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Puntos clave

● La oxigenoterapia hiperbárica (OHB) es una modalidad 
terapéutica que se fundamenta en la obtención de 
presiones parciales de oxígeno elevadas, al respirar oxígeno 
puro, en el interior de una cámara hiperbárica, a una 
presión superior a la atmosférica. 

● Los efectos directos de la OHB derivan de leyes físicas 
fundamentales, afectan sin excepción a toda persona que 
respira oxígeno a presión ambiental elevada y no tienen 
excepciones, por lo que no precisan demostración.

● Toda elevación de la presión ambiental disminuye el 
volumen de las cavidades orgánicas aéreas que no están en 
contacto con las vías respiratorias (ley de Boyle-Mariotte).

● Al respirar oxígeno puro en medio hiperbárico se produce 
un aumento de la presión arterial de oxígeno que es 
proporcional a la presión absoluta (ley de Henry) y que 
sobrepasa los 2.000 mmHg cuando la presión de la cámara 
alcanza el valor de 3 atmósferas absolutas.

● La OHB incrementa hasta 23 veces el transporte 
plasmático de oxígeno que se transporta en estado de 
disolución, se intercambia por difusión simple y permite 
una oxigenación tisular eficaz, incluso en ausencia de 
hemoglobina.

● La OHB estimula la síntesis de óxido nítrico y desencadena 
la formación exuberante de antioxidantes, en especial 
peroxidasas y superoxidismutasas, que contrarresta el estrés 
oxidativo y tiene un efecto preventivo en los síndromes de 
isquemia-reperfusión.

● Los efectos secundarios de la OHB están bien definidos  
y son fácilmente controlables. No hay contraindicaciones 
absolutas ni efectos indeseables a largo plazo.

● En las intoxicaciones por monóxido de carbono, la OHB 
reduce la vida media de la carboxihemoglobina, restablece 

la respiración mitocondrial, y previene el síndrome 
neurológico tardío.

● La OHB estimula la angiogénesis y la formación de tejido 
de granulación en tejidos hipóxicos que tienen alterada su 
capacidad de cicatrización.

● La OHB restablece el mecanismo dependiente de oxígeno 
de la leucodiapédesis de los granulocitos polinucleares, que 
está abolido en condiciones de hipoxia tisular propias de 
las infecciones crónicas de partes blandas, y rompe el 
círculo vicioso hipoxia → infección → necrosis → hipoxia.

● En las radionecrosis de tejidos blandos y mucosas, la OHB 
restablece la epitelización de forma permanente y 
contrarresta el mecanismo etiopatogénico de la lesión 
radioinducida. 

● La OHB puede ser eficaz en la oclusión de la arteria central 
de la retina, en la hipoacusia neurosensorial y en la 
encefalopatía hipóxico-isquémica, incluso en aplicaciones 
retardadas.

● La OHB es una terapéutica de bajo coste que puede ofrecer 
alternativas en algunas situaciones en las que ningún 
fármaco convencional es eficaz, ya sea mejorando la 
calidad de vida del paciente, disminuyendo los días de 
hospitalización, minimizando la aparición de secuelas o 
disminuyendo el consumo de medicamentos.

● La OHB no tiene ningún efecto demostrado sobre el 
envejecimiento, la tersura de la piel, el jet-lag o la 
cicatrización de heridas en personas sanas.

● La aplicación de la OHB debe realizarse siempre en función 
de las recomendaciones de los comités de expertos del 
European Committee for Hyperbaric Medicine, del Comité 
Coordinador de Centros de Medicina Hiperbárica y/o de la 
Undersea & Hyperbaric Medical Society. 
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Los primeros antecedentes de utilización de aire presuri-
zado con finalidad terapéutica datan del siglo xvii en 

Inglaterra. Durante el siglo xix los “baños de aire comprimi-
do” adquirieron cierta popularidad para el tratamiento de en-
fermedades1-3. La primera publicación en una revista de re-
ferencia4 se realizó en 1885 (fig. 1). En España, la primera 
cámara hiperbárica dedicada exclusivamente a la aplicación 
de oxígeno a presión elevada para el tratamiento de enferme-
dades no relacionadas con el buceo, se instaló en 1973 en 
Cartagena. En la actualidad la oferta de oxigenoterapia hi-
perbárica (OHB) en España es muy variada (fig. 2) y prolife-
ran en todo el mundo centros de medicina hiperbárica que 
siguen los principios de la medicina basada en verificacio-
nes. Pero también abundan los centros de medicina estética 
u otras disciplinas que extienden la utilización de cámaras 
hiperbáricas en indicaciones de validez no establecida, apo-

yándose en una propaganda a veces agresiva con criterios 
más comerciales que científicos. No es tampoco ajena una 
fuerte reacción de rechazo por parte de personas e institucio-
nes hacia una terapéutica no soportada por la industria far-
macéutica que ofrece alternativas de menor coste que algu-
nos medicamentos. Algunas revistas y sociedades médicas 
acogen de vez en cuando con impunidad artículos aparente-
mente críticos, pero en realidad ocultan alegatos exculpato-
rios en contra de una modalidad terapéutica de la que sus 
instituciones carecen. El recto criterio del médico imparcial 
y bien informado y su prevalente sentido común se enfrenta 
a una disyuntiva nada fácil. Por esta razón es oportuno y jus-
tificado revisar con rigor la situación internacional de esta 
disciplina y los criterios actuales que deben regir su aplica-
ción coherente.

Definición
La OHB es una modalidad terapéutica que se fundamenta en 
la obtención de presiones parciales de oxígeno elevadas, al 
respirar oxígeno puro, en el interior de una cámara hiperbári-
ca, a una presión superior a la atmosférica. Se trata de una te-
rapéutica farmacológica, cuyo margen de aplicación está de-
terminado por la presión máxima alcanzada, la duración de la 
inhalación, la frecuencia y el número total de exposiciones. 
La aplicación local de oxígeno carece de eficacia; la llamada 
OHB local se basa en ciclos tópicos de presión/depresión, 
que ejercen un efecto de succión que podría estimular la per-
fusión local, pero la naturaleza del gas utilizado y la presión 
con que se aplica son factores irrelevantes; por tanto, no se 
trata de una verdadera OHB. La aplicación de ozono se basa 
en la formación de uridindifosfoglicerato cíclico (UDPG) 
que puede ejercer un mecanismo estimulador de la cicatriza-
ción tisular, pero la ozonoterapia no modifica la presión par-
cial del oxígeno ni aumenta su transporte plasmático. 

Situación internacional
Después de más de dos siglos de titubeos, las bases de la 
OHB están clínica y experimentalmente bien establecidas, y 
su aplicación controlada con rigor por diversas instituciones 
internacionales. El primer Congreso de Medicina Hiperbári-
ca tuvo lugar en Ámsterdam en 1963, organizado por el Pro-
fesor Boerema, el pionero de la aplicación de OHB en el tra-
tamiento de la mionecrosis clostridial. El libro de actas de 
ese congreso, reeditado recientemente, contiene interesantes 
reflexiones metodológicas y una llamada al rigor científico 
acorde con la verificación de los resultados5.

En 1968 se creó en Bethesda (Maryland, Estados Unidos) 
la Undersea and Hyperbaric Medical Society (UHMS). En 
Europa, desde el célebre Instituto Karolinska de Estocolmo 
(Suecia) se creó en 1973 la European Underwater and Baro-
medical Society (EUBS). En el seno de la UHMS se crearon 
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Figura 2. Centros hospitalarios de medicina hiperbárica (CHM) en 
la Península Ibérica y en Baleares. La operatividad de estos centros 
puede variar. Es preciso consultar con frecuencia fuentes actualiza-
das.

Figura 1. Cámara hiperbárica del Hospital Brompton, citada en la 
revista British Medical Journal en 18854.
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en 1976 los Comités de Oxigenación Hiperbárica, cuya labor 
consistió en filtrar la abundante documentación existente y 
clasificarla en 4 niveles de aceptación según la solidez de los 
resultados, la viabilidad del método utilizado y la validez de 
los estudios experimentales. Es interesante descubrir las cla-
ras similitudes con los llamados “niveles de evidencia” que 
muchos años después se han establecido como referencia 
para la validación racional de la terapéutica farmacológica6. 
La UHMS ha continuado publicando estas revisiones con 
periodicidad trianual, filtrando la documentación existente y 
emitiendo criterios razonables de actuación en función del 
estado actual de la información médica verificada.

En Europa se ha seguido otro procedimiento no menos 
eficaz. El European Committee for Hyperbaric Medicine 
(ECHM) se fundó en Lille (Francia) en 1990 y organizó su 
primer Congreso Europeo de Consenso en la misma ciudad 
en 19947. Las reuniones del ECHM aplican estrictamente la 
metodología, generalmente ignorada, de los congresos de 
consenso, en los cuales como requisito esencial deben actuar 
como expertos y ponentes, defensores de diferentes tenden-
cias, con inclusión imprescindible de especialistas ajenos a 
la práctica hiperbárica e incluso los detractores de esta tera-
péutica. Una comisión evaluadora integrada por expertos de 
ambas tendencias discute a puerta cerrada la validez de los 
documentos y ponencias aportadas y elabora finalmente una 
declaración de consenso –esta vez en sentido estricto de la 
expresión–, que recoge el estado actual de conocimiento so-
bre la aplicación de la OHB en la materia específica objeto 
de la reunión. Así, por ejemplo, en los Congresos Europeos 
de Consenso sobre aplicación de OHB en el llamado pie dia-
bético o en las lesiones radioinducidas, la organización ha 
sido conjunta con las correspondientes instituciones euro-
peas de diabetología y oncología radioterápica, y los ponen-
tes y expertos han sido mitad hiperbaristas y mitad oncólo-
gos, radiólogos, cirujanos vasculares, o endocrinólogos aje-
nos a la práctica de la OHB. Las ponencias íntegras, la 
discusión y las conclusiones del jurado de los congresos son 
recopiladas después en forma de libro de actas, accesibles 
por los medios convencionales8. La mayoría de las conclu-
siones de los jurados están también disponibles a través de la 
página web del ECHM7. En España, se fundó en 1986 el Co-
mité Coordinador de Centros de Medicina Hiperbárica  
(CCCMH) que coordina la actividad de los centros que si-
guen aquella metodología.

Tecnología hiperbárica
El tipo de cámaras hiperbáricas que se utilizan para la apli-
cación de OHB es muy variado en cuanto a tamaño, disposi-
ción, capacidad y materiales utilizados. Clásicamente, las 
cámaras hiperbáricas eran cilindros metálicos con ventani-
llas que, con el tiempo, la tecnología logró aumentar de ta-
maño. Algunas cámaras monoplaza, diseñadas para ser ocu-

padas por un solo paciente, tenían una amplia cubierta de 
material sintético transparente que había que reemplazar pe-
riódicamente. La tecnología actual permite presurizar un 
compartimiento de cualquier forma y tamaño. La mayoría de 
cámaras hiperbáricas suelen ser cilíndricas y metálicas, en 
disposición horizontal o vertical (fig. 3), pero se han cons-
truido cámaras rectangulares, de materiales sintéticos o de 
cemento, algunas de grandes dimensiones. En líneas genera-
les, las cámaras hiperbáricas monoplaza son de pequeño vo-
lumen, aptas para un solo paciente, y suelen ser presurizadas 
con oxígeno puro. El paciente está incomunicado del exte-
rior, y la posibilidad de aplicación de técnicas de medicina 
intensiva, por ejemplo, o de asistencia urgente en caso de 
problemas es limitada. Al alcanzarse concentraciones tan 
elevadas de oxígeno con un volumen de expansión relativa-
mente alto, existe riesgo de deflagración. Las cámaras hiper-
báricas multiplaza se presurizan con aire comprimido, pue-
den alojar varios pacientes al mismo tiempo que respiran 
oxígeno puro en un circuito semiabierto mediante mascarilla 
nasofacial hermética o un capuchón o casco integral. La gran 
ventaja de un sistema multiplaza es que el personal sanitario 
especializado puede acompañar y asistir al paciente en caso 
necesario, y mantener dentro de la cámara todas las técnicas 
médicas que el paciente precise.

Mecanismo de acción 
de la oxigenoterapia hiperbárica

La estancia en una cámara hiperbárica a una presión superior 
a la atmosférica produce ciertos efectos fisiológicos en toda 
persona, sana o enferma, que la ocupa. Unos dependen del 

Figura 3. Cámaras hiperbáricas multiplaza. A) CRIS-UTH (Hospital 
Dos de Maig, Barcelona). B) Hospital Marqués de Valdecilla (San-
tander). C) MEDIBAROX (Sanatorio del Perpetuo Socorro, Alicante). 
D) Instituto Karolinska (Estocolmo, Suecia).
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aumento de la presión ambiental per se, y otros de la eleva-
ción de la presión parcial del oxígeno. Todos obedecen a le-
yes físicas fundamentales, y afectan sin excepción a toda 
persona que ocupa una cámara hiperbárica y/o respira oxíge-
no a presión elevada. Pero cuando hay un sustrato patológi-
co, la presión elevada de oxígeno desencadena mecanismos 
especiales para hacer frente a aquella situación, que consti-
tuyen los efectos indirectos o terapéuticos de la OHB. Y co-
mo toda modalidad terapéutica, hay efectos adversos que 
pueden ser tóxicos en sentido estricto, o bien secundarios a 
la terapéutica principal.

Efectos directos o fisiológicos  
de la oxigenoterapia hiperbárica

Estos mecanismos no requieren demostración ni tienen ex-
cepciones, pues derivan estrictamente de la aplicación de le-
yes físicas fundamentales.

Efectos volumétricos
Según la ley de Boyle-Mariotte, toda elevación de la presión 
ambiental disminuye el volumen de las cavidades orgánicas 
aéreas que no están en contacto con las vías respiratorias 
(vejiga urinaria, tracto digestivo, órgano de la audición, se-
nos paranasales) de forma inversamente proporcional (tabla 
1). Este efecto es reversible al restablecer el valor de la pre-
sión atmosférica. Todos los objetos huecos, o que contengan 
aire en su interior, experimentan las mismas variaciones de 
volumen. Así ocurre con el contenido de las ampollas de me-
dicamentos, las cámaras de goteo de las perfusiones intrave-
nosas, o los aparatos electromédicos que contengan aire en-
capsulado en alguno de sus componentes (fig. 4). 

Efectos solumétricos
Según la ley de Henry, al respirar oxígeno puro en medio 
hiperbárico se produce un aumento de la presión arterial de 
oxígeno que es directamente proporcional a la presión absolu-

ta. En función de la ley de Dalton, el contenido gaseoso de 
la mezcla respiratoria puede ser modificado a voluntad, y la 
presión parcial de cada gas resultante será proporcional a su 
concentración en la mezcla. En oxigenoterapia normobárica 
convencional se utilizan dispositivos de suministro no her-
méticos, de bajo o de alto flujo, que enriquecen el aporte de 
oxígeno respiratorio pero que nunca alcanzan una concen-
tración elevada. Es un error muy frecuente atribuir altas 
concentraciones a los dispositivos de alto flujo tipo Venturi, 
cuando en realidad aportan leves aumentos de oxigenación. 
En situación de OHB se utilizan dispositivos herméticos de 
bajo flujo que impiden la mezcla con aire ambiental9,10. Al 
combinarse este efecto de alta concentración con un aumen-
to de la presión absoluta del medio y, por tanto, de una ele-
vada presión parcial del gas, se alcanzan valores de presión 
arterial de oxígeno superiores a 2.000 mmHg, cuando la 
presión de la cámara alcanza el valor de 3 atmósferas abso-
lutas (ATA).

En condiciones normales el oxígeno es transportado prin-
cipalmente por la hemoglobina, y sólo una pequeña parte, el 
0,3%, permanece de forma libre disuelto en el plasma. Bajo 
condiciones de OHB, se obtiene rápidamente la saturación 
de la hemoglobina, y a partir de ese punto todo el remanente 
de oxígeno circula en estado de disolución plasmática (fig. 
5). Al combinarse la hiperbaria con la alta concentración de 
los dispositivos hiperbáricos, el aumento de oxígeno plasmá-
tico no es lineal sino logarítmico, y a la presión ambiental de 
3 ATA sobrepasa el 6,8% (tabla 2). Es decir, la OHB incre-
menta más de 23 veces el transporte plasmático de oxígeno. 
De ello se deriva también, como acción directa, un aumento 
de la presión venosa de oxígeno, que puede superar los 600 
mmHg, y de presión tisular de oxígeno, que puede sobrepa-
sar los 400 mmHg. Se trata en todos los casos de un oxígeno 
libre, que accede a los tejidos por difusión simple a favor de 
gradiente de presión. Es un oxígeno no ligado a la hemoglo-
bina y, por tanto, no limitado por factores reológicos que im-
pidan el acceso de los hematíes a la circulación capilar ter-
minal, o por trastornos metabólicos (diabetes), ni por efectos 
tóxicos de sustancias contaminantes (monóxido de carbono, 
cianhídrico), ni frenado por las alteraciones de drenaje de al-
gunas enfermedades, como las lesiones radioinducidas, las 
enfermedades inflamatorias y las necrosantes.

El organismo se protege de la elevada cantidad de oxígeno 
por varios mecanismos. El primero de ellos es vasomotor. A 
menudo se olvida que toda forma de oxigenoterapia normo-
bárica implica un potente efecto vasoconstrictor que justifica 
su administración en la llamada “cefalea en racimos” (clus-
ter headache) y que explica asimismo los trastornos visua-
les. En condiciones hiperbáricas, la vasoconstricción hipe-
róxica se contrarresta por la elevada presión parcial del oxí-
geno, que logra mantener en todos los casos un saldo de 
oxígeno favorable, es decir, se trata de una vasoconstricción 
no hipoxemiante. Los estudios realizados por Saltzman en 

TABLA 1. Variaciones de volumen que 
experimentan las cavidades y los espacios aéreos 
cerrados en función de los cambios de presión, 
por efecto de la ley de Boyle-Mariotte

Profundidad  
(m/agua)

Presión  
(ATA)

Volumen 
relativo

Implosión 
(%)

 0 1 100 –,00

10 2 1/2 50,0

20 3 1/3 33,3

30 4 1/4 25,0

40 5 1/5 20,0

50 6 1/6 16,7
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1968, a partir de exploraciones funduscópicas efectuadas en 
medio hiperbárico, pusieron de manifiesto una gran hipe-
roxigenación a pesar de la acusada vasoconstricción. Más 
recientemente, Mathieu y Wattel han confirmado estas hipó-
tesis mediante técnicas de capilaroscopia en pacientes con 
una enfermedad vascular en tratamiento con OHB, en quie-
nes se observa una moderada vasoconstricción pero con un 
nivel de oxigenación satisfactorio o incluso elevado11,12.

El segundo y potente mecanismo es la gran producción de 
radicales libres de oxígeno (RLO). Este fenómeno podría su-
poner un efecto adverso, motivo por el cual ha sido exhausti-
vamente investigado. La realidad es que la aparición de RLO 
en condiciones de OHB provoca una rápida respuesta de an-
tioxidantes, en especial peroxidasas, superoxidismutasas y 
otros, tan elevada que sobrepasa con mucho el estímulo ini-
cial13-15. De hecho, en animales de experimentación una sola 
sesión de hiperoxia produce antioxidantes en cantidad sufi-
ciente para prevenir el estrés oxidativo de los tratamientos 
prolongados con oxigenoterapia a presión atmosférica cuya 
respuesta antioxidante es escasa. Este mecanismo protector 
está relacionado con un efecto estimulante de la formación 
de óxido nítrico (ON).

Efectos indirectos o terapéuticos  
de la oxigenoterapia hiperbárica
Los cambios en el volumen de los gases, la hiperoxia arte-
rial, venosa y tisular, el aumento del transporte y la disponi-
bilidad del oxígeno plasmático por difusión simple, la vaso-
constricción periférica no hipoxemiante, la estimulación de 
la formación de ON, y la gran formación de antioxidantes, 
pueden proporcionar un efecto terapéutico en todas las en-
fermedades en que exista hipoxia tisular general o local co-
mo factor etiopatogénico, o bien un cortejo fisiopatológico 
dependiente de oxígeno. En determinados estados patológi-
cos se producen acciones terapéuticas específicas en algunas 
enfermedades. Se describen brevemente a continuación los 
efectos más importantes.

Disminución del volumen de embolias 
gaseosas
Al aumentar la presión ambiental, disminuye de forma inver-
samente proporcional el volumen de burbujas aeroembólicas. 
El aumento de la presión parcial de oxígeno y la reducción 
de la de nitrógeno aceleran su reabsorción a favor de 
gradiente16,17 hasta lograr su eliminación, lo que se conoce 
como “ventana de oxígeno”. 

Efecto “Robin-Hood”
La vasoconstricción periférica hiperbárica es un mecanismo 
fisiológico de defensa frente a la hiperoxia y, por tanto, afec-
ta en mayor medida a los miembros sanos, de forma propor-
cional a su tasa de perfusión tisular. Cuando hay un estado 
de hipoxia local (vasculopatías periféricas, síndromes com-

Variaciones aéreas presovolumétricas
en situación hiperbaria
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50,0%

33,3%
25,0%
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0-1 10-2 20-3 30-4 40-5 50-6 m/H2O-ATA

CRIS-UTH

Figura 4. Variaciones presovolumétricas bajo oxigenoterapia hiper-
bárica. Al aumentar la presión de la cámara, disminuye de forma 
inversamente proporcional el volumen de las cavidades huecas y 
de los espacios aéreos (ley de Boyle-Mariotte).

Figura 5. Mecanismo de acción de la oxigenoterapia hiperbárica. Al 
aumentar la presión ambiental y administrar oxígeno a alta concen-
tración, la presión arterial de oxígeno (PaO2) a una presióm am-
biental de 3 ATA sobrepasa los 2.000 mmHg, y la cantidad de oxí-
geno disuelto en la sangre aumenta del 0,3 al 6,8%.

TABLA 2. Variaciones de PaO2 y de oxígeno disuelto  
en plasma, en condiciones de oxigenoterapia hiperbárica 
(CRIS-Unitat de Terapéutica Hiperbàrica)

Medio respiratorio PaO2 (mmHg) Oxígeno plasmático 
(%)

Aire 1 ATA 0098 0,3

Oxígeno 1 ATA 0673 2,0

Oxígeno 2 ATA 1433 3,8

Oxígeno 3 ATA 2193 6,8

ATA: atmósferas absolutas; PaO2: presión arterial de oxígeno.

6,8%

0,3%

3 ATA

Saturación hemoglobina

Oxigeno disuelto en el plasma
100%

1 ATA

98   140 (PaO2 –mmHg) 2.193

TRANSPORTE DE OXÍGENO EN HIPERBARIA
CRIS – Unidad de terapéutica hiperbárica
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partimentales, edema maligno, trastornos metabólicos), ese 
territorio se beneficia del volumen plasmático obtenido a ex-
pensas de la vasoconstricción de los territorios sanos11,12. Es 
decir, se trata de un fenómeno similar, pero en sentido 
opuesto, al conocido “robo arterial” que afecta a los territo-
rios isquémicos cuando se administran vasodilatadores gene-
rales, con lo cual el flujo en el territorio isquémico disminu-
ye a causa del volumen atrapado en los territorios indemnes 
vasodilatados. En estado de hiperoxia ocurre lo contrario: la 
vasoconstricción del tejido sano, “el rico”, sobrealimenta al 
territorio hipóxico, “el pobre”. 

Estímulo de la microneovascularización  
y neocolagenización. Angiogénesis
La OHB favorece los mecanismos oxidativos esenciales para 
la formación de un exuberante tejido de granulación, en los 
estados en que por causas hipóxicas este mecanismo está re-
tardado o incluso abolido, como en la microangiopatía diabé-
tica, los tejidos irradiados, las arteriopatías en estadios avan-
zados, los trastornos tróficos en las enfermedades sistémicas, 
la enfermedad de Crohn, las vasculitis, la enfermedad de Ra-
ynaud y otros. Por otro lado, la alternancia de los ciclos hipe-
roxia/normoxia constituye un conocido estímulo angiogené-
tico18-20. Ambos mecanismos están hoy en día muy bien es-
tudiados en modelos experimentales y descritos en amplias 
revisiones clínicas con técnicas iconográficas. Por mecanis-
mos similares, la OHB ha demostrado también un cierto 
efecto sobre el metabolismo fosfocálcico, lo que ha dado lu-
gar a estudios experimentales que tratan de explicar un cono-
cido efecto positivo en los retardos de calcificación21-23. El 
papel de la OHB en el tratamiento de los trastornos de cica-
trización tisular se ha analizado en un Congreso Europeo de 
Consenso y en un taller (workshop) multidisciplinario.

Reactivación de la capacidad fagocítica 
dependiente de oxígeno de los granulocitos 
polimorfonucleares
Está muy bien estudiada en sofisticados estudios experimen-
tales, que sientan las bases de la aplicación de la OHB en al-
gunas infecciones crónicas por gérmenes aerobios, en espe-
cial las producidas por Staphylococcus aureus y Pseudomo-
nas aeruginosa, en las cuales la OHB ha demostrado un 
efecto sinérgico con la tobramicina24-27. Los granulocitos 
polimorfonucleares (PMN) pierden su capacidad fagocítica 
cuando la presión tisular de oxígeno desciende por debajo de 
30 mmHg. Al aumentar la presión tisular de tejidos infecta-
dos de forma crónica, los PMN recuperan su capacidad y los 
mecanismos de leucodiapédesis reaparecen.

Acción bacteriostática sobre algunos 
gérmenes anaerobios no esporulados
En especial sobre Bacteroides fragilis, Actinomices, Rhizo-
pus y otros anaerobios estrictos, o bien facultativos que 

adoptan el perfil anaeróbico como mecanismo de resisten-
cia28,29. Este mecanismo adquiere menor importancia cuan-
do se dispone de un buen arsenal antimicrobiano eficaz, pero 
la OHB debe considerarse en las situaciones en que los me-
dios convencionales hayan fracasado o no estén dispo-
nibles30. 

Acción bactericida sobre gérmenes 
anaerobios esporulados
Es muy conocida la actividad de la OHB en las especies 
del género Clostridium causantes de infecciones necrosan-
tes de partes blandas, lo cual fue el objeto de las primeras 
publicaciones de Boerema en 1961, que abrieron el camino 
para el desarrollo actual de la medicina hiperbárica. Ade-
más del efecto bacteriostático ya descrito, la OHB logra la 
lisis directa del germen cuando se aplica a una presión de 3 
ATA31.

Bloqueo de la formación de toxinas 
clostridiales
Este mecanismo es más importante que el anterior, pues en 
la llamada gangrena gaseosa, la mortalidad precoz y fulmi-
nante no se debe a la infección o la necrosis en sí misma, si-
no a la hemólisis provocada por varias de las toxinas clostri-
diales, en especial la alfa. La producción de toxinas está 
condicionada a la presencia de bajos potenciales de oxida-
ción-reducción32. El aumento de dicho potencial frena de in-
mediato la producción de toxinas, incluso antes de lograr la 
destrucción o la inhibición del crecimiento del germen, lo 
cual sólo puede lograrse mediante la OHB33. 

Eliminación rápida  
de la carboxihemoglobina
En las intoxicaciones por monóxido de carbono (CO), la car-
boxihemoglobina (HbCO) forma una molécula 240 veces 
más estable que la oxihemoglobina. La vida media de la Hb-
CO en aire ambiente es de 520 min, mientras que al respirar 
oxígeno al 100% a presión atmosférica es de 80 min, y con 
oxígeno hiperbárico a 3 ATA se reduce a 23 min34-37. 

Restablecimiento de la respiración celular 
mitocondrial
En las intoxicaciones por CO y por cianhídrico se afecta la 
respiración mitocondrial por un bloqueo competitivo del 
ON alterando la cadena citocromo-oxidasa A3. Diversos es-
tudios han demostrado que este mecanismo persiste durante 
varios días después del rescate cuando la HbCO ya se ha 
normalizado, y es demostrable incluso en intoxicaciones por 
CO aparentemente leves38-41. Los mismos trabajos han de-
mostrado que este efecto es de menor envergadura y se re-
cupera con mayor rapidez en los pacientes que han recibido 
OHB.
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Estimulación de la formación de células 
madre
Las presiones parciales de oxígeno mediante hiperbaria han 
logrado multiplicar de forma significativa la formación de 
células madre en algunas zonas hasta 8 veces por encima de 
los resultados obtenidos con técnicas convencionales42,43. 
Los estudios de Thom realizados en Pensilvania (Estados 
Unidos) han tenido una gran repercusión, a pesar de que de 
momento no han pasado de la fase experimental44. Estas ob-
servaciones en el momento actual no tienen significación 
clínica pero pueden ser el fundamento de futuras aplicacio-
nes de la OHB.

Radiosensibilización tumoral
Los efectos de las presiones tisulares de oxígeno sobre la te-
rapéutica antitumoral, ya sea por hipoxia o por hiperoxia, 
son bien conocidos45-48. La caótica neovascularización tu-
moral altamente sensible a la difusión de oxígeno plasmático 
puede aumentar la radiosensibilidad de algunos tumores. 
Como contrapartida no hay estímulo de crecimiento tumoral 
de la OHB en sí misma, tal como ha sido objeto de estudio y 
demostración desde los primeros inicios de la utilización de 
OHB en oncología49. Los estudios realizados son altamente 
estimulantes, pero limitan la eficacia del mecanismo radio-
sensibilizador a que la irradiación se realice inmediatamente 
después de la hiperoxigenación, lo cual sólo es posible en 
instalaciones hiperbáricas diseñadas a tal efecto dentro de 
los hospitales oncológicos. En el momento de escribir este 
artículo se está completando uno de estos centros hiperbári-
cos, para uso exclusivamente oncológico, anexo al Hospital 
General de Castellón, en la Comunidad Valenciana.

Estimulación de la síntesis de óxido nítrico
Cada vez se conoce más el papel que ejerce el ON en diver-
sos estados patológicos. Varios fármacos de aparición recien-
te, que han aportado nuevos horizontes terapéuticos a enfer-
medades o situaciones sin tratamiento hasta ahora conocido, 
se basan en la utilización adecuada del ON50. De la misma 
forma, el papel estimulante de la OHB en la síntesis de ON 
ya no es un mecanismo experimental, sino un efecto bien 
documentado que explica alguna de las acciones de la OHB 
conocidas de forma empírica y abre un amplio camino hacia 
nuevas indicaciones terapéuticas.

Otros posibles efectos
El análisis de la literatura médica internacional descubre otros 
mecanismos experimentales que se apoyan en bases empíri-
cas o se desprenden de observaciones clínicas de amplio al-
cance. Las más conocidas son el efecto inmunomodulador, o 
el aumento de la tolerancia a la glucosa en pacientes diabéti-
cos. Si bien se dispone de una amplia bibliografía sobre estos 
hallazgos anecdóticos, actualmente no hay evidencias para 
considerarlos como posibles mecanismos aceptados.

Efectos no demostrados
Amparados en la excesiva difusión de publicaciones poco ri-
gurosas, a través de las redes de comunicación informática, 
se han difundido mecanismos hipotéticos de la OHB que se 
apoyan solamente en opiniones de algunas personas o inter-
pretaciones cuestionables de determinados casos clínicos. 
No está demostrado que la OHB tenga un efecto objetivable 
en la tersura de la piel, la pervivencia neuronal, el envejeci-
miento, los mecanismos reproductores o la cicatrización ti-
sular en personas y/o tejidos sanos. Lamentablemente, estos 
conceptos han logrado una gran difusión a través de los me-
dios no convencionales de difusión, que recogen opiniones 
entusiastas sin estar apoyadas en análisis científicos ni en 
publicaciones médicas referenciadas, tal como es habitual en 
algunas de las llamadas nuevas terapéuticas naturales, an-
tienvejecimiento o estéticas.

Efectos secundarios o adversos  
de la oxigenoterapia hiperbárica

El aumento de presión podría provocar lesiones barotrau-
máticas sobre el tímpano, los senos paranasales y las cavi-
dades huecas del organismo. A glotis cerrada, los pulmones 
son un espacio aéreo confinado, y pueden sufrir también 
efectos barotraumáticos si no se adoptan las medidas pre-
ventivas adecuadas51,52. Con un mínimo de entrenamiento, 
estos efectos adversos se evitan con facilidad. La hiperoxia 
incrementa la formación de antioxidantes enzimáticos que 
intentan frenar el aumento de radicales libres. Si este meca-
nismo compensador es insuficiente, se puede producir el 
llamado estrés oxidativo13-15. Cuando se alcanza una pre-
sión parcial de oxígeno muy elevada, y la liberación de an-
tioxidantes ha sido insuficiente, puede presentarse un cua-
dro de irritación cortical que se manifiesta en forma de cri-
sis convulsiva tónica, descrita por Paul Bert en 187853. 
Cede de inmediato al retirar la mascarilla de oxígeno y pa-
sar el paciente a respirar aire ambiente. No deja secuelas, 
salvo la conocida aura poscomicial. En la experiencia de 
CRIS-UTH se ha observado una crisis hiperóxica una vez 
cada 5.000 sesiones de tratamiento. En exposiciones muy 
continuadas al oxígeno hiperbárico (más de 10 h ininte-
rrumpidas o 200 h acumulativas) pueden presentarse efectos 
tóxicos sobre el aparato respiratorio, que se manifiestan de 
forma precoz con una disminución de la capacidad vital, 
descrita en 1899, que se conoce como efecto de Lorrain-
Smith. Más adelante, los efectos tóxicos del oxígeno sobre 
el aparato respiratorio fueron estudiados exhaustivamente 
por Comroe, en 1945, y más adelante por Clark y Frank, 
entre otros autores54-58. La conocida fibroplasia retrolental, 
descrita en los recién nacidos al abandonar las incubadoras, 
es inherente a la inmadurez ocular neonatal59,60 y no se pro-
duce una vez pasados los primeros meses de vida61,62. Por 
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el contrario, algunos pacientes pueden experimentar un tras-
torno visual transitorio, conocido como miopía hiperbári-
ca63,64. No se trata de un trastorno verdadero de la refrac-
ción, sino que obedece a una deformación morfológica tran-
sitoria del globo ocular, pero el efecto sobre la función 
visual es equivalente. Dada la frecuente hipermetropía de 
los pacientes ancianos, que a menudo reciben OHB por en-
fermedades metabólicas o vasculares, esta alteración visual 
es muchas veces referida como un efecto favorable en lugar 
de adverso, y podría ser también la causa de una valoración 
inadecuada de los resultados terapéuticos. En cualquier ca-
so, se trata de una situación transitoria que revierte al cabo 
de unos días de finalizar el tratamiento. En los pacientes 
con cataratas ya establecidas, éstas pueden experimentar 
una aceleración de su evolución65,66 durante el tratamiento 
hiperbárico, pero no se producirá ningún efecto de-
sencadenante en los ojos sanos. Utilizando pautas de trata-
miento con una duración inferior a 3 h y una presión máxi-
ma de 3 ATA, la OHB es una modalidad segura y con un 
margen terapéutico muy amplio, pues la presentación de 
efectos secundarios es excepcional67.

Accidentes técnicos. Precauciones  
y medidas de seguridad

Toda elevación de la presión parcial del oxígeno ambiental 
acelerará un proceso de combustión, que en el caso de flui-
dos inflamables podría producirse de forma incontrolada. El 
riesgo de deflagración en ambiente hiperbárico existe, aun-
que se mantiene en un margen muy reducido68. La preven-
ción consiste en eliminar al máximo los productos combusti-
bles del interior de la cámara, minimizar los comburentes, y 
adoptar medidas activas y pasivas de seguridad. El riesgo no 
deriva de una hipotética mayor peligrosidad del medio hiper-
bárico, sino del devastador efecto del fuego en cualquier am-
biente confinado, como en el interior de automóviles, avio-
nes, submarinos, o viviendas cerradas e inaccesibles desde el 
exterior. Las estrictas medidas de seguridad y prevención es-
tablecidas por las comisiones internacionales especializadas 
han reducido este riesgo a su mínima expresión69,70. Corre-
lacionando el número de instalaciones y la cifra de acciden-
tes, se han documentado más casos de incendios en clínicas 
u hospitales que en centros de medicina hiperbárica.

Indicaciones y contraindicaciones  
de la oxigenoterapia hiperbárica

Los efectos directos e indirectos de la OHB abren camino a 
una larga serie de indicaciones médicas basadas en aquellos 
principios. La euforia excesiva prodiga, a menudo, indica-
ciones sin fundamento apoyadas en publicaciones que no 

resisten un análisis científico. Afortunadamente, las revisio-
nes y publicaciones críticas de la UHMS en Estados Uni-
dos6, y en Europa los Congresos de Consenso del ECHM7, 
organizados de forma periódica y siempre de alcance multi-
disciplinario, en los cuales también tienen voz obligatoria-
mente los detractores de la OHB, permiten obtener conclu-
siones de validez. Ambas instituciones siguen de forma muy 
cercana los principios de lo que hoy se conoce como medi-
cina basada en verificaciones, o en la evidencia, según la 
peculiar versión de algunos traductores. En función de estos 
criterios, las indicaciones de la OHB se escalonan en tres 
apartados:

1. Indicaciones preferentes. Enfermedades en las que la 
OHB constituye el único tratamiento eficaz, o bien posee un 
efecto esencial, junto con otras intervenciones terapéuticas.

2. Indicaciones complementarias. Enfermedades en las 
que la aplicación de la OHB no es imprescindible ni esen-
cial, pero posee una acción beneficiosa, probada en estudios 
clínicos y experimentales.

3. Indicaciones experimentales. Situaciones en que la 
OHB puede tener un efecto terapéutico aceptable o intere-
sante, en algún aspecto de la enfermedad, basado en una hi-
pótesis terapéutica consistente, con un sistema de control y 
de evaluación de resultados definido, y aplicable en estudios 
controlados. 

Indicaciones preferentes

Embolismo gaseoso
Ciertos traumatismos y algunas técnicas quirúrgicas o ins-
trumentales (hemodiálisis, circulación extracorpórea, venti-
lación mecánica) pueden permitir la entrada de aire en el to-
rrente circulatorio. El pronóstico del embolismo gaseoso 
(EG) arterial es más grave que el venoso, y depende en gran 
medida del volumen de aire inoculado y de la demora en 
aplicar el tratamiento71-75. El aumento de la presión am-
biental produce de inmediato una disminución del volumen 
del aire embolígeno inversamente proporcional a la presión 
de la cámara hiperbárica. El aumento de la presión parcial 
de oxígeno y la ausencia de nitrógeno en el medio respirato-
rio aceleran la reabsorción de las embolias a favor de gra-
diente tensional. Los tratados clásicos de patología quirúrgi-
ca describen diversos procedimientos y tratamientos farma-
cológicos que no son más que paliativos o sintomáticos, 
pero rara vez mencionan la OHB, que es el único tratamien-
to etiológico del EG de cualquier origen, ya sea traumático, 
barotraumático, disbárico o quirúrgico. Por razón de su es-
casa prevalencia, y dado que el EG suele ser mayoritaria-
mente yatrógeno –por lo cual a menudo se oculta y rara vez 
se comunica–, la casuística en esta indicación es muy redu-
cida. 
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Enfermedad por descompresión
En los accidentes disbáricos de los buceadores, los aviado-
res, los astronautas y las personas que trabajan con aire com-
primido, se produce un fenómeno de infiltración aérea en al-
gunos tejidos ricos en grasa, y polimicroembolismo aéreo 
multifocal debido a la sobresaturación tisular de nitrógeno. 
La embolización es venosa y causa un colapso retrógrado  
e infarto de la médula espinal, provocando sintomatología 
hipóxico-isquémica o irritativa dependiente de la zona afec-
tada (fig. 6). La presencia de burbujas en la sangre da lugar a 
alteraciones hemodinámicas y reológicas que pueden condu-
cir a un estado de hemoconcentración, hipovolemia y coagu-
lopatía de consumo muy graves76-78. La OHB acelera la re-
absorción del nitrógeno intersticial, disminuye el volumen 
de las microburbujas embolígenas y combate la hipoxia tisu-
lar. La recompresión a 2,8 ATA aplicando OHB discontinua 
durante un período de 2-6 h es también útil de forma discon-
tinua e intermitente en los accidentes tratados al cabo de va-
rias horas después de su inicio. En la experiencia de CRIS-
UTH (695 casos el 31 de diciembre de 2008), la sintomato-
logía neurológica grave afectaba al 81,7% de los 
accidentados y la respuesta fue favorable en un 89,3% de 
ellos, a pesar de que en más de dos tercios la OHB se aplicó 
al cabo de más de 3 h del comienzo de los síntomas. 

Síndrome de hiperpresión intratorácica
También denominado síndrome de sobrepresión pulmonar, 
es el menos conocido de los accidentes disbáricos. Cuando 
se produce una disminución brusca de la presión ambiental y 
el individuo no evacua de forma satisfactoria el contenido 
pulmonar, el aumento relativo de la presión intratorácica 
fuerza la salida de aire hacia otros territorios y da lugar a 
neumomediastino, enfisema subcutáneo y, más raramente, 
neumotórax y neumoperitoneo51,52,79. El aire hiperpresuriza-
do puede acceder al torrente circulatorio, e irrumpir en los 
troncos supraórticos. Se liberan entonces numerosas embo-

lias gaseosas arteriales que afectan con preferencia al cere-
bro (fig. 7). Las burbujas pueden provocar también alteracio-
nes hemodinámicas y reológicas graves con hipovolemia, 
hemoconcentración y coagulopatía de consumo. La OHB 
disminuye el volumen de las burbujas embolígenas, acelera 
su reabsorción y combate la hipoxia tisular. Es preciso re-
comprimir al paciente hasta una presión máxima que oscila 
entre 2,8 y 6 ATA, y aplicar OHB intermitente durante 4-6 h 
a 2,8 ATA79. En la experiencia de 97 casos tratados en CRIS-
UTH hasta diciembre de 2008, se obtuvo una respuesta favo-
rable en el 89,7%, a pesar de que el tratamiento se comenzó 
varias horas después de iniciado el cuadro.

Intoxicación aguda por monóxido  
de carbono y por cianhídrico
La hemoglobina tiene una afinidad 240 veces mayor para el 
CO que para el oxígeno. En casos de inhalación de CO se 
forma HbCO, junto con carboximioglobina y carboximiocar-
dioglobina, que impiden el transporte de oxígeno. La presen-
cia de CO desplaza hacia la izquierda la curva de disociación 
de la hemoglobina, afecta al transporte de oxígeno, tiene ac-
ción celular letal directa sobre la respiración celular con blo-
queo del citocromo oxidasa A3 mitocondrial, y provoca des-
mielinización del sistema nervioso central36,37. Superada la 
fase inicial, y después de un período de normalidad aparente 
de varias semanas, puede presentarse un cuadro neurológico 
degenerativo, caracterizado por la presencia de parkinsonis-
mo, extrapiramidalismo y lesiones desmielinizantes irrever-
sibles, que pueden sumir al intoxicado en una situación ve-
getativa (fig. 8). Una vez retirado el tóxico, y después del so-
porte vital básico, el paciente tiende a la curación espontánea 
en los casos leves o medianamente graves. No hay ningún 
estudio comparativo que demuestre que la aplicación de ba-

Figura 6. Infartos medulares en un caso grave de disbarismo des-
compresivo medular (observación del autor).

Figura 7. Múltiples embolias gaseosas cerebrales en un síndrome 
de hiperpresión intratorácica. Cortesía del Dr. Rodrigo Ramírez Cor-
si (Chile). 
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jas dosis de oxígeno con dispositivos convencionales a pre-
sión atmosférica ofrezca ningún efecto beneficioso, compa-
rado con los pacientes que evolucionaron espontáneamente 
respirando aire atmosférico. La OHB acelera la eliminación 
de la HbCO (cuya vida media de 5,5 h en aire pasa a 23 min 
respirando oxígeno a 3 ATA) y combate la hipoxia tisular, 
provocando una rápida recuperación y evitando la presenta-
ción de secuelas y el desarrollo del síndrome neurológico 
tardío38,39,80-83. Algunos estudios demuestran que la OHB 
acelera también de forma significativa la recuperación de la 
respiración celular mitocondrial38,39,41. En las intoxicaciones 
por cianhídrico (CNH) o por cianuro, no se altera el trans-
porte hemoglobínico de oxígeno, pero se produce un blo-
queo grave de la respiración mitocondrial similar al de la in-
toxicación por CO. La hidroxicobalamina (HCB) en dosis 
muy elevadas es el antídoto del cianhídrico, pero no resta-
blece la alteración celular mitocondrial84. En la experiencia 
de CRIS-UTH en el tratamiento de las intoxicaciones por 
CO con OHB (2.974 casos en diciembre de 2008), la recupe-
ración total sin secuelas se obtuvo en un 98,5%, sin constan-
cia de ningún caso de síndrome neurológico tardío. En 92 
casos se trataba de una intoxicación combinada por CNH 
además de CO; todos estos pacientes evolucionaron de for-
ma satisfactoria sin haber recibido HCB. No obstante, ambos 
tratamientos no son incompatibles sino complementarios. La 
HCB es el antídoto, aunque no hay ninguna revisión o estu-
dio que demuestre su eficacia en la práctica clínica; y la 
OHB, cuya utilización está bien documentada85-89, es la me-
jor forma de restablecer la respiración mitocondrial. En los 
últimos años ha circulado una tendencia propiciada desde 
centros que carecen de unidad de medicina hiperbárica desti-

nada a subvalorar la eficacia de la OHB. Desde el punto de 
vista de los centros de medicina hiperbárica, las intoxicacio-
nes por CO y por CNH constituyen una indicación incómo-
da, casi siempre urgente, y económicamente ruinosa, pero se 
mantienen con un nivel preferente, ya que un análisis des-
apasionado y sin conflictos de intereses revela de forma cla-
ra que la OHB es la modalidad más eficaz en el tratamiento 
de la intoxicación aguda por CO y en las que afectan grave-
mente a la respiración celular. El ECHM acordó en un Con-
greso Europeo de Consenso no propiciar más estudios a do-
ble ciego sobre la aplicación de OHB en las intoxicaciones 
por CO, por razones éticas.

Mionecrosis clostridial (gangrena gaseosa)
Es una infección de partes blandas con necrosis muscular, 
infiltración intramuscular gaseosa, olor pútrido, delirio, do-
lor local y shock, originada la mayor parte de las veces por 
Clostridium perfringens, que produce numerosas toxinas de 
gran virulencia (fig. 9). El cuadro se caracteriza por una gran 
necrosis tisular de la zona afectada, hemólisis masiva y, a 
menudo, desenlace fatal fulminante. Con frecuencia se diag-
nostican erróneamente como gangrena gaseosa cuadros de 
celulitis anaeróbica tóxica o infecciones mixtas. La OHB 
eleva el potencial oxidación-reducción de la herida y blo-
quea de inmediato la producción de toxinas, tiene acción 
bactericida directa sobre Clostridium, aumenta el transporte 
de oxígeno afectado por la hemólisis tóxica, mejora la oxi-
genación tisular, permite diferenciar con claridad el alcance 
real de la infección y define con mayor precisión la viabili-
dad o no de zonas aparentemente afectadas. La OHB no des-
plaza la práctica del desbridamiento ni la administración de 
antibióticos, pero modifica la táctica quirúrgica que debe 
realizarse en 2 tiempos: un primer desbridamiento mínimo 
inicial conservador, y una reintervención más amplia, si es 

Figura 8. Imágenes de desmielinización encefálica por síndrome 
neurológico tardío, en una paciente con una intoxicación aguda por 
monóxido de carbono y cianhídrico, que no recibió oxigenoterapia 
hiperbárica.

Figura 9. Infiltración gaseosa en un caso de celulitis anaeróbica no 
tóxica (A) y mionecrosis clostridial (B).
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preciso, a las 28 o 48 h, habiéndose practicado ya varios tra-
tamientos OHB. La pauta habitual consiste en sesiones de 
90-120 min a 3 ATA cada 8-12 h durante 2-3 días. En un es-
tudio multicéntrico realizado en España, en el que participa-
ron todos los centros de medicina hiperbárica hospitalarios 
activos en 1986, se obtuvo una mortalidad global del 0% en 
las gangrenas gaseosas de origen postraumático, del 20% en 
las de origen posquirúrgico y del 32% en las de localización 
abdominal y origen espontáneo90. Estos datos contrastan con 
la elevada mortalidad referida en la literatura médica, nacio-
nal e internacional, donde con frecuencia se describe una su-
pervivencia nula en los casos que afectan a la cavidad abdo-
minal91. La OHB debe aplicarse, junto con un tratamiento 
antibiótico adecuado y un desbridamiento quirúrgico correc-
to, en todos los casos de diagnóstico comprobado, como la 
mejor forma de disminuir la mortalidad de esta grave enfer-
medad y para permitir una mejor calidad de vida para el pa-
ciente. La mayor rentabilidad terapéutica depende de la ade-
cuada combinación de estas tres medidas terapéuticas. La 
OHB por sí sola no aportará resultados satisfactorios si no se 
combina con un tratamiento antibiótico eficaz, y un abordaje 
quirúrgico precoz pero no mutilante, e intensivo pero conser-
vador al mismo tiempo. Una estrategia de este tipo es muy 
difícil y altamente selectiva, de forma que reduce su correcta 
aplicación a pocos y selectos centros hospitalarios donde el 
abordaje multidisciplinario se puede realizar de forma ade-
cuada92.

Indicaciones complementarias

Infecciones necrosantes de partes blandas 
no clostridiales
En algunas infecciones por gérmenes anaerobios no esporu-
lados y en algunas infecciones mixtas, se produce un fallo de 
las defensas locales, por debajo de presiones tisulares de 20 
mmHg, al perder los PMN su capacidad de fagocitosis de-
pendiente de oxígeno. La hipoxia tisular facilita el anida-
miento del germen, que a su vez acentúa el proceso necróti-
co, y afecta a la oxigenación tisular, estableciendo un círculo 
vicioso. La OHB complementa la antibioticoterapia y la ci-
rugía (tratamientos preferentes), al aumentar la presión tisu-
lar en la zona afectada, estimular la fagocitosis de los PMN, 
proporcionar un efecto bacteriostático sobre gérmenes anae-
robios no esporulados y determinadas cepas de otros gérme-
nes aerobios30 y prolongar el efecto postantibiótico. La pauta 
consiste en sesiones de 60-90 min de duración a 2-2,5 ATA 
durante el tiempo en que persista la gravedad del cuadro91. 
La OHB no constituye el tratamiento de preferencia en las 
infecciones graves de partes blandas, pero tiene una eficaz 
acción complementaria junto con los antibióticos y la cirugía 
en el tratamiento de la necrosis genital espontánea (gangrena 
de Fournier) y otras fascitis necrosantes. 

Traumatismos agudos de partes blandas, 
síndrome de aplastamiento y síndromes 
compartimentales
En los grandes traumatismos de partes blandas se afectan di-
versos tejidos de una extremidad, o de varios compartimien-
tos. En todos los casos se produce hipoxia local secundaria a 
un déficit de flujo sanguíneo por lesión o compresión de los 
vasos y disminución de la capacidad de transporte. En las le-
siones musculares graves, a menudo se añade un síndrome 
de aplastamiento caracterizado por la aparición de shock e 
insuficiencia renal aguda. Sus componentes esenciales son el 
aumento de presión en un espacio limitado, con afectación 
circulatoria y funcional, por disminución del volumen com-
partimental o aumento de su contenido, o por compresión 
externa secundaria. Se han descrito cuadros similares sin 
traumatismo previo en pacientes en estado de coma durante 
largos períodos, así como en intoxicaciones por barbitúricos, 
CO o alcohol. La muerte se produce a causa de insuficiencia 
renal aguda por liberación masiva de mioglobina, que preci-
pita en el túbulo renal produciendo necrosis tubulointers-
ticial, a lo que se añade una sobreinfección del comparti-
miento, sepsis y shock. El tratamiento clásico consiste en 
descompresión quirúrgica, extirpación del tejido necrótico y 
depuración extrarrenal. La OHB aumenta la oxigenación 
plasmática, produce vasoconstricción periférica no hipoxe-
miante, reduce la diapédesis y el edema, delimita las zonas 
hipóxicas aún viables respecto a las no recuperables, facilita 
el papel de la cirugía, limita su extensión, mejora la recupe-
ración funcional de los tejidos y aumenta la biodisponibili-
dad de los antibióticos. La pauta consiste en sesiones de 90 
min a 2,5 ATA, junto con los demás tratamientos (fig. 10). 
En algunas comunicaciones clínicas y estudios prospectivos, 
a doble ciego, se refieren buenos resultados añadiendo OHB 
al resto de medidas terapéuticas93.

Osteomielitis crónicas refractarias
Algunas osteomielitis crónicas adoptan una forma evolutiva 
refractaria y son rebeldes a todas las formas de tratamiento, 
con lo que la enfermedad se prolonga durante un tiempo in-
definido. Esta tórpida evolución se debe a la adopción de 
mecanismos de resistencia por parte del germen y a la inefi-
cacia de los mecanismos naturales de defensa frente a un 
área inaccesible, hipóxica y con nula biodisponibilidad de 
los antibióticos. La OHB ha demostrado su eficacia en el 
tratamiento de alguna de estas enfermedades al proporcionar 
un aumento de las defensas locales estimulando la fagocito-
sis dependiente de oxígeno de los PMN, y proporcionando 
en ocasiones un efecto bacteriostático sobre algunos gérme-
nes. Estas observaciones se respaldan en trabajos experimen-
tales y en numerosas referencias clínicas94. Tratándose de 
infecciones crónicas de muy larga evolución, los tratamien-
tos son prolongados (a veces incluyen más de 100 sesiones), 
lo que obliga a plantear con cautela la relación coste/benefi-
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cio. Con estas salvedades, la OHB es muy eficaz en el trata-
miento complementario de las osteomielitis crónicas refrac-
tarias. 

Retardos de cicatrización
Algunos pacientes con vasculopatías periféricas (arterios-
clerosis, arteriopatía diabética, síndrome postrombótico, 
tromboangeítis obliterante, vasculitis por esclerodermia, is-
quemia postraumática) presentan trastornos tróficos de larga 
evolución, que persisten a pesar de haber agotado todos los 
recursos terapéuticos conservadores e invasivos. La cicatri-
zación es un proceso dependiente de oxígeno, pues con pre-
siones tisulares de oxígeno inferiores a 40 mmHg, la 
neovascularización, la producción de fibroblastos y la for-
mación de colágeno están disminuidas o abolidas95,96. Por 
el mismo mecanismo se inhibe la formación de radicales li-
bres intralisosomiales, como resultado de la actividad fago-
cítica de los granulocitos polinucleares, y se mantiene el 
círculo vicioso  hipoxia → infección → retardo de cicatriza-
ción → hipoxia. Una situación especial la constituye el lla-
mado pie diabético, una enfermedad en la que coinciden di-
ferentes circunstancias (macroangiopatía, microangiopatía, 
neuropatía e infección), responsables de frecuentes amputa-
ciones, a pesar de establecer tratamientos combinados medi-
coquirúrgicos97. La aplicación de OHB en esta enfermedad 
fue objeto de un Congreso Europeo de Consenso del 
ECHM7. Otra situación crítica la constituyen los injertos y 
colgajos, que se implantan en zonas hipóxicas, irradiadas e 
infectadas, así como los reimplantes98-100 y las quemaduras 
de mal pronóstico101-103. En todas estas afecciones la hi-
poxia tisular en las primeras horas es responsable de los fra-
casos terapéuticos. En las formas perianales de la enferme-
dad de Crohn, los trastornos tróficos superficiales de larga 
evolución pueden ser significativos, y afectan en gran medi-

da a la calidad de vida de estos pacientes104-106. La OHB 
aumenta la presión tisular de oxígeno estimulando la 
neovascularización, la proliferación de fibroblastos y una 
producción de colágeno más estable al potenciar el paso de 
prolina a hidroxiprolina y restaurar la función bactericida de 
los macrófagos. Es decir, la OHB restaura los procesos de 
angiogénesis, autorreparación y autodefensa abolidos por la 
hipoxia, lográndose en muchos casos la cicatrización del 
proceso (fig. 11). La pauta suele consistir en un número va-
riable de sesiones de 60 min a 2-2,3 ATA hasta que se apre-
cie un aumento de la granulación, lo que suele ocurrir entre 
la segunda y la cuarta semana de tratamiento. Muchas veces 
son necesarios períodos de tratamiento prolongados. El uso 
de la oximetría transcutánea facilita la selección y la valora-
ción de los pacientes. La OHB puede aplicarse de forma 
ambulatoria, y no desplaza los tratamientos clásicos que el 
paciente precise, con técnicas de cirugía vascular, antibioti-
coterapia y curas locales. La OHB es una eficaz ayuda en el 
tratamiento de las lesiones tróficas refractarias, que acelera 
la reparación de heridas tórpidas, evita amputaciones, redu-
ce los días de hospitalización, aumenta la vitalidad y la per-
vivencia de los injertos y colgajos comprometidos durante 
las primeras 72 h, disminuye de forma sensible el coste glo-
bal de la enfermedad y aumenta en gran medida la calidad 
de vida de los pacientes. 

Lesiones radioinducidas de hueso,  
partes blandas y mucosas
La irradiación de áreas neoplásicas afecta con facilidad a los 
tejidos sanos circundantes, causando zonas necróticas cuyo 
sustrato anatomopatológico es una endarteritis obliterante 
progresiva, que a su vez deriva en un tejido hipocelular, hi-

Figura 10. Síndrome compartimental muy grave tratado con oxige-
noterapia hiperbárica (observación del autor).

Figura 11. Formación de tejido de granulación exuberante en un 
retardo de cicatrización de larga evolución con exposición ósea, tra-
tado con oxigenoterapia hiperbárica en cámara multiplaza. Cortesía 
del Dr. Ángel Crespo (Málaga).
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povascular e hipóxico (tejido HHH, o “triple H”). Estas le-
siones radioinducidas pueden producirse cuando se supera la 
dosis de 5.000 rad, y suelen manifestarse al cabo de meses o 
años de la irradiación. La evolución natural del proceso es su 
deterioro progresivo hacia la necrosis sin remisiones espon-
táneas. Desde finales de los años setenta, se estableció el 
efecto beneficioso de la OHB como tratamiento coadyuvante 
de la osteorradionecrosis mandibular107-110 y también como 
profilaxis de complicaciones pre/posmanipulación del hueso, 
o tejido blando irradiado, como por ejemplo en las extrac-
ciones dentarias u operaciones de cirugía reconstructiva111. 
Mención especial merece el tratamiento con OHB de la cis-
titis radioinducida, complicación temida por urólogos y on-
cólogos. Los síntomas incluyen hematurias de repetición 
(que a menudo precisan transfusiones), polaquiuria, disuria e 
incapacitación progresiva. Los tratamientos convencionales 
son sintomáticos y pueden mejorar temporalmente la hema-
turia pero no actúan sobre la evolución natural de la enfer-
medad. En estadios avanzados las complicaciones pueden 
ser graves y requerir cirugía mutilante, como la cistectomía 
con derivación urinaria. La OHB restablece las tensiones ti-
sulares de oxígeno y estimula la neovascularización y la 
neocolagenización del lecho hipóxico. La OHB establece un 
gradiente tensional tisular de oxígeno necesario para que el 
organismo reconozca la zona como lesión y ponga en mar-
cha los mecanismos reparadores naturales. El pronóstico de 
los pacientes tratados es, por supuesto, variable, pero en opi-
nión de algunos autores, la OHB no es un tratamiento 
coadyuvante sino la terapéutica de elección de la cistitis he-
morrágica112-121. En la actualidad hay numerosas publica-
ciones que refieren resultados excelentes en otras lesiones 
óseas radioinducidas pélvicas, como proctitis122-125, colitis y 
enteritis125,126, prostatitis126,127, y vaginitis rádicas128. Tam-
bién se ha aplicado la OHB en lesiones neurológicas radio-
inducidas129-132.

Indicaciones experimentales

Retinopatías oclusivas agudas
Las obstrucciones de la arteria central de la retina, o de sus 
ramas principales, tienen un pronóstico ominoso debido a la 
escasez de tratamientos eficaces y a la extrema sensibilidad 
de la retina a la hipoxia. No hay posibilidad de una mejoría 
espontánea. Existe fundamento para aceptar que la circula-
ción coroidea, responsable aproximadamente del 20% del 
aporte nutricio de la retina en condiciones normales, puede 
adoptar una función vicariante enriquecida por la OHB. De 
esta forma es posible mantener viable la retina mientras su 
arteria central, o las ramas ocluidas, se repermeabilizan, lo 
cual ocurre de forma espontánea en todos los casos entre 2 y 
4 semanas después de la oclusión aguda133-135. Cuando esto 
se logra, el paciente puede experimentar en ese momento 

una importante recuperación de su función visual, incluso en 
tratamientos iniciados varias horas después de la oclusión 
aguda. 

Hipoacusia neurosensorial
La llamada sordera súbita es una afección idiopática del oído 
interno que se caracteriza por una sordera de percepción ge-
neralmente unilateral y sin causa aparente; en más de la mi-
tad de los casos el déficit de audición es permanente. Se han 
postulado varias teorías acerca de su origen: viral, isquémi-
co, traumático por rotura de la membrana de Reissner y 
otras. Con independencia de cuál sea el origen del cuadro, al 
parecer se produce una situación de anoxia/hipoxia de las 
células ciliadas de la cóclea, que son muy sensibles a las va-
riaciones del aporte de oxígeno necesario para sus funciones 
fisiológicas, las cuales exigen un alto consumo de oxígeno. 
La OHB ha demostrado un efecto favorable en aproximada-
mente las dos terceras partes de los pacientes tratados, según 
se desprende de amplias revisiones multicéntricas136-138. El 
resultado satisfactorio no siempre está en relación con la 
precocidad del tratamiento ni tampoco con la antigüedad del 
cuadro deficitario. Algunos estudios multicéntricos en curso 
pretenden aclarar el papel que corresponde a la OHB en el 
tratamiento de estos trastornos de audición, cuya satisfacto-
ria eficacia terapéutica tal vez no está necesariamente ligada 
al origen súbito del trastorno ni a la inmediatez de la presta-
ción terapéutica.

Encefalopatía hipóxico-isquémica
Los episodios traumáticos o incidentales, así como algunas 
enfermedades isquémicas y/o metabólicas encefálicas agu-
das, desembocan en un estado de deficiencia neurológica 
con incapacidad funcional total, coma superficial o profundo 
y situación vegetativa. La mayoría de estas situaciones son 
irreversibles y constituyen un problema sanitario a largo pla-
zo y con un coste social muy elevado. La OHB puede ser útil 
para aliviar el déficit de estos pacientes y acelerar su rehabi-
litación139-144. En función de la teoría de la “penumbra is-
quémica”, fundamento del amplísimo arsenal farmacéutico 
que suele utilizarse de forma no contrastada, algunas neuro-
nas, como resultado de una agresión hipóxica mantenida, 
pueden entrar en un estado de nulidad funcional sin haber 
alcanzado todavía el estado de muerte celular. Si bien la cé-
lula necrótica, por definición, es irrecuperable, las neuronas 
que se hallan en estado de penumbra isquémica no respon-
den a los estímulos farmacológicos, pero sí captan el oxíge-
no plasmático que se les transfiere por difusión simple a fa-
vor del gradiente, con lo cual podrían recuperar total o par-
cialmente su actividad. Se trataría de cuadros genuinamente 
anóxicos y agudos, limitados en el tiempo (ahogamiento, 
electrocución, paro respiratorio fortuito, etc.), sin adición de 
otros trastornos patológicos, desarrollados en personas pre-
viamente sanas. Los resultados obtenidos hasta la fecha son 
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muy satisfactorios, incluso en aplicaciones demoradas, y 
justifican la continuación en esta línea de trabajo de forma 
controlada. 

Síndromes de isquemia-reperfusión
La formación de radicales libres es tan exuberante bajo 
condiciones hiperbáricas que una sola sesión de OHB pro-
tege del estrés oxidativo en animales de experimentación 
que habrán de respirar oxígeno normobárico de forma pro-
longada, así como en estudios experimentales en los que 
se producen alteraciones de reperfusión en los animales 
del grupo control145,146. Éste es el fundamento de un am-
plio campo de indicaciones actualmente en fase de estu-
dio.

Indicaciones sin fundamento
De la misma forma que hay enfermedades por hipovitamino-
sis, pero suplementos de vitaminas por encima de las dosis 
normales no ejercen ningún efecto terapéutico, la utilidad 
del oxígeno hiperbárico fuera de las situaciones anteriores 
no tiene ningún efecto demostrado. Ningún estudio ha mos-
trado que la OHB retarde el envejecimiento celular, ni mejo-
re la tersura de la piel, disminuya las alteraciones cronobio-
lógicas conocidas como jet-lag o acelere el tiempo de cica-
trización de heridas quirúrgicas en personas sanas.

Contraindicaciones  
de la oxigenoterapia hiperbárica

Los efectos secundarios y adversos de la OHB ya se han 
descrito previamente. Pero no hay ninguna afección que 
contraindique de forma estricta la aplicación de OHB si ésta 
es necesaria. Algunas situaciones requieren un planteamien-
to cuidadoso y, como en toda modalidad terapéutica, valorar 
la relación coste-efecto-beneficio. La presencia de un neu-
motórax con mecanismo valvular, la existencia de toracoto-
mías, el antecedente de neumotórax espontáneo, la hipersus-
ceptibilidad a los episodios convulsivos, las enfermedades 
infecciosas y catarrales de las vías respiratorias altas, las dis-
pepsias flatulentas, las sinupatías agudas o crónicas tabica-
das y la posibilidad de acelerar la evolución de una catarata 
ya establecida obligan a aumentar la cautela; no obstante, en 
las indicaciones más acuciantes de la OHB, adoptando las 
precauciones necesarias, todas estas condiciones han sido 
superadas sin mayores problemas en situaciones en que la 
OHB se consideró del todo necesaria.

Conclusiones
Las indicaciones y contraindicaciones de la OHB están bien 
definidas y se apoyan en estudios experimentales y amplias 

revisiones clínicas, utilizando como instrumento de trabajo 
el análisis crítico en reuniones multidisciplinarias de consen-
so. Diversas instituciones internacionales velan por el rigor 
metodológico que en gran parte se ha desarrollado dentro de 
programas de participación internacional al amparo de la 
Comisión Europea. El programa de Cooperación en Ciencia 
y Tecnología (COST-B14), así como varios estudios del Co-
mité Europeo de Normalización (CEN), recogen los docu-
mentos principales7. El lector estudioso hallará varios milla-
res de publicaciones de solvencia en cualquier base de datos 
documentales de fiabilidad contrastada. La OHB es una tera-
péutica de bajo coste que puede ofrecer alternativas en algu-
nas situaciones en las que ningún fármaco convencional es 
eficaz, ya sea mejorando la calidad de vida del paciente, dis-
minuyendo los días de hospitalización, minimizando la apa-
rición de secuelas, o disminuyendo el consumo de medica-
mentos. Por esta razón, es una terapéutica no potenciada por 
los cauces promocionales habituales que con frecuencia es 
objeto de sutiles maniobras interesadas de rechazo. En oca-
siones, algunos sectores médicos contribuyen a este deterio-
ro informativo, tal vez de forma parcialmente involuntaria, 
buscando a toda costa argumentos para justificar la carencia 
de esta terapéutica en sus hospitales. La OHB no cuenta con 
el soporte de la industria farmacéutica, y difícilmente sus ha-
llazgos alcanzarán la difusión habitual en la mayoría de fár-
macos. Las actitudes en exceso escépticas de que hacen gala 
algunos médicos contrastan a menudo con la sorprendente 
permisividad para aceptar y difundir complicados fármacos, 
de eficacia a veces discutible y de coste muy elevado. Es 
también sorprendente la denostada insistencia de algunas 
personas e instituciones, que carecen de acceso a la OHB, en 
argumentar que es innecesaria, incluso en sus más claras in-
dicaciones.

La aplicación de la OHB debe realizarse siempre en fun-
ción de las recomendaciones de los comités de expertos6,7 de 
la UHMS, del CCCMH  y/o del ECHM. 

Con el mismo rigor, es absolutamente necesario rechazar 
las indicaciones sin fundamento que se anuncian a menudo 
en revistas de salud no avaladas y que pululan con una pre-
ocupante difusión en otros medios de difusión, como en in-
ternet.
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