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Summary

Introduction: Pain is a complex process, produced by 
diverse origin stimuli. It is classified based upon its etiol-
ogy as nociceptive, neuropathic and psychogenic, and by 
duration as acute or chronic. With hyperbaric oxygen (HBO) 
therapy is possible to improve pain symptoms, by correcting 
most of the mechanisms responsible of its genesis. Mate-
rial and methods: 60 patients were evaluated (40 males 
and 20 females) aged between 7 to 78 years old, during a 
10 month period. The evaluation was made using Visual 
Analog Pain Scale (VAPS), before and after treatment with 
HBO. The pressure during HBO therapy was between 1.5 
and 2.0 absolute atmospheres, in an effective treatment 
time of 60 to 90 minutes. Results: According VAPS previ-
ous HBO treatment 60% (36) of patients rated pain 7 to10, 
20% (12) of patients 5 to 7, 15% (9) of patients 5 and 5% 
(3) below 5. After HBO treatment a significant (p < 0.001) 
reduction of pain was observed. According VAPS 75% 
(45) of patients rated 0 to 1, 20% (12) of patients rated 2 
and 5% (3) reported no improvement in pain perception. 
Conclusions: HBO therapy has been shown to induce 
analgesia, improving therefore significantly the quality of 
life of patients.

Key words: Hyperbaric oxygen, visual analog pain scale, 
analgesia.

Resumen

Introducción: El dolor es un proceso complejo, resultado 
de estímulos de distinto origen. Se clasifica de acuerdo a 
su etiología en nociceptivo, neuropático y psicógeno, y por 
su duración en agudo o crónico. A través de la terapia con 
oxigenación hiperbárica (OHB) es posible disminuir el dolor 
en los pacientes corrigiendo varios de los mecanismos 
que intervienen en su génesis. Material y métodos: Se 
evaluaron 60 pacientes (40 varones y 20 mujeres) con un 
rango de edad entre los 7 y los 78 años durante un periodo 
de 10 meses. Se utilizó la escala visual análoga (EVA) 
para valorar la intensidad del dolor previo y posterior al 
tratamiento con OHB. Resultados: Previo al tratamiento 
con OHB, 60% de los pacientes (n = 36) reportaron una 
calificación EVA del dolor de 7-10, 20% de los pacientes 
(n = 12) presentaron EVA de 5-7, 15% de los pacientes 
(n = 9) refirió una EVA de 5 y 5% de los pacientes (n = 
3) refirió un EVA menor a 5. Posterior al tratamiento con 
OHB se obtuvo una reducción significativa del dolor (p < 
0.001), encontrándose una EVA de 0-1 en el 75% de los 
pacientes (n = 45) y 20% de los pacientes (n = 12) refirió 
EVA de 2, mientras que el 5% (n = 3) no reportó mejoría del 
dolor posterior a la OHB. Conclusiones: La oxigenación 
hiperbárica ha demostrado que induce analgesia mejoran-
do significativamente la calidad de vida de los pacientes.

Palabras clave: Oxigenación hiperbárica, escala visual 
análoga, analgesia.
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Introducción

El dolor se define como “una experiencia sensorial y 
emocional desagradable que se relaciona con un daño 
tisular real o potencial o se describe en términos de dicho 
daño”.1-2

Según su fisiopatología el dolor se divide en: nocicep-
tivo, neuropático y psicógeno, y según la duración en: 
agudo y crónico.

Los trabajos experimentales han demostrado que la sen-
sación dolorosa se produce localmente por activación de 
los nociceptores, y no por una sobreestimulación de otros 
tipos de receptores. También existen canales sensoriales 
específicos para las diferentes modalidades del dolor. Sin 
embargo, el dolor se puede producir por la activación de 
las vías nociceptivas centrales sin la participación de los 
nociceptores periféricos, como sucede en los casos de 
dolor central.

Los estímulos dolorosos, desde los receptores periféricos 
hasta la corteza cerebral, son procesados por vía neuronal 
especializada denominada sistema nociceptivo. Periféri-
camente, estos estímulos que activan a los nociceptores 
de fibras finamente mielinizadas A-delta y no mieliniza-
das (fibras C) terminan en el cuerno dorsal de la médula 
espinal. Aquí se localizan las neuronas que responden 
específicamente a la estimulación dolorosa (nociceptivas 
específicas NE) o a la estimulación no dolorosa o inocua 
de rango dinámico amplio (RDA).1

Los axones de ambos tipos de neuronas cruzan la línea 
media entre uno o dos segmentos y ascienden por el 
tracto espinotalámico (TET). En el TET lateral, la mayoría 
de los axones se originan en la lamina I (parte superficial 
del cuerno dorsal), mientras que los axones del tracto 
espinotalámico anterior (TETA) proceden de la porción 
profunda del cuerno dorsal. Las neuronas TET proyectan 
al tálamo y la mayoría terminan en los núcleos laterales. 
Los núcleos mediales reciben información principalmente 
de las neuronas de la lamina I, las células de estos núcleos 
se proyectan a diversos sitios de la corteza cerebral. A los 
núcleos talámicos mediales y laterales y a sus proyecciones 
corticales particulares, se les describe como los sistemas 
medial y lateral del dolor. Estas vías ascendentes reciben 
influencias moduladoras de proyecciones descendentes, 
a lo largo de todos sus niveles.1

Los resultados actuales señalan a las regiones SI y SII de 
la corteza somatosensorial primaria y secundaria respec-
tivamente, como parte del sistema lateral del dolor y a la 
corteza anterior de la circunvolución del cíngulo (CACC) 
y a la corteza de la ínsula, como parte del sistema medial 
del dolor.

Durante las últimas décadas, el avance en las técnicas 
de imágenes funcionales del cerebro (PET, MRI, etc.) ha 

llevado a la identificación de sustratos neuroanatómicos re-
lacionados con la percepción del dolor. Las regiones SI, SII, 
la ínsula, y la CCA anteriormente mencionadas se encuen-
tran involucradas esencialmente en el procesamiento de la 
estimulación dolorosa, la evidencia acumulada sugiere que 
cada una de las estructuras participa en el procesamiento 
de alguno de los aspectos específicos del dolor.1,2

Desde el punto de vista neurobioquímico, se ha demos-
trado la participación de la disfunción mitocondrial3-5 y las 
citoquinas (IL-1b, IL-6, TNFa) en el proceso proinflama-
torio, génesis, persistencia y severidad de diferentes tipos 
de dolor, específicamente del neuropático. Esto favorece 
a que exista un daño continuo en el nervio. El factor de 
transcripción nuclear kappa-B (NFkB) juega un rol impor-
tante en la regulación proinflamatoria y antiinflamatoria 
(IL-10) de la expresión de las citoquinas.6-18

Se ha observado que las inyecciones endoneuronales 
de atrapadores de NFkB en el sito de la lesión nerviosa 
alivian significativamente la hiperalgesia térmica. Esto 
parece deberse a la supresión de la expresión del RNAm 
de las citoquinas inflamatorias, aumento de inhibición del 
óxido nítrico sintetasa inducible (iNOS) y bloqueo de las 
moléculas de adhesión en el sitio de la lesión nerviosa.1,6-18

La cicloxigenasa-2 (COX-2) es la causa principal de la 
elevación de la prostaglandina E2 espinal, que incrementa 
el proceso nociceptivo y mantiene la inflamación periférica. 
La dinorfina juega un papel importante en los estados de 
dolor agudo y crónico. El factor NFkB regula la expresión 
de ambas, lo que promueve la respuesta inflamatoria, 
dolor e hipersensibilidad. También regula la expresión 
de los receptores metabotrópicos de glutamato tipo II y 
III localizados en la raíz del ganglio dorsal de la médula 
espinal. Éstos son responsables del dolor, específicamente 
del neuropático, los cuales al ser bloqueados por la L-
acetilcarnitina producen analgesia.6-21

Existen publicaciones donde se describe que la lesión 
del nervio periférico es regulada mediante el cerrado 
de los canales de sodio que se localizan en las neuronas 
sensoriales de la médula espinal (v) 1.3. Los resultados 
han demostrado que la expresión de los canales de sodio 
(CNa) se ve alterada después de la lesión del nervio a 
nivel periférico y sugiere un enlace de los CNa (v) 1.3 y 
los mecanismos centrales. Esto, a largo plazo, contribuye 
al desarrollo del dolor neuropático posterior a una lesión 
del nervio periférico.1,22,23 Se ha determinado que los 
cambios de voltaje en los canales de calcio (CCa++) pue-
den modular la actividad neuronal a nivel de los nervios 
periféricos y centrales, causando una variedad de cambios 
neuroendocrinos en humanos y animales. La modulación 
de estos canales centrales y periféricos, específicamente 
los tipos T, influyen en el proceso nociceptivo somático y 
visceral, y en las alteraciones significativas del dolor. Existen 



Efecto analgésico de la oxigenación hiperbárica (OHB)

Acta Médica Grupo Ángeles. Volumen 10, No. 1, enero-marzo 2012 11

www.medigraphic.org.mx

varios moduladores de los CCa++ tipo T, entre los que se 
encuentran los esteroides reducidos neuroactivos (5a y 
5b) y agentes redox.24

El factor de necrosis tumoral alfa (TNFa) está implica-
do en la iniciación del dolor neuropático. En pruebas in 
vitro, se ha observado que el TNFa activa la p38 quinasa 
mitogénica. Los resultados en pruebas in vivo demuestran 
que la inhibición sistémica del TNFa bloquea la activación 
de la p38 reduciendo el dolor ocasionado por éste.10-11

La oxigenación hiperbárica (OHB) es un tratamiento en 
el que se somete al cuerpo entero a una presión atmosférica 
superior a 1.4 atmósferas absolutas (atm abs) y donde el pa-
ciente respira oxígeno al 100%. Es un tratamiento adjunto 
para varias patologías.25 Ha demostrado ser un tratamiento 
eficaz para elevar la oxigenación tisular, reducir el edema, 
fomentar la perfusión tisular y reducción de los mediadores 
de la lesión de isquemia-reperfusión y para los procesos 
inflamatorios severos.26 Debido a que la OHB ha demos-
trado reducir los mediadores inflamatorios que participan 
en la génesis del dolor, se realiza un estudio prospectivo 
consecutivo, sobre sus efectos analgésicos en los pacientes 
tratados en el Servicio de Medicina Hiperbárica del Hos-
pital Ángeles del Pedregal por diferentes padecimientos.

Material y métodos

Se realizó un estudio prospectivo, consecutivo, descriptivo 
y no controlado en pacientes tratados en el Servicio de 
Medicina Hiperbárica del Hospital Ángeles del Pedregal 
dentro del periodo comprendido entre marzo y diciembre 
del 2006.

El tratamiento se realizó en una cámara monoplaza 
Perry modelo 34. Se estudiaron 60 pacientes (40 varones 
y 20 mujeres), ASA I-II con edades comprendidas entre 
los 7 y los 78 años de edad. El tratamiento con OHB se 
realizó entre 1.8 y 2.0 atmósferas absolutas durante 60 a 
90 minutos de isopresión. Las condiciones por la cuales 
se indicó el tratamiento con OHB en nuestros pacientes 
fueron muy diversas y todas cursaban con algias (Cuadro I).

Se empleó la escala visual análoga del dolor (EVA)1 
para evaluar el estado álgido de nuestros pacientes y los 
efectos analgésicos postratamiento con OHB. Se realizó 
evaluación estadística mediante t de Student considerando 
la significancia con p < 0.05.

Resultados

Previo al tratamiento con OHB, 60% de los pacientes (n = 
36) reportaron una calificación EVA del dolor 7-10, 20% 
de los pacientes (n = 12) presentaron EVA de 5-7, 15% 
de los pacientes (n = 9) refirió una EVA de 5 y 5% de los 
pacientes (n = 3) refirió un EVA menor a 5. (Figura 1). 
Posterior al tratamiento con OHB se obtuvo una reducción 
significativa del dolor (p < 0.001), encontrándose una EVA 
de 0-1 en el 75% de los pacientes (n = 45) y 20% con 
EVA de 2 (n = 12), mientras que el 5% (n = 3) no reportó 
mejoría (Figura 2).

Se obtuvo una reducción significativa del dolor valorado 
por la EVA (p < 0.001) en los resultados pre y postrata-
miento con OHB (Cuadro II).

Discusión

La OHB ha demostrado reducir los mediadores de la in-
flamación, entre ellos los que intervienen en la génesis del 
dolor.26 Esta disminución significativa de los mediadores 
inflamatorios se relaciona con la reducción estadísticamente 

Cuadro I. Condiciones tratadas con oxigenación 
hiperbárica (OHB) de los pacientes evaluados 

con la escala visual análoga (EVA).

	 Número de
Condición	 pacientes

Isquemias traumáticas agudas	 12
Quemaduras	 8
Complicaciones quirúrgicas	 3
Colgajos e injertos comprometidos	 2
Infecciones de tejido blando	 10
Enfermedades disbáricas	 2
Pie diabético y heridas con cicatrización tórpida	 8
Lesión por radiación al sistema nervioso central	 1
Lesión aguda de nervio periférico	 7
Lesión crónica de nervio periférico	 4
Trauma craneoencefálico	 1
Semiahogamiento	 1
Embolismo graso	 1 Figura 1. Pacientes sin tratamiento de oxigenación hiper-

bárica.
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significativa del dolor en nuestros pacientes, evaluados 
por la EVA.

El respirar oxígeno bajo presión (entre 1.5 a 3.0 atmós-
feras absolutas) genera un efecto de hiperoxigenación a 
través de la ley de Henry. Primero, aumenta la presión 
parcial del oxígeno en todos los líquidos corporales que 
desencadena varios mecanismos secundarios, entre los 
que se encuentra la reducción de los mediadores de la 
lesión de isquemia-reperfusión y procesos inflamatorios.23

Entre los mediadores que son bloqueados por la OHB 
se encuentran: factor de transcripción nuclear Kappa B 
(NFkB), óxido nítrico sintetasa inducible (iNOS), fosfolipasa 
A2 y subsecuentemente a la lipo y cicloxigenasa (COX-2), 
citoquinas (IL-1, 6, 8, TNFa, IFNg y PAF).22-25 Asimismo, 
reduce la expresión de moléculas de adhesión intercelular 
1 [ICAM-1] e integrina beta 2.26 También, mantiene el 
balance de oxígeno al reducir la producción de especies 
reactivas de oxígeno y promover la producción de sustan-
cias antioxidantes enzimáticas y no enzimáticas.25,26

La OHB tiene efectos sobre los factores de crecimiento. 
Aumenta la producción de bFGF, VEGF y TGF-beta1.25,26 
En algunos casos los factores de crecimiento no son fun-
cionales en hipoxia y la OHB restablece su funcionamiento 
y los hace más eficaces (p < 0.05).26-30 También se ha 
descrito un efecto sinérgico de la OHB y algunos facto-
res de crecimiento, manteniendo los niveles tisulares de 
neurotropina-3 (NT-3), que es un factor relacionado con 
la reparación y regeneración del nervio periférico, que 
también participa en la respuesta de los nocirreceptores y 
receptores térmicos.26

De esta manera, los mecanismos por los cuales la OHB 
modifica la respuesta álgica de nuestros pacientes se en-
cuentra a varios niveles. Reduce la hipoxia tisular e inte-
rrumpe el ciclo vicioso edema-hipoxia-edema. Restablece 
el “balance de oxígeno” al reducir la producción de espe-
cies reactivas de oxígeno (ERO’s) y promueve la producción 
de antioxidantes enzimáticos SOD, catalasa y peroxidasas, 
así como no enzimáticos (glutatión). Del mismo modo, al 

reducir la producción de mediadores enzimáticos como 
las interleucinas 1, 6 y 8; factor de necrosis tumoral alfa 
(TNFa), interferón gama (IFg) y cicloxigenasa 2.

Al restablecer la función del nervio periférico que ocurre 
durante la hipoxia tisular y favorecer su remodelación a 
través de factores de crecimiento, se reducen las respuestas 
álgicas que con frecuencia encontramos en los pacientes 
sometidos a OHB.25,26

Mediante la escala visual análoga del dolor (EVA),1 la cual 
es una escala aceptada internacionalmente para evaluar 
los estados álgicos de pacientes se realizó la evaluación de 
los pacientes que son sometidos a oxigenación hiperbárica 
pre y postratamiento, analizando los efectos analgésicos 
que produce este tratamiento, se observó una reducción 
estadísticamente significativa en nuestros pacientes.

Conclusiones

La OHB es un tratamiento aceptado para varias condicio-
nes, entre ellas, la lesión por isquemia-reperfusión. Es eficaz 
en la reducción de la hipoxia tisular y de los mediadores 
inflamatorios, que también ocasionan algias en nuestros pa-
cientes. La OHB demostró reducir de manera significativa 
la intensidad del dolor valorada mediante EVA (p < 0.001). 
Existe poca experiencia en este beneficio secundario de la 
OHB. Puede representar otro efecto benéfico de la terapia 
que impactaría considerablemente en la calidad de vida 
de nuestros pacientes. Este es el primer artículo que se 
realiza en nuestro país analizando el efecto analgésico de 
la oxigenación hiperbárica; por lo cual, se requieren más 
estudios prospectivos, controlados y aleatorios para deter-
minar el verdadero valor del efecto analgésico de la OHB.
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