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El ictus o el accidente cerebrovascular agudo (ACV), es la cuarta causa de
muerte en EE.UU y una causa muy importante de morbimortalidad en la
poblacién mayor. Una de cada 6 personas sufriran un ACV a lo largo de su
vida y el 30% de los supervivientes tendran una recaida (1,2). Adicionalmente
se acompafia de complicaciones significativas, como son las limitaciones
motoras, el déficit cognitivo, la disartria, la disfagia, la ansiedad y la

depresion.

El 80% de los ictus son de tipo isquémico, y se caracterizan por un descenso
significativo del aporte de oxigeno al tejido cerebral. Por lo tanto, el objetivo
terapéutico inicial, es restaurar la perfusion cerebral y minimizar los efectos

de la isquemia a nivel neuronal (3).

Actualmente, la trombolisis es el principal tratamiento farmacolégico aprobado
para el tratamiento del ictus agudo, pero lamentablemente solo el 2-5 % de
los pacientes que lo sufren se benefician de este tratamiento. Las limitaciones
son derivadas del estrecho limite de tiempo para su utilizacion (ventana
terapéutica) y por los recursos necesarios para su aplicacion (Unidad de
Ictus) (4). Por lo anterior, muchos de los pacientes afectados, solo reciben un

adecuado tratamiento antiagregante o anticoagulante segun el caso, un
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seguimiento y tratamiento de los factores de riesgo y una neuro-rehabilitacion

dirigida y especializada.

En este escenario, debe valorarse la utilidad de tratamientos
complementarios, con un enfoque multidisciplinario y que puedan generar un
impacto positivo en la morbilidad de estos enfermos, como la terapia con

oxigeno hiperbarico.

TERAPIA CON OXiGENO HIPERBARICO (TOH)

Es un tratamiento sistémico complementario, en el cual se respira oxigeno al
100% a una presion atmosférica mayor que la presién atmosférica normal
(760 mmHg a nivel del mar), en un ambiente presurizado (camara
hiperbarica), a presiones entre 1,5-3,0 ATA (Atmoésferas Absolutas de
Presién). 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 seleccion apropiada de los pacientes. Las primeras
indicaciones sobre la utilidad de la TOH se realizaron en la enfermedad por
descompresion y la embolia gaseosa relacionadas con la practica del
submarinismo y la intoxicacibn con monéxido de carbono; con posterior

aplicacion a diferentes ambitos de la medicina (5-7).

Los potenciales beneficios para el paciente con enfermedad neurolédgica se
han descrito en estudios previos, encontrado que la TOH aumenta de forma
significativa el aporte de oxigeno al tejido isquémico, mejora la circulacion
cerebral, reduce el dafno por isquemia/reperfusion, estabiliza la barrera
hemato-encefalica, disminuye la presion intracraneal y el edema cerebral y

puede ser un agente neuroprotector (8-11).



En el paciente con ictus, el estrés oxidativo se considera uno de los factores
fundamentales en el dano cerebral por isquemia/reperfusion (12). Estudios
experimentales previos han demostrado que la TOH puede reducir este dafio
mediante el aumento de la expresidn de enzimas antioxidantes (13), puede
atenuar el dafio del centro isquémico y el area de penumbra asociados al
estrés oxidativo, aumentado la actividad de la superdxido dismutasa (SOD) y
contribuyendo a una menor per-oxidacion lipidica (13,14).

Adicionalmente, estudios previos han descrito que la oxigenacion hiperbarica
puede aumentar la expresion del factor neurotréfico cerebral (BDNF), del
factor neurotréfico de la glia (NGF) y del factor de crecimiento neural (NGF),
también puede favorecer la movilizacién y migraciéon de células pluripotentes
mesenquimales y estimular la proliferacion de astrocitos (15-18). Todos estos
efectos pueden tener un impacto positivo en pacientes con enfermedad
vascular cerebral, traumatismo craneoencefalico, traumatismo medular vy

cefalea en racimos (17,19-22).

LAS SESIONES DE CAMARA HIPERBARICA

Los pacientes sometidos a TOH, reciben sesiones de tratamiento que varian
entre 30 a 120 minutos por dia y su duracion se establece segun las
caracteristicas y gravedad de la enfermedad. Sin embargo en pacientes con
enfermedad neurologica por el riesgo de que la propia TOH prolongada
pueda inducir estrés oxidativo, se recomienda limitar las sesiones entre 1.5 a

2.5 ATAy por periodos no superiores a 60 minutos.

Al ingreso en la camara los pacientes deben usar una bata 100% de algodén,

sin joyeria 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 proétesis 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. Se debe firmar un consentimiento informado

para las sesiones de tratamiento.

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 existen interacciones entre la oxigenacion

hiperbarica y los tratamientos farmacologicos.

ABSOLUTAS

+  Neumotoérax no tratado

« Infeccibn respiratoria no tratada

+ Enfisema pulmonar

+ Cirugia toracica previa

+  Embarazo

+ Proceso oncoldgico activo

+ Tratamiento activo con medicamentos quimioterapicos (Doxorubicina,
Bleomicina, Adriamicina, Cisplatino)

+ Tratamiento activo con Disulfiram/Antabuse

« Tratamiento activo con Acetazolamida y Anfetaminas

+ Hipoglucemia sintomatica o pacientes de alto riesgo de presentarla

+ Pacientes con patologia de oido medio (sometidos a miringotomia 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 cirugias dentales o maxilofaciales recientes

EFECTOS SECUNDARIOS

Los efectos adversos relacionados con la TOH, son generados por la
toxicidad del oxigeno 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 basicos de esta toxicidad, atribuyendo los
efectos sobre el sistema respiratorio y neurolégico a los tratamientos a2y 3

ATA respectivamente.

La hiperoxia inducida por la TOH, puede generar especies reactivas de
oxigeno y radicales libres, los cuales pueden inducir estrés oxidativo y per-
oxidacion lipidica, produciendo una alteraciéon de la funcidbn de membrana

celular, enzimética y del metabolismo energético celular.

Los sintomas que suelen referirse, se describen a continuacion en la

siguiente tabla:

MANIFESTACIONES DE LA TOXICIDAD POR OXiGENO

+ Sudoracién

+ Bradicardia

+ Molestia epigastrica

« AcuUfenos

+ Palpitaciones

+ Alteraciones visuales

+ Cambios en el comportamiento



+  Vértigo

« Dolor toracico

+ Alteraciones olfativas y gustativas
« Parestesias faciales

« Palidez Facial

+  Disnea

* Inestabilidad
*  Hipo

+ Somnolencia
+  Sincope

+ Nauseas y vomito

La principal herramienta para evitar los efectos secundarios es la seleccion
apropiada de los pacientes y la aplicacién rigurosa de los protocolos de

seguridad en la TOH.
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