
MEDICINA HIPERBÁRICA
INFORMACIÓN DE CARÁCTER MÉDICO 

INTRODUCCIÓN
La oxigenación hiperbárica (TOH), es un tratamiento sistémico complementario, en 
el cual se respira oxígeno al 100% a una presión atmosférica mayor que la presión 
atmosférica normal (760 mmHg a nivel del mar), en un ambiente presurizado (cámara 
hiperbárica), a presiones entre 1,5-3,0 ATA (Atmósferas Absolutas de Presión). 
Respirar oxigeno al 100% en un ambiente a 2 ATA, aumenta el contenido plasmático 
del mismo aproximadamente 10 veces. Si en condiciones normales la presión arterial 
de oxígeno (paO2) suele estar entre 80-100 mmHg, en estas condiciones puede ser 
mayor de 2000 mmHg. 
Las ventajas de esta “hiperoxia” es el aumento de la concentración de oxígeno (O2) 
en todo el lecho vascular y por consiguiente la distribución a los tejidos siguiendo un 
gradiente de difusión por las diferencias en la tensión del gas. Por este mecanismo se 
puede garantizar una distribución de oxigeno tisular independiente del flujo 
sanguíneo (O2 unido a la hemoglobina). 

Es un procedimiento seguro y con pocos efectos secundarios cuando se utiliza en 
condiciones de seguridad, por personal médico y técnico cualificados y con una 
selección apropiada de los pacientes. Las primeras indicaciones sobre la utilidad de la 
TOH se realizaron en la enfermedad por descompresión y la embolia gaseosa 
relacionadas con la práctica del submarinismo y la intoxicación con monóxido de 
carbono; con posterior aplicación a diferentes ámbitos de la medicina. 

La TOH se ha aplicado de forma eficaz y segura en diversas enfermedades y a un 
número importante de pacientes alrededor del mundo. 



Las indicaciones aprobadas por la “Sociedad Americana de Medicina Hiperbárica y 
Subacuática” incluyen:

• Embolismo aéreo o gaseoso
• Intoxicación por Monóxido de Carbono
• Miositis o mionecrosis por Clostridium sp.
• Traumatismo por aplastamiento, síndromes compartimentales y otros 

traumatismos isquémicos agudos.
• Enfermedad por descompresión
• Insuficiencia arterial
• Anemia Severa
• Abscesos cerebrales
• Infecciones necrotizantes de piel y partes blandas
• Osteomielitis refractaria
• Lesión tardía por radioterapia 
• Fallos en injertos de piel 
• Daños por quemaduras
• Hipoacusia súbita

Siguiendo estas indicaciones aprobabas, nuestra terapia con oxigenación hiperbárica 
se aplicará en pacientes estables y en cámaras monoplaza.

EFECTOS SOBRE EL CUERPO DE LA OXIGENOTERAPIA HIPERBÁRICA
Dos son los efectos fisiológicos de la OHB sobre el organismo:

1 | DERIVADOS DEL AUMENTO DE LA PRESIÓN AMBIENTAL: según la ley de Boyle-
Mariotte, el incremento de la presión reduce el volumen de los espacios aéreos 
cerrados en el interior del organismo, sean cavidades orgánicas o burbujas 
introducidas o formadas en su interior.

2 | DERIVADOS DEL AUMENTO DE LA PRESIÓN PARCIAL DEL OXÍGENO: según la ley de 
Henry, al respirar oxígeno hiperbárico (a mayor presión de la atmosférica), se disuelve 
en el plasma sanguíneo (parte liquida de la sangre) una cantidad progresivamente 
elevada de O2.



Ante este marcado aumento de oxígeno, el organismo se protege produciendo 
radicales libres de oxígeno, sobre cuyo efecto la OHB actúa como modulador y 
experimenta una vasoconstricción con la disminución respectiva de flujo sanguíneo. A 
pesar de esta disminución de aporte de sangre, la hiperoxia logra mantener un saldo 
de O2 favorable: distribución de oxígeno tisular independiente del flujo sanguíneo y 
favorecido por un gradiente de difusión.

EFECTOS MÉDICOS DE LA OHB

REDUCCIÓN DE LA TOXICIDAD DEL MONÓXIDO DE CARBONO
El uso de la OHB en la intoxicación por CO, disminuye la vida media (tiempo que 
permanece el monóxido de carbono en el cuerpo) de la carboxihemoglobina a 23 
minutos, aporta O2 libre a los tejidos desintoxicando el organismo y tiene un marcado 
efecto antiedema cerebral.

INHIBICIÓN DE LA PRODUCCIÓN DE 
TOXINAS POR ANAEROBIOS
La alta mortalidad de la mionecrosis 
clostridial (gangrena gaseosa), es debida 
fundamentalmente al shock tóxico hemolítico 
inducido por la alfa toxina. La OHB tiene un 
efecto inhibidor en la producción de la toxina 
y es un tratamiento complementario útil en 
estas infecciones.



ACCIÓN DIRECTA SOBRE GÉRMENES ANAEROBIOS
La OHB tiene un efecto bactericida sobre gérmenes anaerobios, como el Clostridium 
perfringens y bacteriostáticas sobre algunos como Bacteroides Frágilis, Actinomices y 
otros.

REACTIVACIÓN DE LA CAPACIDAD FAGOCÍTICA DE 
LOS POLIMORFONUCLEARES
Los polimorfonucleares son unas de las células 
encargadas de la defensa del cuerpo y participan en 
la fagocitosis. Una vez los polimorfonucleares han 
ingerido las bacterias, destruyen estos gérmenes 
mediante la producción de sustancias (radicales 
libres) cuyo principal componente es el oxigeno. La 
OHB potencia la actividad bactericida de los 
leucocitos y en condiciones de hipoxia tisular relativa 
como en los abscesos, potencia el efecto de los 
antibióticos y favorece la cicatrización de tejidos 
isquémicos (pié diabético).

ESTÍMULO A LA CICATRIZACIÓN DE HERIDAS 
Y EFECTO HEMORREOLÓGICO
Si bien la existencia de una falta de oxígeno 
(hipoxia) de forma aguda es el principal factor 
estimulante de los mecanismos de la 
cicatrización, la presencia de una hipoxia 
generalizada y mantenida inhibe o ralentiza la 
formación de nuevos vasos sanguíneos 



(neovascularización), fibroblastos (células encargadas de formar tejido) y colágeno, 
así como la actividad de osteoclastos y osteoblastos (células encargadas del 
mantenimiento óseo). La OHB reduce la hipoxia tisular al crear un gradiente de 
difusión favorable en el tejido hipóxico. El aumento del aporte de oxígeno, produce un 
aumento en la expresión del Factor de Crecimiento Vascular Endotelial (VEGF), el 
Factor de Crecimiento de los Fibroblastos (FGF), promueve la angiogénesis y la 
proliferación de fibroblastos, contribuyendo a la cicatrización de las heridas. 
Adicionalmente la hiperoxia asociada al tratamiento, disminuye el edema por 
vasoconstricción, produce una disminución de la expresión de citoquinas pro-
inflamatorias, reduciendo la cascada inflamatoria, y aumenta la capacidad reológica de 
los eritrocitos (capacidad de deformarse), lo que facilita su paso por vasos sanguíneos 
tortuosos o estenóticos. Estudios previos han descrito la utilidad de la OHB en  
acelerar la cicatrización y reparación de las heridas, en la reducción del riesgo de 
amputación y en la mejoría en la calidad de vida de los pacientes.
	
  

CÁMARA HIPERBÁRICA
Las cámaras hiperbáricas son dispositivos 
altamente tecnológicos normalmente 
construidos en hierro, que permiten un 
aumento controlado de la presión en su 
interior, así como la administración de 
oxígeno puro medicinal a los pacientes que 
se encuentran en su interior.
Las cámaras h iperbár icas pueden 
clasificarse en monoplazas y multiplazas.

Las cámaras monoplaza favorecen un abordaje individual y con privacidad de la 
patología de cada paciente, en un ambiente confortable y controlado para pacientes 
estables.



En la cámara se respira oxígeno al 100% a una presión atmosférica mayor que la 
presión atmosférica normal (760 mmHg a nivel del mar), en un ambiente presurizado a 
presiones entre 1,5-3,0 ATA (Atmósferas Absolutas de Presión) y el paciente se 
encuentra monitorizado por personal médico y técnico cualificados. Es un tratamiento 
seguro y con pocos efectos secundarios.

SESIONES DE CÁMARA HIPERBÁRCIA
Los pacientes sometidos a TOH, reciben sesiones de tratamiento que varían entre 30 
a 120 minutos por día y su duración se establece según las características y gravedad 
de la enfermedad. Al ingreso en la cámara los pacientes deben usar una bata 100% de 
algodón, sin joyería ni otro complemento, se debe evitar el uso previo de perfumes, 
lociones, cremas o aditamentos para el cabello. Adicionalmente se deben retirar los 
lentes de contacto, las prótesis dentarias y los aparatos auditivos.
Deben ser valorados previamente por un médico para descartar contraindicaciones, 
explicar el procedimiento y solicitar pruebas complementarias si es preciso.

CONTRAINDICACIONES
Es fundamental excluir del tratamiento a pacientes con contraindicaciones absolutas, 
por el riesgo de toxicidad de la hiperoxia y seleccionar cuidadosamente a los pacientes 
con contraindicaciones relativas. Es importante recalcar que pueden existir 
interacciones entre la oxigenación hiperbárica y los tratamientos farmacológicos.

Absolutas
• Neumotórax no tratado
• Infección respiratoria no tratada
• Enfisema pulmonar
• Cirugía torácica previa
• Embarazo
• Proceso oncológico activo
• Tratamiento activo con medicamentos quimioterápicos (Doxorubicina, 

Bleomicina, Adriamicina, Cisplatino)
• Tratamiento activo con Disulfiram/Antabuse



• Tratamiento activo con Acetazolamida y Anfetaminas
• Hipoglucemia sintomática o pacientes de alto riesgo de presentarla
• Pacientes con patología de oído medio (sometidos a miringotomía o 

antecedente de barotrauma), por la incapacidad de igualar presiones

Relativas
• Claustrofobia
• Insuficiencia Cardiaca Congestiva
• Arritmias cardiacas
• Tratamiento activo con suplementos de Nicotina (parches, chicles, etc).
• Tratamiento activo con dosis altas de esteroides
• Pacientes sometidos a cirugías dentales o maxilofaciales recientes

EFECTOS SECUNDARIOS
Los efectos adversos relacionados con la TOH, son generados por la toxicidad del 
oxígeno principalmente a nivel del sistema nervioso central y a nivel pulmonar. Bean, 
et al., en 1945 y posteriormente Balentine, et al., en 1982 describieron los mecanismos 
básicos de esta toxicidad, atribuyendo los efectos sobre el sistema respiratorio y 
neurológico  a los tratamientos  a 2 y 3 ATA respectivamente.
La hiperoxia inducida por la TOH, puede generar especies reactivas de oxígeno y 
radicales libres, los cuales pueden inducir estrés oxidativo y per-oxidación lipídica, 
produciendo una alteración de la función de membrana celular, enzimática y del 
metabolismo energético celular. 
Los síntomas que suelen referirse, se describen a continuación en la siguiente tabla:

MANIFESTACIONES DE LA TOXICIDAD POR OXÍGENO

• Sudoración
• Bradicardia
• Molestia epigástrica

• Acúfenos
• Palpitaciones
• Alteraciones visuales

• Cambios en el comportamiento
• Vértigo
• Dolor torácico

• Alteraciones olativas y gustativas
• Parestesias faciales
• Palidez facial

• Disnea
• Inestabilidad
• Hipo

• Somnolencia
• Síncope
• Náuseas y vómito



La principal herramienta para evitar los efectos secundarios es la selección apropiada 
de los pacientes y la aplicación rigurosa de los protocolos de seguridad en la TOH.
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