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RESUMEN

INTRODUCCION

Fueron  los  franceses  en  los  comienzos
de  la  ¡  Guerra  Mundial,  al  utilizar  los
gases  lacrimógenos,  los  primeros  en
dar  un  empleo  táctico  a los  gases  en  la
guerra.  Desde  entonces  el  uso  de  los
gases  como  arma  de  guerra  ha  ido  en
progresión  y  desarrollo  vertiginoso.  Si
a  los  gases  de  guerra  añadimos  los
múltiples  compuestos  gaseosos  que  se
liberan  en  la  industria  (1),  en  los
incendios  (2)  o  procedentes  de  catás
trofes  tecnológicas  (Bhopal)  o naturales
(vulcanismo,  explosiones  en  minas,  etc.),
la  multiplicación  de  los  riesgos  de
intoxicación  colectiva  por  gases  es  clara.
Está  justificada  sobradamente  una  pro
fundización  en  las  posibilidades  tera
péuticas  actuales  para  hacer  frente  a
este  tipo  de  intoxicación,  haciendo
hincapié  en  el  empleo,  indicaciones  y
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disponibilidades  actuales  a  nivel  na
cional  de  la oxigenoterapia  hiperbárica
(OHB).

CLASIFICACION GENERAL DE LOS
GASES TOXICOS

Hemos  clasificado  los  gases  tóxicos
en  gases  de  guerra  (tabla  1) y  gases
procedentes  de  combustiones  (incen
dios,  catástrofes  tecnológicas,  acciden
tes  industriales,  etc.)  y  emanaciones
naturales  (tabla  II), atendiendo  funda
mentalmente  a  su  acción  fisiológica.

Los  gases  de guerra  se  clasifican  en  7
grandes  grupos  (3):  1.  Neurotóxicos.
2.  Vesicantes.  3.  Asfixiantes.  4.  Tóxicos
sanguíneos.  5.  Vomitivos.  6.  Lacrimó
genos.  7.  Psicoquimicos.  Su  estudio
tiene  un  doble  interés.  Para  la  Sanidad
Militar,  por  su  empleo  como  arma
química,  y  para  la  Sanidad  Civil  por  la
existencia  de  ciertos  productos  indus
triales  de acciones  similares  o idénticas
(ácido  cianhídrico  y  productos  cianó
genos  liberados  en  incendios  acciden
tales  y  en  combustiones  industriales.
Fosgeno  y cloro  de  la  industria  química.
Neurotóxicos  anticolinesterásicos  y  or
ganofosforados  utilizados  en  la  agri
cultura.  Derivados  de  reacciones  quí
micas  industriales:  fosgeno  e isocianato

de  metilo  liberados  en  la  catástrofe  de
Bhopal)  o  la  posibilidad  de  que  sean
empleados  en  acciones  terroristas  con
gran  número  de  victimas.

De  los  gases  procedentes  de  combus
tiones  o emanaciones  naturales  citare
mos  los  más  comunes  según  Fein.  A. et
al.  (2).  clasificados  en  irritantes  y  no
irritantes  (4)  (tabla  III).

MAMFESTACIØNES CLINICAS DE LA
INTOXICACION AGUDA POR GASES

La  gravedad  de  la  intoxicación  viene
determinada  fundamentalmente  por  la
duración  de  la  exposición  y  la  concen
tración  en  el aire  inhalado,  influida  por
las  condiciones  meteorlógicas,  la canti
dad  emitida  e  incluso  la  topografía  de
la  zona.

El  desconocimiento  de  la  naturaleza
química  del  gas,  unido  a  la  gran  varie
dad  de  manifestaciones  clínicas,  exige
una  exploración  orientada  para  llegar  a
un  diagnóstico  que  facilite  el  trata
miento.  Se  prestará  especial  atención  a
los  siguientes  signos  y  síntomas:  facia
les  (manchas,  quemaduras,  irritación
conjuntival,  lacrimeo,  visión  borrosa,
fotofobia),  respiratorios  (tos,  disnea,
taquipnea,  estridor  laríngeo,  edema  de
vías  aéreas  altas,  roncus  y  sibilancias

Revisamos  las  intoxicaciones  colectivas  por  gases
más  frecuentes,  sus  manifestaciones  clínicas,  diag
nóstico  y  tratamiento.  Recomendamos  el  empleo  de
Oxigenoterapia  Hiperbárica  (OHB) en casos  específicos
(intoxicaciones  por CO, HS,  Cl,C y HCN). Finalmente,
destacamos  la necesidad  de  disponer  de  OHB o  bien
de  un centro  de evacuación  para  casos  de intoxicación
por  gases  que puedan beneficiarse  de  esta terapia.

Wc  review the  more frequent  collectives  gas poiso
ning,  tehir dinical  aspects,  diagnosis  and  treatment.
The  use  of  Hyperbaric  Oxygen  Therapy  (HBO)  is
recommended  in speciflc  cases.  Finaily, we emphasize
the  need  to  dispose  of  HBO or  else,  an  evacuation
centre  for cases  in  which  this  therapy is  indicated.
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auscultatorias),  digestivos  (dificultad
deglutoria,  nauseas  y vómitos),  cardio
vasculares  (arritmias,  alteraciones  ten
sionales.  opresión  precordial),  neuroló
gicos  (variación  del tamaño  pupilar  en
respuesta  a la luz, alteraciones  del tono
muscular  y/o de  los reflejos, pérdida  de
sensibilidad,  respuesta  anómala  de  los
pares  craneales).  Importante  informa
ción  proporcionan  las  exploraciones
complementarias:  Radiografía  de  torax
(existencia  o  rio  de  infiltrados  pulmo
nares).  electrocardiograma  (existencia
o  no  de  de  arritmias,  signos  de  isque
mia),  gasometría  arterial  (signos  de
hipoxia  o  alteraciones  del  equilibrio
ácido  base).  Es  de  mucha  utilidad  el
empleo  de  laringoscopia  yio  broncos-
copia  si  se  sospechan  quemaduras  en
la  via  aérea.  En  la  analítica  resulta  de
gran  valor el  empleo de  determinación
de  carboxihemoglobina.  en  aquellos
casos  en  que  se  sospecha  intoxicación
por  monóxido  de carbono  (CO). unido  a
la  analítica  elemental  de  sangre  de
rutina  y  el  estudio  toxicológico  en
sangre  y orina.

Con  la  periodicidad  requerida  se
repetirán  las exploraciones  pertinentes,
tendiendo  a  clasificar  la  intoxicación
por  identidad  con  cuadros  clínicos
tipificados  que  ayuden  y  dirijan  el
tratamiento.

Dentro  de  las generalizaciones  a que
obliga  la urgencia.  las  multiformes  ma
nifestaciones  clínicas  y  el ingente  nú
mero  de  víctimas:  resulta  práctico  dis
tinguir  dos  amplios  cuadros  clínicos:
1.  Intoxicaciones  que  cursan  con  irri
tación  del  parénquima  pulmonar.
2.  Intoxicaciones  que  cursan  sin  irri
tación.  En  el grupo  1 se acompañan  de:
edema  de  la  mucosa  de  la  vía  aérea,
hiperemia  y aumento  de  la  secrección
de  moco,  edema  agudo  de  pulmón
fibrinoso  o hemorrágico  (5) con  grave
hipoxemia  e incluso síndrome  de distrés
respiratorio  del adulto  (6). neumonías,
atelectasias  y crisis  asmáticas.  La insu
ficiencia  respiratoria  suele ser la causa
de  muerte  más  frecuente.  Las  del grupo
2:  vértigos, cefaleas,  palpitaciones.  dis
nea.  convulsiones  y coma (más  o menos
tardío  dependiendo  del  gas  (7, 8). Si la
carboxihemoglobina  (COHb) es  mayor
del  50% en  los  intoxicados  por  CO se
pierde  el  conocimiento.  En  segundos

se  produce  el  coma  en  los intoxicados
por  inhalación  de  ácido  cianhídrico
(CNH).)

intoxicado  por  gases  consiste,  si  se
trata  de  gases  irritantes:

1.  Separar  al intoxicado cuanto  antes
de  la exposición  al gas.

2.  Oxigenoterapia  precoz.
3.  Observación  del paciente  durante

24-72  horas  en  previsión  de  secuelas

Tipo Gas Fórmula

NEUROTOXICO. Tabun  (GA). Oxido  de cianodimetilamo
natosfosfina.

Sarin  (GB). Monoisopropilmetilfluoro
fosfato.

Sornan (GD). Monopinacolmetilfluorofos
fato.

Agente  VX. Ortoetildiicopropilarninoetil
metilforgonotiolato

VESICANTES Iperita  (mostaza). (S(CICH2CH2CI))2.
Lewisita. CICHCHAsCI2.

ASFIXIANTES. Fosgeno. COCI2.

TOXICOS. Acido  cianhídrico. CNH.
Monósido  de carbono. CO.

VOMITIVOS. Adamsita. ((C6H)2NHAsCl.
Difeniolcloroarsina. (C6H5)2AsCI.

LACR I MOGENOS. Cloroatetofenona. C6C5COCH2CI.
CS. 2-clorobenzal malonitrilo.

PSICOQUIMICOS. BZ. Ester bencílico del quinucli
dinol.

Tabla  L —Gases  de  guen’a

Substancia Productos tóxicos

Cloruro  de polivinil. Clorhídrico,  fosgeno, cloro.
Madera, algodón, papel. Acroleina,  acetaldehído, formaldehí

do,  ácidos acético y fórmico.
Derivados del petróleo. Acroleína, ácidos acético y fórmico.
Películas de nitrocelulosa. Oxidos  de nitrógeno, ácidos acético y

fórmico.
Compuestos nitrogenados (poliureta- Isocianato, ácido cianhídrico.
no). .

Polifluorocarbonos (Teflon). Octafloroisobutileno.
Resinas melamínicas. Amoniaco,  ciarihídrico.

Tabla  11.—Productos  tóxicos  más  comunes  formados  en  las  combustiones

Irritantes No irritantes

Sulfuros  y derivados. Cianuros.
Anhídrido  sulfuroso. Monóxido  de carbono.
Fluor  y ácido fluorhídrico. Acido  sulfhídrico.
Cloro. Tetracloruro  de carbono.
Vapores nitrosos.
Amoniaco.
Aldehídos.
Fosgeno.
Bromuro  y cloruro de metilo.

Tabla  111.—Clasificación  de los  gases  tóxicos

TRATAMIENTO  GENERAL

A  grandes  rasgos  el  tratamiento  del
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tras  un  período  de  latencia  o  ante  el
más  leve indicio  de  complicación.

4.  Si  se  comprueba  la  hipoxemia  su
tratamiento  es  prioritario  (9).

En  los  casos  leves  bastará  con  el
empleo  del ventimask  para  obtener  por
O2  superior  a  60 mm  Hg. En los casos
graves  se  impone  su  ingreso  en  una
Unidad  de  Medicina  Intensiva  para
proceder  a  intubación  y  ventilación
mecánica  con las  técnicas  ventilatorias
adecuadas  a  la  respuesta  del  paciente.
Si  se  requiere  una  fracción  inspirada
de  02  (Fi02)  superior  al  50%  para
mantener  una  POz  superior  a  60
mm  Hg.  estará  indicado  el  uso  de
presión  espiratoria  positiva final (PEEP)
para  aumentar  la  capacidad  residual
funcional  y mejorar  el intercambio  ga
seoso  (10). La traqueotomía  es  aconse
jable  en  aquellos  casos  de  intenso
edema  de glotis  que  ponga  en peligro la
vida  del  enfermo  y si  la  intubación  se
prolonga  sin  que  se  obtenga  mejoría.

5.  Se  usarán  broncodilatadores  en
los  casos  en que  se evidencie  broncoes
pasmo.  Preferentemente  aminofilina  IV
en  perfusión  continua.

6.  Los corticoides  son recomendados
por  muchos  autores  en  la  fase aguda  y
posteriormente,  en los casos  que  cursan
con  síndrome  de  distres  respiratorio
del  adulto,  durante  la  recuperación
para  prevenir  secuelas. El más  empleado
es  la  6-metil-prednisolona  IV.

7.  Si el cuadro  se acompaña  de shock
puede  requenrse  el empleo de expanso
res  plasmáticos  y medicación  vasoactiva
adecuada  al caso.

8.  Los  antibióticos  están  indicados
si  se  evidencia  lesión  parenquimatosa
pulmonar.  Inicialmente  betalactámicos
y  modificar  posteriormente  la pauta  de
acuerdo  con  el antibiograma

La  mayoría  de los casos  suelen  evolu
cionar  favorablemente,  curando  sin se
cuelas.  En  otros  casos  se  desarrolla
una  bronqulolitis  obliterante  que  con
duce  a  la  insuficiencia  respiratoria
crónica  (amoniaco,  dióxido  de  nitróge
no,  anhídrido  sulfuroso,  cloruro  de
zinc  (9, 11).

Si  se  trata  de  gases  no  irritantes,
queremos  destacar  los  indiscutibles
beneficios  de  la  oxigenoterapia  hiper
bárica  empleada  en  estos  casos;  bien

como  terapia  específica  o  asociada  a
otras  terapéuticas  arriba  mencionadas.

INDICACIONES DE LA OHB.  MECA
NISMOS DE ACTUACION

Para  comprender  mejor  el motivo  de
la  utilización  de  la  OHB como  terapia
de  las intoxicaciones  por gases,  comen
taremos  brevemente  el  mecanismo  de
acción  fisiológica  de  dichos  gases  tóxi
cos,  por  orden  de  frecuencia  en  la
producción  de  intoxicaciones.

1.  Monóxido de  carbono  (CO).
El  CO tiene  240  veces  más  afinidad

que  el  02  en  unirse  a  la  Hb  y  forma
COHb,  con lo que  desplaza  al 02  de  su
transporte  natural.  Esto  origina  una
situación  de  hipoxia  tisular  cuya  gra
vedad  dependerá  de  la  concentración
ambiental  de  CO y del  tiempo  de  expo
sición  fundamentalmente  (niveles altos
durante  poco  tiempo  son  peligrosos
para  la vida  del sujeto;  niveles  modera
dos  durante  mucho  tiempo  pueden
dejar  importantes  secuelas  neurológi
cas).

La  OHB  actúa  por  diferentes  meca
nismos  (12):

a)  Desprende  el CO de la citocromoo
xidasa  a3 reducida  y  desplaza  el  CO
dela  Hb y de  la  mioglobina.

b)  Acelera la  eliminación  del  COHb.

c)  Incrementa  la  cantidad  de  02  di
suelto  físicamente  en  el  plasma  hasta
20  veces más  de  lo normal,  consiguién
dose  un  valor  de  6  vol%  mayor  del
contenido  arterial  de  02.

Con  la OHB perseguimos  2 objetivos:
1.  Disminuir  rápidamente  los  niveles
elevados  de COHb. 2.  Evitar  las secuelas
neurológicas  tardias,  puesto  que  la
OHB  mejora  el  estado  neurológico  al
disminuir  el edema  cerebral  secundario
a  la  anoxia  y a  la intoxicación  por  CO.

2.  Cianuros  y derivados.
Estos  compuestos  suelen  acompañar

a  las  intoxicaciones  por  CO,  pues  se
encuentran  a alta  concentración  en  los
humos  de incencidos  (plásticos,  barni
ces,  etc.). Su  mecanismo  de  actuación
se  parece  al del CO y es  por  ocupación
de  la citocromooxidasa  al  reaccionar  el
grupo  CN  con el ion Fe  de la  citocro
mooxidasa,  originándose  una  alteración
de  la cadena  enzimática  de  respiración
tisular,  con  el  consiguiente  riesgo  de
hipoxia  tisular.  La  utilización  de  la
OHB  desplaza  al  cianuro  del  sistema
citocromooxidasa  y  la  alta  concentra
ción  de  02  potencia  espectacularmente
el  efecto  protector  del tratamiento  con
nitrito  de amilo en  estas  intoxicaciones
(14).  Además,  la  OHB  evita  el  posible
riesgo  que  origina  la  sobreproducción
de  metaHb  formada  por  la  administra
ción  de nitritos,  ya que  existe suficiente
02  disuelto  físicamente  en  el  plasma

/0  Oz inspirado Tiempo de eliminación de COHb

Aire.
100%  02 normobárico.
OHB  a 3 ATA.

5  horas y 30 minutos.
1  hora y 30 minutos.
20  a 30 minutos.

Tabla  111.—Duración  de la vida media  de la COIlb

Ciudad Centro-Hospital Teléfono

Barcelona .

Bilbao.
Cádiz  *

Cartagena .

La  Coruña.
Madrid.
Málaga .

Palma de Mallorca *•

Santander .

Sevilla.
Valencia.
Vitoria.
Zaragoza .

Hospital  de la Cruz Roja.
C.S. Enrique Sotomayor (U.C.l.).
Núcleo  de Buceo (Puntales).
Hospital  de la Caridad.
C.S.  Juan Canalejo (U.C.l.).
C.S.  La Paz (U.C.l.).
Clínica  El Angel.
Hospital  de la Cruz Roja.
C.S.  M. de Valdecilla.
C.S. Virgen del Rocío (U.C.l.).
C.S.  La Fe (Traumatología).
C.S.  Ortiz de Zárate (U.C.l.).
Hospital  Militar.

93-2359300
981 -287477
956-264856
968-510300
981-287477
91-7343700
952-348100
971-251445
942-330000
954-61 2150
96-3400750
945-242600
976-31 5094

*  Cámara hiperbárica  multiplaza.

Tabla  V. —Relación  de  cámaras hlperbáricas  asistenciales
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para  cubrir  los requisitos  metabólicos
del  organismo.

3.  Acido sulíhidi-ico  (SI-LI.
Este  gas actúa  produciendo una mac

tivación  reversible  de  la  citoeromooxl
dasa.  ya  que  se  une  el  anión  HS  al
grupo  fénico  de esta enzima  con  lo que
se  origina  una  inhibición  del  metabo
lismo  celular  aerobio  lo que  producirá
una  afectación  neurológica.  principal
mente,  y muerte  por  parada  respirato
da.

El  fundamento  del  empleo  de  la
OHB  (15) es  principalmente  por  2 mo
tivos:  1.  Promover  la  detoxicación  oxi
dativa  del  sulfhídrIco.  2.  Mantener  la
respiración  celular  aerobla  Incremen
tando  la  vta  no  cltocromooxidasa.

4.  Tetracloruro  de  carbono  (CLC).
Se  ha observado  por experimentación

(16)  que  el CI4C tiene  un  efecto  princi
palmente  hepatotóxico  y  ejerce  su  ac
ción  tóxica  mediante  sus  metabolitos
incluyendo  los  radicales  libres  CI3C y
CIJCOO, los  cuales lesionan  el hepatocito
al  originar  una  peroxidación  lipidica.
Se  ha  demostrado  que  en  las  áreas
centrolobulares  del  hígado,  bajas  ten
siones  de  02  favorecen  la  conversión
del  CLC a  radical  libre.  Esto  ha  llevado
al  empleo de  la OHB como  tratamiento
de  esta  intoxicación,  puesto  que  el
consiguiente  Incremento  de  la O2  trae
consigo  una  disminución  de  la  forma
ción  de  radicales  libres.

TRATAMIENTOS  CO OHE

Los  criterios  para  la  utilización  de

OHB  en  la  irtoxicación  por  CO vienen
dados,  tanto  por  la situación  clínica  del
enfermo  como  por  las  cifras  de  COHb;
aunque  opinamos  que  lo fundamental
a  considerar  es  el  estado  del  paciente
pese  a  que  las  cifras  de  COHb no  sean
excesivamente  altas.

Entre  las  manifestaciones  clínicas
hay  que  vigilar principalmente  el estado
de  consciencia  y los  trastornos  neuro
lógicos  y  sensoriales.  A  veces,  existe
una  pobre  correlación  entre  las  cifras
analíticas  y  la  clínica.  Sobre  todo  si
estas  cifras  se  toman  transcurrido  un
amplio  intervalo  de  tiempo  desde  el
momento  en  que  se  originó  el suceso
(17).

El  protocolo  a  seguir  consiste  en
mantener  al  paciente  bajo  OHB  a  3
ATA  (equivalente  a  20  metros)  de  pre
sión  durante  46  minutos.  A continua
ción  se  lleva  en  5  mInutos  a  una
presión  de 2 ATA y se mantiene  durante
otros  46  minutos.  Se  fmnaliza el  trata
miento  llevando  al paciente  desde  esta
presión  hasta  la superficie  en  10 minu
tos.  Esta  pauta  se puede  repetir,  depen
diendo  de la gravedad  del cuadro,  pasa
das  8  horas.  Como  norma  general,  se
deben  dar  2  tratamientos  diarios  de
Cm-IB durante  2  días  seguidos.  termi
nando  con  1 tratamIento  diario durante
2  días  más.  Con esto  se pretende  evitar
las  secuelas  neurológicas  tardías  que
aparecen  en  la  intoxicación  con  CO
(18).

En  la  tabla  IV podemos  observar  y
comparar  el  tiempo  que  tarda  el orga
nismo  en  eliminar  la  COl-lb  según

Foto  I.—Cámarshiperbáñca  monoplaza  y  equipo
de  moni Wnzac,óu.
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respire  aire,  02  al  100 por  100 formo-
básico  o OHB a  3 ATA.

En  lo que  se  refiere  a  los dos  gases
restantes,  SH2 y  C14C, el  tratamiento
debe  ser lo más precoz y urgente  posible.
Habiéndose  demostrado  en  ratas  (19,
20)  un  alto  índice  de  recuperación  en
las  que  se trataron  en  la  primera  hora
posterior  a  la  intoxicación.  En  estos
casos  utilizaremos  un  protocolo  de
tratamiento  con  OHB mediante  sesio
nes  de 2  horas  de duración  a  3 ATA de
presión,  repitiendo  cada  8  horas  el
primer  día.  Se continua  con dos sesio
nes  el  segundo  día  y  una  sesión  los
días  siguientes  hasta  que  el  estado
clínico  del paciente  se  normalice.

Como  es  lógico  suponer,  el  trata
miento  con  OHB  se  apoyará  con  el
tratamiento  farmacológico adecuado  en
cada  caso.

EQU  POS

El  tratamiento  con  OHB  se  realiza
mediante  la  administración  de  02  al

100  por  100 respirado  en  el interior  de
una  cámara  hiperbárica  en  la  que
existe  una  presión  superior  a la atmos
férica.  Las cámaras  hiperbáricas  pueden
ser  de  2  tipos:  Monoplaza  (sólo  puede
ser  asistida  una  persona)  y multiplaza
(pueden  ser  asistidas  varias  personas
al  mismo  tiempo).  En  nuestro  país
existen  de  ambos  tipos,  aunque  todas
las  cámaras  que  posee  la  Seguridad
Social,  excepto  la  de  la  C.S. “Marqués
de  Valdecilla”. son  de  tipo  monoplaza.

La  cámara  monoplaza  tiene  varios
inconvenientes:  1.  No existe  un  acceso
directo  al paciente,  por lo que  no puede
utilizarse  otro  medio  terapéutico  si
multáneamente  (perfusión,  desfibrila
ción,  etc.)  a  la administración  de  OHB
como  ocurre  en  la  multiplaza.  2.  La
recompresión  de  la cámara  se  hace  con
02  en vez de con aire, con el consiguien
te  riesgo  que  esto  conileva  (foto  1).

Muchos  de los inconvenientes  referi
dos  anteriormente  se  evitan  en  las
cámaras  multiplaza.  que  pese  a  tener
un  precio  superior  a  las  monoplazas
resultan  más  ventajosas.  En  este  tipo
de  cámaras  el paciente  puede  ser trata
do  directamente  por el personal  sanita
rio  responsable  y empleando  los medios
técnicos  necesarios  en  cada  caso.  Se
pueden  atender  varios  pacientes  al
mismo  tiempo,  lo  que  es  necesario
frecuentemente  en  estos  casos  de  into
xicación  por  gases.  En  las  fotos  2  y 3
podemos  observar  el interior  y exterior
de  una  cámara  hiperbárica  multiplaza.

Las  ventajas  sobre  la  monoplaza  son
evidentes.

CONCLUSIONES

A  la  vista  de  lo expuesto  queremos
remarcar  las  siguientes  consideracio
nes:

1.  Las  intoxicaciones  colectivas  por
gases  plantean  graves  problemas  tera
péuticos  por  el número  de  afectados  y
las  dificultades  diagnósticas  que  plan
tean.

2.  El mecanismo  de actuación  de  los
gases  en  el  organismo  hace  necesario
el  empleo de  diversas  técnicas  terapéu
ticas,  destacando,  por  su  indicación
específica,  la  OHB.

3.  El  conocimiento  de  las  intoxica
ciones  por gases  subsidiarias  de  trata
miento  con OHB es importante  para  el
tratamiento  precoz  y la  prevención  de
secuelas.

4.  Consideramos  imprescindible  en
aquellos  centros  hospitalarios  que  no
dispongan  de  cámaras  hiperbáricas
disponer  de un  listado  de centros  útiles
de  traslado  urgente  para  tratamiento
con  OHB (tabla  y).

5.  Recomendamos  disponer  de  este
medio  terapéutico  en  centros  hospita
larios  que  cubran  amplios  núcleos  de
población  o estén  ubicados  en  zonas de
especial  riesgo  (refinerías,  industrias
químicas,  explotaciones  mineras).
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