente estudio que detallamos fue realizado por el
grupo de Abidia y publicado en 2003 en Eur J Vasc Endovasc
Surg®; este estudio es, ademas, doble ciego y se centra en el
paciente isquémico. En la seleccion de pacientes: pacientes
diabéticos con isquemia de miembro inferior no revasculari-
zable, con uUlcera que no responde después de ser atendidos
durante 6 semanas por un grupo especializado y multidisci-
plinar (endocrino, cirujano vascular, podologo y enfermeria)
y con un protocolo de cura establecido. Son aleatorizados
en un doble ciego, maxima evidencia cientifica.

En la evaluacion a 6 semanas, 6 meses y 1 ano, los resul-
tados evidencian una curacién total en grupo OHB: 5/8 fren-
te a 0/8 en grupo control (p = 0,02).

En el apartado coste-eficacia el estudio evidencié que, a
pesar del coste extra que supone la OHB, el coste total me-
dio se redujo en 4.200 euros por paciente.

La Unica objecion que se le plante6 al estudio era que el
numero de pacientes era bajo, aunque no debemos olvidar
que hasta ese momento se trato del primer estudio contro-
lado aleatorizado y doble ciego que se realizaba en el pie
diabético.

Finalmente, y después de otros mas disponibles en la lite-
ratura cientifica, destaca el llamado HODFU study®, publi-
cado en Diabetes Care; también es controlado, aleatorizado
y doble ciego con un total de 164 pacientes. La curacion de
las lesiones a 2, 3, 6 meses y 1 ano fueron mucho mejores
en el grupo tratado con OHB frente al grupo placebo. A los
9 meses y al ano del estudio, la curacion era del 52% en el
grupo OHB frente al 29% en el grupo control (p = 0,01).

A modo de resumen podemos decir que la OHB es una
modalidad de administrar oxigeno que consigue un trans-
porte plasmatico de oxigeno de hasta 27 veces a expensas
del oxigeno disuelto en el plasma. Esto condiciona una serie
de efectos: antiedema, efecto Robin Hood, favorecedor de
la neoangiogésesis, bactericida y bacteriostatico sobre los
gérmenes patogenos habituales y favorecedor de la cicatri-
zacion en territorios hipdxicos, entre otros, que en el campo
de la cirugia vascular puede ser muy beneficioso al poder
actuar de forma sinérgica con la técnica quirurgica y com-
plementar a las estrategias terapéuticas con un coste-efi-
cacia muy favorable y accesible en cada vez mas centros
hospitalarios.
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Introduccion

La oxigenoterapia hiperbarica (OHB) fue definida en el ano
1977 por la Undersea Medical Society como: “una modalidad
de terapia en la que el paciente se introduce en una camara
donde se incrementa la presion y respira oxigeno a una pre-
sion superior a la atmosférica”.

Tipos de camaras

La OHB se puede realizar en camara monoplaza y multiplaza.

Monoplaza

Son camaras de una sola plaza, se presurizan con O, puro, el
paciente esta incomunicado con el exterior, el riesgo de ex-
plosion/incendio es mucho mayor, la posibilidad de técnicas
intensivas se encuentra reducida.

Multiplaza

Son camaras en las que se introducen mas de una perso-
na, se presuriza con aire comprimido y el paciente respira
0, mediante un circuito semicerrado por una mascarilla oro-
nasal o casco integral.

En ella, el personal del servicio puede acompanar a los
pacientes y asistirlos en caso de necesidad y aplicar las téc-
nicas que considere necesario.

Se puede realizar un examen neurolégico durante el tra-
tamiento y, dependiendo del resultado del examen, cambiar

el tratamiento, especialmente en casos de enfermedad des-
compresiva. Por otra parte, si el paciente tiene varias vias,
el tratamiento en una cdmara monoplaza puede verse limi-
tado. Si ocurre un paro cardiaco, la desfibrilacion se puede
realizar en la camara multiplaza, puesto que esta presuri-
zada con aire.

El tratamiento de varios pacientes al mismo tiempo, “el
tratamiento por grupos”, reduce los costes.

Fisiologia

La OHB es un sistema terapéutico que consiste en utilizar
la capacidad que tienen los gases de disolverse en liquidos,
el O, se disuelve en forma fisica en el plasma, a una presion
parcial considerablemente mayor a la que normalmente se
encuentra cuando se respira aire a la presion normal.

Con este sistema es posible conseguir un nivel de oxi-
genacion de los tejidos altamente eficaz, siendo de gran
valor para los casos en que los tejidos se encuentran hi-
poxicos.

Por la ley de Henry sabemos que “la cantidad de gas que
se disuelve en un liquido es directamente proporcional a la
presion parcial del gas en ese liquido”; es decir, que la can-
tidad de O, que se disuelve en plasma es directamente pro-
porcional a la presion a la que se esté respirando O,.

Cuando se trata solamente de una solucion fisica de un
gas, la relacion existente entre la presion parcial de ese gas
y la cantidad de gas que se disuelve en un liquido se expresa
numéricamente en términos de coeficiente de solubilidad
de Bunsen, que es la cantidad de gas, en mililitros, que se
disolvera en 1 ml de fluido por cada atmosfera de presion
(760 mmHg).
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La cantidad de O, disuelto en forma fisica en una fraccion
liquida de plasma puede ser elevada de forma indefinida en
proporcion directa a la presion parcial del O,.

A 3 atmosferas absolutas (ATA), la cantidad de O, que se
puede disolver en el plasma es suficiente para cubrir las
necesidades metabdlicas de un organismo (en condiciones
ideales, la PaO, = 2.193 mmHg) a partir del gas disuelto
transportado por la sangre; en esta situacion, la oxihe-
moglobina no cede su O, en el capilar arterial y se pue-
de apreciar la presencia de oxihemoglobina en el capilar
venoso, por lo que se ha estimado la cifra de 3 ATA como
el limite superior a la que se podria respirar O, puro con
la seguridad de no producirse un cuadro de intoxicacion
por O,.

Los efectos que le producen a un paciente al someterse a
presion respirando O, son de 2 tipos:

e Los derivados del efecto mecanico de la presion (efec-
tos volumétricos) (PV = CONST). Al incrementarse la pre-
sion ambiental disminuye de forma inversa el volumen de
todas las cavidades aéreas no comunicadas con las vias
respiratorias, por lo que disminuye el volumen de las bur-
bujas en caso de embolia gaseosa o de ED, por lo que en
estas patologias es el Unico tratamiento etioldgico.

¢ Los que se derivan del incremento del O, disuelto en plas-
ma en el organismo (efectos solumétricos). Lo que produ-
ce un efecto terapéutico en todas las enfermedades en
las que existe un fenomeno de hipoxia tisular parcial o
general.

Efectos de la oxigenoterapia hiperbarica

e Disminucién del tamano de las burbujas en caso de
aeroembolia o ED.

e Efecto Robin Hood. Al incrementarse la cantidad de O, se
produce una vasoconstriccion fisiologica de defensa en los
miembros sanos, pero no en los afectados de hipoxia, con
lo que se beneficia del volumen plasmatico deprivado a
los territorios sanos.

e Estimulo de la microneovascularizacion y neovasculariza-
cion. Angiogénesis. La OHB favorece la hidroxilacion de
la prolina y, finalmente, la formacion de un exuberante
tejido de granulacion en los casos en los que esta se halla
frenada por causas hipoxicas. Por otra parte, la alternan-
cia hiperoxia/hipoxia constituye un estimulo angiogénico
significativo. También tiene efectos sobre el metabolismo
fosfocalcico, que ha dado lugar a efectos positivos en los
retardos de calcificacion.

El lactato sintetizado por los macrofagos es el desenca-
denante fundamental para estimular los fibroblastos y
producir colageno. Los fibroblastos no pueden sintetizar
colageno sin una razonable cantidad de O,. Hay un de-
licado equilibrio entre el crecimiento de los vasos y los
depositos de colageno, que se altera cuando el aporte nu-
tricional y circulatorio falla. Durante la hiperoxigenacion
se mantiene el estimulo de liberacion de lactato por los
macréfagos.

La resistencia a la traccion de las heridas, el deposito de
colageno y la velocidad en la que cerca un espacio muerto
por los polimorfonucleares (PMN) se veran afectados por
la cantidad de 0,.

La mala perfusion y la disminucién de la presion de
0, aumentan la velocidad de propagacion de la infeccion,
como se ilustra en experiencias in vivo e in vitro con col-
gajos de perros.

La exposicion a la OHB tiene efectos importantes en la
actividad celular, esenciales para la cicatrizacion de las
heridas, como la migracion de las células hacia la herida
y el control de las funciones celulares, como demostraron
Roberts y Harding, que encontraron aumento de sintesis
de acido hialurénico y de los proteoglicanos en las heridas
y en las células epiteliales.

Después de la exposicion a la OHB se observa un incre-
mento de proliferacion de células endoteliales a los 15 min
de exposicion y respuesta de fibroblastos a los 120 min;
este efecto estimulante es dependiente de la dosis y ma-
yor en diabéticos.

La adicion de factores de crecimiento a la OHB produce
una sinergia de la cicatrizacion.

Zhao et al estudiaron la influencia de OHB con los factores
de crecimiento derivado de plaquetas BB (PDGF-BB) y de
crecimiento beta factor 1 (TGFB), demostrando un efecto
sinérgico importante.

e Reactivacion de la capacidad fagocitica dependiente del
oxigeno de los granulocitos PMN. La OHB ha demostrado
que posee un efecto sinérgico con diversos antibioticos,
como la tobramicina, frente a microorganismos como Sta-
phylococcus aureus y Pseudomonas aeruginosa.

e Accion bacteriostdtica sobre algunos gérmenes anaerobios
no esporulados. En especial sobre Bacteroides fragilis, ac-
tinomicetos, Rhizopus y algunos otros.

e Accién bactericida sobre algunos gérmenes anaerobios
esporulados. EL O, a 3 ATA logra la destruccion de los mi-
croorganismos anaerobios.

e Bloqueo de la formacion de toxinas clostridiales. Es una
accion importante, porque las toxinas son las que produ-
cen la toxicidad sistémica, especialmente la alfa-toxina.
La produccion de toxinas se produce cuando hay muy ba-
jos potenciales de oxidacion-reduccion, el aumento de
este potencial solo se consigue con la OHB.

e Eliminacién de la COHb. La COHb reduce su vida media a
23 min respirando O, al 100% a una presion de 3 ATA, sien-
do la vida media a nivel del mar de 5 h 30 min.

e Acelera la cicatrizacién de heridas térpidas. La PO, opti-
ma en los tejidos para la cicatrizacion de heridas es de
30-40 mmHg; normalmente en las heridas limpias, con ci-
rugia y con buen aporte sanguineo no vamos a acelerar
el proceso de cicatrizacién por incrementar la PO,, pero
en los pacientes con heridas anfractuosas, sucias con la
circulacion comprometida por arteriosclerosis, diabetes,
infecciones, etc., esta PO, es menor. Ademas, la capacidad
fagocitaria de los PMN se encuentra comprometida cuando
la PO, desciende por debajo de 30 mmHg, tampoco los
fibroblastos pueden dividirse ni se produce colageno.

Indicaciones de la oxigenoterapia hiperbarica

Toda persona sometida a medio hiperbarico sufre un con-
junto de efectos fisioldgicos, pero el principal es el incre-
mento de transporte de O, plasmatico; estos efectos abren
un abanico de indicaciones terapéuticas, que son las que a
continuacion pasan a describirse.
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Indicaciones preferentes

Embolia gaseosa

Normalmente de origen iatrogénico causadas por algunas
técnicas medicoquirurgicas instrumentales (hemodialisis,
circulacion extracorpodrea, vias centrales, ventilacion me-
canica, etc.), esto permite la entrada en el torrente cir-
culatorio de cierta cantidad de aire, que provoca un grave
pronostico si la embolia es arterial. La presion a que se so-
mete el paciente produce una disminucion del tamano de la
burbuja, directamente proporcional al incremento de la P;
ademas, la PO, y la ausencia de N incrementan la velocidad
de reabsorcion del aire.

Enfermedad descompresiva

Es una respuesta patoldgica del organismo a la formacion de
burbujas de gas procedentes de los gases inertes disueltos
en los tejidos, cuando se produce una reduccion suficiente
de la presion ambiental.

Intoxicacion aguda por monoéxido de carbono
Donde la hemoglobina se combina con el CO por el que tiene
una afinidad 240 veces mayor que por el O,, formando car-
boxihemoglobina (COHb), que impide el transporte de O,,
pero tiene también una accion letal directa sobre las células
destruyendo el citocromo oxidasa a3 y otras enzimas, y pro-
voca desmielinizacion del sistema nervioso central. Superada
la fase inicial y después de que el sujeto aparentemente esté
normal durante varias semanas se presenta lo que se denomi-
na “sindrome neurologico tardio”, que consiste en un cuadro
neurolégico degenerativo con parkinsonismo, extrapiramida-
lismo y lesiones de desmielinizacion que pueden llevar al pa-
ciente al coma y muerte o situacion neurologica irreversible.
La vida media de la COHb a nivel del mar es de 5 h 30 min,
a 3 ATA es de 23 min, por lo que en teoria 2 sesiones de
23 min seria suficiente para eliminar toda la COHb evitando
la hipoxia tisular y la presentacion de secuelas.

Mionecrosis clostridial

La mionecrosis clostridial es una infeccion producida por mi-
croorganismos anaerobios, la mayor parte de las veces es
Clostridium perfrinsgens, que ocasiona necrosis muscular,
gran afectacion general, incluso coma con IRA y muerte, de-
bido a la produccion de toxinas (alfatoxina).

Necrosis de tejidos blandos

Son infecciones producidas por flora mixta, anaerobios no
esporulados y aerobios; en estas infecciones, los fagocitos
(granulocitos PMN) pierden su capacidad fagocitica depen-
diente del oxigeno, al encontrarse las presiones tisulares
de O, por debajo de 20 mmHg, y fallan los mecanismos de
defensa. La hipoxia tisular favorece el anidamiento del ger-
men, este produce la necrosis de tejido, comprometiendo la
oxigenacion tisular, formandose un circulo vicioso.

En estos casos, la OHB tiene un efecto complementario
de los antibidticos y la cirugia, ya que incrementa la presion
tisular de O,, devuelve a los PMN su capacidad fagocitaria y
proporciona un efecto bacteriostatico sobre algunos gérme-
nes no esporulados anaerobios y algunos aerébicos, produ-
ciendo un efecto sinérgico sobre algunos antibidticos.

El tratamiento de OHB consiste en sesiones a 2-2,4 ATA
durante 60-90 min todo el tiempo que persista el cuadro.

Osteorradionecrosis

Después de la radioterapia, un cierto porcentaje de pacientes
desarrollan endarteritis proliferativa con la consiguiente isque-
mia tisular. En la necrosis de tejidos blandos por radiacion, las
nuevas técnicas quirtrgicas de reconstruccion permiten la su-
presion total de la zona afectada mediante el implante de col-
gajos miocutaneos. Pero en algunos pacientes, especialmente
cuando estan afectadas mandibula y maxilar, la ablacion qui-
rdrgica es muy agresiva y estéticamente muy traumatica. En
estos pacientes esta indicado el tratamiento mediante OHB
con elevacion de PO, del tejido isquémico, tanto de hueso
como de tejido blando, se produce proliferacion de fibroblas-
tos, sintesis de colageno y posterior angiogénesis capilar.

Cuando se realiza una radiacion de tejidos como tratamien-
to de un cancer, las células sanas también se dafan; estas
células son heterogéneas (fibroblastos, endotelio, mUsculo,
nervio, etc.), pero la sensitividad de estas células a la ra-
diacion es distinta; en orden decreciente: células tumorales,
endotelio, fibroblastos, mUsculo, nervio, estas células se van
a ver danadas o muertas y, por lo tanto, incapaces de repro-
ducirse o producir colageno. El resultado es que va a repre-
sentar una sucesiva pérdida de celularidad y vascularidad, lo
que contribuira a la pérdida de la integridad del tejido.

El mecanismo por el cual la OHB logra la angiogénesis en
el tejido radiado y la fibroplasia se ha estudiado, y se debe
a un fenomeno de gradiente de O, similar al que Knighton,
Plata y Hunt encontraron en la cicatrizacion normal. El te-
jido radiado no se revasculariza de manera espontanea, las
heridas normales tienen un area central de lesion tisular
rodeada de tejido, con una perfusion tisular mas o menos
normal, por lo que la presion de O, en la zona central de la
herida es muy baja (0-5 mmHg) y en el tejido adyacente es
practicamente normal (50-60 mmHg); la diferencia de gra-
diente entre estas 2 zonas es muy alta y a una distancia muy
corta. Se ha demostrado que estos gradientes de O, regulan
la aparicion de factores de angiogénesis derivados de los
macrofagos y los factores de crecimiento de los macrofagos,
lo que promueve la capilaridad en ciernes, la sintesis de co-
lageno y la cicatrizacion de heridas.

El tejido radiado no se va a revascularizar de forma es-
pontanea, debido a que la herida es tan difusa que los gra-
diente de O, son superficiales y muy poco elevados; por lo
tanto, las respuestas fisicoquimicas que ocurren en toda
zona lesionada no se desarrollan y el organismo, en cierto
sentido, no reconoce la herida como una zona lesionada;
de hecho, la radiacion hace que el tejido empeore con el
tiempo y que los gradientes de O, sean cada vez menores.

La lesion que se produce por la radiacion crea un patron di-
fuso, principalmente por el concepto de isodosis de la radio-
terapia. Es decir, un tumor se conceptualiza como una masa
esférica con un mayor nimero de células diana en el centro; a
mayor distancia del centro del tumor, la masa celular del tu-
mor es menor y, por lo tanto, la dosis de radiacion es menor.
Esta dosis progresivamente decreciente desde el centro del
tumor a la periferia crea una disminucion gradual de la lesion
de los tejidos y, por lo tanto, un gradiente de O, muy gradual
y poco profundo. La divergencia del haz de radiacion contri-
buye alin mas a este gradiente de O, bajo porque se produce
mayor dano celular en el centro que en la periferia.

La OHB va a producir en estos tejidos angiogénesis y pro-
duccion de fibroblastos y colageno por el fenomeno de oxi-
geno-gradiente.
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Esto se realiza a 2,4 ATA durante 21 sesiones antes de la
intervencion y 10 sesiones después durante 90 min 5 dias a
la semana.

Indicaciones tipo Il (tratamiento recomendado)

Osteomielitis cronica refractaria

Algunas osteomielitis cronicas adoptan una forma de evolu-
cion rebelde a todo tipo de tratamiento, con lo que la enfer-
medad se prolonga durante tiempo indefinido.

La OHB ha demostrado que en alguna de estas enferme-
dades, al estimular la fagocitosis dependiente del oxigeno,
mejora las defensas locales y proporciona, en ocasiones,
efecto bacteriostatico sobre algunos gérmenes.

Retardos de cicatrizacioén (pie diabético)

Algunos pacientes en que se presentan trastornos troficos de
larga evolucion debido a que son portadores de vasculopa-
tias, diabetes o isquemia por diversas razones, son suscepti-
bles de ser tratados con OHB.

La cicatrizacion es un proceso dependiente del oxigeno,
porque con presiones de O, < 40 mmHg la produccion de
fibroblastos, la formacion de colageno y la neovasculariza-
cion estan ausentes o francamente disminuidas, asi como la
capacidad de los PMN para realizar su funcion fagocitaria,
con lo que se instaura un circulo hipoxia-infeccion-retardo
de cicatrizacion. Casos especiales son el pie diabético, los
colgajos y los injertos y reimplantes.

La OHB, al incrementar el O, tisular, rompe el circulo es-
timulando la neovascularizacion, la proliferacion de fibro-
blastos y una estable produccion de colageno al potenciar el
paso de prolina a hidroxiprolina y restaurar la funcion bacte-
ricida de los macrofagos.

La pauta de tratamiento suele ser sesiones entre
60-90 min a una presion entre 2-2,4 ATA hasta que se vea
tejido de granulacion, que suele ser entre la 2.2 y 4.2 se-
manas de tratamiento, aunque en ocasiones se requieren
periodos de tratamiento mas prolongados.

Sorderas bruscas

Es una afectacion idiopatica del oido interno que sur-
ge bruscamente o en el trascurso de unas horas, que se
muestra con una sordera de percepcion generalmente uni-
lateral y sin causa aparente, en la que la causa no esta
suficientemente clara (viral, isquémica, traumatica, etc.).
Lo que ocurre es una situacion de déficit hipdxico en las
células ciliadas de la coclea, que son extremadamente
sensibles a las variaciones de aporte de O,; por este mo-
tivo el tratamiento con OHB puede producir un efecto be-
neficioso. Se suelen anadir vasodilatadores, corticoides y
complejo B.

Isquemia por arteriopatias cronicas

Al tener isquemia, estos tejidos son susceptibles de OHB,
ya que incrementamos el O, tisular y evitamos posteriores
amputaciones.

Recomendaciones tipo Il (opcional)

Ademas de las descritas anteriormente anadiremos la escle-
rosis multiple y la enfermedad de Crohn.

Efectos secundarios de la oxigenoterapia
hiperbarica

El aumento de la presion puede provocar lesiones (baro-
traumas) en los espacios neumaticos, que son los espacios
cerrados que contienen aire, a saber: senos paranasales,
frontales, oido medio y demas cavidades huecas; estas
lesiones se pueden evitar con cierta facilidad con un mi-
nimo de entrenamiento y con las instrucciones de enfer-
meria.

El efecto de la hiperoxia puede causar 2 tipos de lesiones:

e Si la presion parcial de pO, es excesiva (mas de 3 ATA
respirando 2 al 100%) se puede presentar un cuadro de
irritacion cortical similar a una crisis yacsoniana, que se
denomina sindrome de Paul Bert.

e En exposiciones muy continuadas al O, hiperbarico por
largo espacio de tiempo o mas de 200 sesiones continua-
das se produce un “efecto toxico” en el aparato respira-
torio, que se conoce como efecto Lorrain-Smith y que se
manifiesta con una disminucion de la capacidad vital, tos,
disnea, edema alveolar e incluso a veces con pequefas
atelectasias.

Osteonecrosis disbdrica. Esta descrito que esta lesion se
produce en personal que se expone a incrementos de pre-
sion de forma continuada.

Fibroplasia retrolental. Esta descrita en recién nacidos in-
maduros sometidos a incubadoras y no se produce pasados
los primeros meses de vida, es una neovascularizacion.

Miopia hiperbdrica. Es un efecto transitorio de la refraccion
que cede a los pocos dias de suspender el tratamiento.

Peligro de incendio. Esto es un peligro porque se manejan
altas concentraciones de O,, es un peligro mas latente en
las monoplazas que se presurizan con O,, pero en las ca-
maras multiplaza este peligro es mucho menor porque la
presurizacion es con aire y los pacientes respiran 0, con
mascarilla oronasal o casco; ademas, se debe controlar el
porcentaje de O, en el interior de la camara, que nunca
debe ser > 24%.

Contraindicaciones de la oxigenoterapia
hiperbarica

Neumotdrax con mecanismo valvular.

Toracotomias.

Antecedentes de neumotorax espontaneo, se debe eva-
luar la relacién efecto-beneficio.

Hipersusceptibilidad a episodios convulsivos.
Hipersensibilidad al O,.

Sinusitis aguda.

Menores

e Infecciones de vias altas.

¢ Dispepsias con flatulencia.

e Procesos que cursan con fiebre.
e Sinusitis cronica.
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