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1. INTRODUCCION  

La incidencia de trauma en la Argentina continúa incrementándose, habiendo resultando en 
16 muertes por dia en 1991 y 23 muertes por dia en 1994, aumento especialmente asociado 
a accidentes automovilísticos.  Las diferentes patologias asociadas al trauma conllevan un 
alto costo social por afectar a la poblacion activa, con alto grado de morbilidad y 
mortalidad en los periodos agudo y subagudo y significativa invalidez en sus fases crónicas. 
Las múltiples implicancias económicas y sociales de este problema estimulan la búsqueda 
constante de nuevos métodos de tratamiento en las diferentes etapas de la evolucion del 
paciente traumatizado, desde su atencion de emergencia hasta el proceso, muchas veces 
prolongado, de rehabilitacion.   

Por otra parte, la  utilizacion de cámaras hiperbáricas en el tratamiento de diversas 
patologias se ha incrementado permanentemente en las últimas décadas en varios países 
del mundo. Actualmente, existen mas de 400 centros hiperbáricos de utilizacion clínica 
en Estados Unidos de Norteamerica, mientras su número supera los 800 en el territorio 
de la ex-Union Sovietica, Europa y paises asiáticos de mayor desarrollo.    

El tratamiento en la cámara hiperbárica posee como objetivo la elevación de la tension 
parcial de oxígeno de la sangre arterial del paciente a niveles10-15 veces mayores que 
en condiciones fisiológicas (POa2 de hasta 2000 mmhg)  durante períodos de entre 1 y 2 
horas. Esta intervencion terapéutica se denomina oxigenoterapia hiperbárica y se 
simboliza con las siglas OHB. El resultado fisiológico de la OHB es la mencionada 



hiperoxemia arterial, que se obtiene elevando la presion del interior de la cámara 
hiperbárica hasta el nivel deseado, y administrando al paciente  por via respiratoria, 
oxigeno al 100%.   

La OHB fue inicialmente propuesta en patologias específicas, buscando efectos 
terapéuticos en los fenómenos bioquímicos y fisiológicos operativos en la hiperpresion 
y la hiperoxia tisular. Dichos procesos han sido objeto de activa investigacion científica 
en  recientes años (1-4). La exploracion sistemática de los efectos biológicos de la 
hiperoxia continua realizándose en investigaciones a nivel de células, tejidos, órganos y 
sistemas. Los avances en esta investigacion, producto de experimentos en animales de 
laboratorio y en voluntarios (5-6), ha permitido establecer protocolos de administracion 
de OHB virtualmente libres de riesgo (7).  

La OHB como iniciativa terapéutica, inicialmente restringida a situaciones clínicas muy 
específicas, ha sido ampliada y adaptada en su indicacion en base a una creciente 
experiencia clínica en numerosos centros  (8-13). Esta abundante experiencia clínica, ha 
permitido también la sistematizacion del uso de la OHB en aspectos metodológicos de 
su administracion, incluyendo un cuidadoso análisis de la relacion costo/beneficio tanto 
clínico como económico (14). Durante los años de crecimiento de la especialidad, se ha 
establecido fehacientemente que para optimizar resultados clinicos, la OHB debe 
realizarse complementariamente  y en conjunto  con otras formas de tratamiento 
establecidas para cada patologia en particular.  En este trabajo nos proponemos 
describir aspectos generales de la utilizacion de la OHB en el enfermo traumatizado, 
comenzando por la presentacion de los principales fundamentos fisiológicos de la OHB 
y sus aplicacion y resultados terapéuticos en situaciones clínicas particulares.  

2. La hiperoxia tisular. Cualquiera sea el metodo utilizado para administrar OHB, su 
objetivo final es la hiperoxigenacion de la sangre arterial y consecuentemente, de todos 
los tejidos perfundidos por la misma.  La sangre arterial de pacientes tratados con OHB 
posee tensiones parciales de oxigeno aumentadas, habiéndose registrado 
experimentalmente in vivo  valores en exceso de 2000 mmHg.  El efecto a nivel tisular 
de esta hiperoxigenacion arterial, depende del grado de perfusion y metabolismo local, 
resultando en  un grado variable de hiperoxigenacion tisular. La elevacion de la tension 
de oxigeno en los tejidos y sus células constitutivas modifica su medio interno, 
produciendo diversos efectos bioquimicos y fisiologicos significativos. El conocimiento 
y el estudio de estos efectos permite razonar el potencial beneficio terapéutico de la 
respiracion de oxigeno hiperbárico asi como interpretar resultados observados en los 
pacientes tratados con OHB. Estos efectos pueden clasificarse convenientemente en 
cuatro grupos no necesariamente nítidamente separados entre sí:  

2.1. Efecto termodinámico. El trauma tisular altera en mayor o menor medida la 
vasculatura local, comprometiendo el aporte de nutrientes básicos para el 
funcionamiento celular normal. Entre estos nutrientes se incluye el oxígeno, cuyo 
déficit resulta en una disminucion de la síntesis de ATP, con reducción del estado de 
disponibilidad tisular de energia. Esta situacion se manifiesta, entre muchos otros 
efectos, en el desarrollo de edema celular, que compromete aún más la llegada de 
nutrientes a la célula, aumentando la caída del potencial de oxido reduccion y 
favoreciendo el crecimiento local de gérmenes a los cuales el tejido traumatizado esta 
expuesto por disrupcion de barreras naturales. El aumento de la disponibilidad local de 
oxígeno durante el periodo de respiracion de oxigeno hiperbárico, que incrementa unas 
tres veces la distancia de difusion de oxígeno desde el capilar (15) revierte parcial o 



totalmente esta situacion, mejorando el estado termodinámico tisular y tendiendo a 
restablecer su fisiologia. En el mismo contexto, existen procesos bioquímicos celulares 
potencialmente negativos asociados a la reoxigenacion, bien definidos en algunos 
tejidos y conocidos como fenómenos de reperfusion (16).  En general, y a juzgar por los 
resultados terapéuticos, estos últimos no parecen prevalecer sobre los efectos favorables 
asociados a la correccion total o parcial de la hipoxia tisular.  

2. 2. Efectos físicos y fisiológicos: La hiperoxigenacion arterial produce en animales de 
experimentacion y en voluntarios, una leve bradicardia con disminucion del volumen 
minuto cardíaco de aproximadamente 10% (5). Tambien produce vasoconstriccion 
arteriolar y disminucion del flujo tisular local, que al no alterarse el tono venoso, 
produce un efecto antiedematoso tisular local documentado en la literatura (17).  Este 
efecto fisiológico, que se acopla al efecto termodinámico anteriormente descripto que 
favorece la correccion del edema celular, hace la OHB potencialmente útil en casos de 
edema cerebral (9, 18) sindromes de aplastamiento (17) y sindromes de compartimiento 
(19 -21).   

En caso de la existencia de burbujas gaseosas (habitualmente nitrogenadas) en la sangre 
de pacientes con aeroembolismo de distinta etiologia (accidentes de buceo y 
aeronavegacion, iatrogenia, trauma), la OHB produce un efecto terapéutico combinado: 
1) al aumentar la presion ambiental total, reduce el tamaño de la burbuja, y 2) al reducir 
la presion parcial de nitrógeno de la sangre, aumenta el gradiente de difusion del 
nitrogeno hacia afuera de la burbuja. Ambos efectos contribuyen a la reduccion del 
tamaño de la burbuja, eventualmente provocando colapso y desaparicion de la misma, 
corrigiendo así sus efectos obstructivos y biologicos patogénicos (22).  

2. 3. Efecto antibiótico e inmunoregulatorio: En caso de coexistencia de trauma e 
infección, el beneficio aportado por la OHB y la hiperoxia tisular resultante produce 
efectos terapéuticos (23) que incluyen un efecto directo sobre los organismos 
anaeróbicos existentes, con resultados experimentales y clínicos significativos en casos 
de gangrena gaseosa (24-29) y otras necrosis infecciosas (30-35). Además, en áreas 
traumatizadas infectadas existe por definicion, disrupcion de la circulacion con hipoxia 
local. Esta última, afecta mecanismos básicos de fagocitosis, reduciendo la efectividad 
de las defensas naturales contra organismos aerobicos y anaerobicos. En una atmosfera 
de nitrogeno puro experimental, el poder fagocitico de celulas macrofágicas decrece a 
un 20% del control (36). La disminucion o la desaparicion del estado hipoxico tisular 
durante la OHB restablece la funcion normal de estas células de defensa. En base a 
estos procesos, y algunos efectos incompletamente definidos sobre las inmunoproteinas, 
la  OHB produce un efecto favorable inmunoregulatorio general, favoreciendo 
mecanismos de defensa contra  un amplia variedad de organismos patógenos.  

2. 4. Estimulacion del proceso cicatrizal. En el período subagudo de reparacion del 
enfermo traumatizado, debido a insuficiencia vascular de distinta etiologia, 
ocasionalmente se produce un enlentecimiento relativo del proceso cicatrizal que a 
veces cesa por completo. Las lesiones afectadas en estos casos se denominan heridas o 
lesiones refractarias y son tratables con OHB. Los mecanismos operativos durante el 
tratamiento de estos enfermos con OHB, aún incompletamente comprendidos, han sido 
abundantemente investigados (37) . Mediante experimentacion se ha establecido que la 
OHB favorece el proceso de reparacion cicatrizal al menos en tres grupos de efectos 
críticos para el mismo: 1) proliferacion fibroblástica , 2) síntesis y secreción de 
colágeno (38)  y 3) neovascularizacion (39). La literatura cientifica sobre los resultados 



clinicos de la utilizacion de OHB en lesiones refractarias de tejidos blandos y óseos es 
favorable y es extensa (8, 14 , 40,41). Las figuras 1 y 2 demuestran el efecto de la OHB 
sobre una lesion refractaria en el pie de un paciente diabético, originada en un 
traumatismo leve.  

3. Metodologia. La OHB puede admistrarse en  cámaras hiperbáricas que peden ser de 
dos tipos principales: 1) Cámaras monoplaza o individuales y 2) Cámaras multiplaza o 
colectivas. El propósito terapéutico, la hiperoxigenacion arterial, puede conseguirse con 
igual efectividad con ambos sistemas adecuadamente utilizados. En ambos casos, el 
diseño de los equipos permite, con instrumental especialmente diseñado,  el monitoreo 
de los pacientes en tratamiento (ECG, presiones vasculares, temperatura, etc.) , la 
administracion intravenosa de medicamentos y la ventilacion artificial, en el caso que 
su condicion clínica así lo requiriese.  

3.1. Cámaras monoplaza o individuales. En estas unidades, se trata un  paciente por 
vez, lo que permite la individualizacion del tratamiento en cuanto a presion y duracion 
del mismo. Estas unidades consisten en cilindros de metal o polímero transparente cuyo 
diseño permite su presurizacion a niveles requeridos para la OHB. Estas cámaras se 
comprimen con oxigeno puro o con aire. En el primer caso, el paciente respira la 
atmósfera ambiente, mientras que en el segundo caso, la respiracion de oxígeno se 
realiza por medio de una máscara. El volumen relativamente pequeño de estas unidades 
las hace sensibles durante la descompresion y compresion a los cambios de 
temperatura, requiriendo equipamiento o protocolos que eviten variaciones 
excesivamente marcadas en este parámetro. En las cámaras que funcionan con oxígeno 
puro, es necesaria la prevencion de la acumulacion de CO2 en el ambiente interior de la 
misma por fijacion química o por lavaje con oxígeno. Las figuras 3 y 4 muestran 
ejemplos de cámaras monoplaza o individuales.  

3.2. Cámaras multiplaza o colectivas. Estas unidades consisten en cilindros metálicos 
suficientemente grandes para albergar hasta 8-10 pacientes simultáneamente. La 
presurizacion se realiza con aire, y el oxígeno se administra por máscara, o un halo 
flexible que envuelve la cabeza del paciente (hood). La amplitud de la cámara 
multiplaza permite la presencia durante el tratamiento de personal médico y 
paramédico, indispensable en la atencion del enfermo crítico.  
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