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El barotraumatismo mas grave es
probablemente el menos conocido.

Su frecuencia es baja, y un cambio
progresivo en la enseianza del buceo,

en la que se han eliminado procedimientos
peligrosos, ha disminuido la incidencia

de este espectacular accidente. Su aparicion
esta ligada a la disminucion brusca de la
presion ambiental, y a la historia del
disbarismo. Los buceadores experimentan
este fendmeno en caso de ascenso
incontrolado a glotis cerrada. Los aviadores
y los astronautas experimentan el mismo
fendmeno en caso de despresurizacion
stbita de la cabina.

Los buceadores con escafandra pueden verse obligados en si-
tuaciones extremas a realizar un “escape libre” que consiste
en abandonar las botellas de aire comprimido y ascender en
apnea, exhalando el sobrante de aire de una forma controlada.
Los submarinistas —es decir los tripulantes de navios submari-
nos— precisan también conocer esta maniobra arriesgada que
les permitiria —al menos en teoria— abandonar la nave desde el
fondo marino en caso de emergencia. Pero este procedimiento
es, en si mismo, una causa importante de accidentes, y por
ello la observacién del sindrome de hiperpresion intratoracica
(SHI) suele ir ligada a un fallo o defecto técnico, cuando no a
negligencia o ineficacia, en el contexto de una catéastrofe, o a
defectos técnicos o de procedimiento mas frecuentes en bucea-
dores no expertos; no es excepcional que esto ocurra durante
los cursos de formacion o en las primeras incursiones sub-
acuaticas de los debutantes. Ello se debe a que el SHI puede
ser con facilidad mortal en pocos minutos, y estos dramaticos
accidentes escapan a los controles y se trata de silenciarlos.

Efectos volumétricos de los cambios de presion

La presion hidrostatica aumenta una atmosfera (101 kP) cada
10 m de columna de agua. Toda incursién subacudtica com-
porta, por consiguiente, cambios volumétricos importantes en
los espacios aéreos cerrados, en funcién de la ley de Boyle-
Mariotte. El aire disminuye de volumen al aumentar de pre-
sion, lo que se conoce como efecto implosivo, y aumenta al
disminuir la presién, lo que constituye un efecto explosivol.

A diferencia de los trastornos descompresivos que necesi-
tan un cierto tiempo para manifestarse, y una cierta profundi-
dad para que sus efectos sean apreciables, las variaciones vo-
lumétricas se producen de inmediato y son precisamente ma-
ximas en los primeros metros (fig. 1). Si un buceador que se
encuentra adaptado a, por ejemplo, 30 m de profundidad
—donde la presion es de 4 atmosferas absolutas (ATA), 405
kPa— desciende a 40 m —es decir a 5 ATA, 507 kPa— experi-
menta un aumento de 1 ATA que corresponde a un 25% del
valor inicial de presion. Si ese mismo descenso de 10 m se rea-
liza desde la superficie —donde la presiéon ambiental es de 1
ATA, 101 kPa- al alcanzar la cota de 10 m —o sea, 2 ATA, 203
kPa- la presién ambiental ha experimentado un incremento
del 100% de su valor inicial. Como es légico, estos porcentajes
se reintegran en la misma proporcién durante el ascenso (ta-
bla ).

Los buzos clasicos utilizaban unos pesados equipos de lona
impermeable, y sélo el casco estaba formado por material rigi-
do. Las disminuciones accidentales, bruscas e incontroladas,
de presion durante la estancia en profundidad podian propul-
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Tabla|. Variaciones presovolumétricas

(ley de Boyle-Mariotte)

Profundidad Presién Volumen relativo Implosién
(m/agua) (ATA) (%)

0 1 1 100

10 2 1/2 50

20 3 1/3 33,3

30 4 1/4 25

40 5 1/5 20

50 6 1/6 16,7

ATA: atmoésfera absoluta.

sar hacia esa Unica parte resistente todo el material eldstico y
deformable del interior del equipo. El golpe de ventosa era un
accidente espeluznante, del que resultaba una masa de mate-
ria organica embutida dentro de un casco de buzo soportado
por un esqueleto sanguinolento. Un accidente similar, pero le-
ve, puede afectar a un buceador en apnea que no controle,
mediante insuflaciones nasales, el contenido aéreo de sus len-
tes de buceo. En tal caso, puede experimentar un efecto local
de succién del que resultaran lesiones hemorragicas puntifor-
mes en la cara. Se han descrito algunos casos de desprendi-
miento de retina.

La tecnologia actual ha obviado en buena parte el temido
golpe de ventosa. En buceo deportivo, se utilizan hoy trajes no
herméticos de neopreno que proporcionan un buen aislamien-
to térmico y una adaptabilidad correcta al cuerpo sin efectos
de succion. Otra técnica mas sofisticada utiliza “trajes de volu-
men constante” que, mediante un sistema valvular acoplado a
la misma fuente de aire comprimido utilizada para respirar,
asegura un grado casi constante de replecion interior del equi-
po sin insuflaciones ni depresiones excesivas.

Las estructuras anatémicas experimentan en la misma me-
dida variaciones de volumen en relacion con la presion, que la

Buceador entrenando la maniobra de escape libre
en un tanque de entrenamiento.

El aire fluye pasivamente de los pulmones durante el ascenso
a velocidad controlada. Se trata de una maniobra
extremadamente peligrosa, que solo puede realizarse en
instalaciones especialmente disefiadas al efecto, contando con
todas las medidas de seguridad en el mismo lugar de la
prueba. Aun asi, estos ejercicios se han abandonado en la
mayoria de centros de buceo profesional y militar.

Fotografia original del autor.
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mayorfa de personas suelen ignorar. Los volimenes aéreos
contenidos en cavidades o estructuras elasticas y deformables
se adaptan con normalidad a los cambios presovolumétricos,
sin que se produzca ningun tipo de trastorno. Las cavidades o
espacios limitados por estructuras rigidas indeformables so-
portan los aumentos de presion en funcién de la resistencia de
sus paredes. Los submarinistas no experimentan estos trastor-
nos, pues en el interior de los navios submarinos, dotados de
gruesos y fuertes tabiques, el aire permanece inalterado siem-
pre a presion atmosférica. Los espacios y cavidades limitados
por membranas semielasticas, o bien rigidas de escasa consis-
tencia, pueden experimentar desperfectos a causa de la re-
duccién implosiva de volumen. Si el interior del espacio o ca-
vidad es insuflado con aire a una presion equivalente a la exte-
rior, se restablece el equilibrio isobdrico en las paredes y la
cavidad se mantiene indemne e inalterada, aunque sometida a
presion elevada. Toda viscera hueca, que contiene aire en su
interior, es susceptible de presentar un barotraumatismo im-
plosivo o explosivo. Las cavidades aéreas que no estan en con-
tacto con las vias respiratorias —tracto intestinal, vejiga urina-
ria, elementos quisticos cerrados— en condiciones normales
deben recuperar su volumen inicial cuando se restablezcan los
valores basales de presion ambiental. S6lo cuando haya un
mecanismo sobreafiadido, que pueda aumentar o disminuir de
forma endégena el contenido aéreo durante la permanencia
bajo hiperpresién o hipopresion, el retorno a las condiciones
basales podria producir efectos barotraumaticos.

El aire del tracto digestivo s6lo experimenta efectos baro-
traumaticos en casos de distension extrema y disminuciones
excesivas de presion. Se conocen algunas referencias de lesio-
nes importantes del tracto digestivo producidas por sobredis-
tension explosiva, incluso con perforacion, después de ascen-
sos incontrolados. También existe la eventualidad de que las
personas con aerofagia, aerocolia, ingesta abundante de bebi-
das gaseosas o portadores de dispepsia flatulenta, experimen-
ten un aumento de su contenido aéreo intestinal durante la
estancia en hiperpresion. Los volimenes hiperdistendidos
pueden alcanzar entonces ampliaciones patolégicas durante el
retorno a la presion atmosférica, y en situaciones extremas
pueden dar lugar al llamado cdlico del escafandrista.

El aparato respiratorio se convierte en una cavidad cerrada,
susceptible por tanto de variaciones presovolumétricas, cuan-
do se ocluyen las vias aéreas superiores de forma voluntaria o
accidental. El cazador submarino, y toda persona que se su-
merge en el agua conteniendo la respiracion, la mayor parte
de las veces experimenta, sin saberlo, una reduccién de sus
volumenes pulmonares inversamente proporcional a la pro-
fundidad de la inmersion. El buceo en apnea afecta a cada
momento la morfologia pulmonar e introduce efectos implosi-
vos durante el descenso. En condiciones normales, estas alte-
raciones se reestablecen durante el ascenso, sin que se pro-
duzca ningun tipo de problemas. Por el contrario, los pulmo-
nes y las vias aéreas superiores del buzo y del escafandrista
reciben aire a la misma presién ambiental, que se intercambia
en cada fase del ciclo respiratorio. La propia escafandra de
buceo condiciona en algunos momentos leves desequilibrios
por encima o por debajo de la presion respiratoria 6ptima, de-
bido a los cambios posturales y ortostaticos que imponen un
ritmo respiratorio en hipopresién o hiperpresion. Pero, si se
mantiene la via aérea permeable y se consigue un flujo aéreo
regular, los volimenes pulmonares no experimentan cambios
apreciables. Pero un entrenamiento inadecuado o deficiente
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puede situar con facilidad a un buceador inexperto en un es-
tado de hiperinsuflacién pulmonar, si el volumen de aire ex-
pulsado es menor que el introducido en cada inspiracion. El
buceador debe recordar en todo momento que bajo el agua
ambos movimientos respiratorios, inspiracioén y espiracion,
son voluntarios, muy en especial la espiracion, cuyo dominio
es la clave de una actividad subacuética sin problemas.

Fisiopatologia

En situaciones de emergencia, el buceador puede verse obli-
gado a ascender bruscamente y abandonar, en apnea, la pro-
fundidad de trabajo. Si el buceador mantiene la glotis cerrada,
el aire se mantiene dentro de los pulmones, con lo que se
mantiene la misma presién correspondiente al punto donde
inici6 el ascenso. Si la delicada situacion, o el trastorno que le
ha obligado a iniciar el escape, le permiten mantener cierta
calma y destreza, es posible que el buceador logre expulsar
pequenas cantidades de aire que aliviaran la hiperpresion de
sus pulmones, pero su cavidad toracica se habra convertido de
todos modos en un recipiente de presién. Algunos buceadores
muy expertos, y afortunados, logran expulsar todo el aire des-
presurizado durante el ascenso, como tnica forma de evitar
una grave lesion barotraumaética, sin perjuicio de un posible
accidente de descompresion, que dependerd de la profundi-
dad maxima alcanzada y del tiempo que haya permanecido en
el fondo (fig. 1). Si, por ejemplo, la emergencia se produjera
estando el buceador adaptado a 30 m de profundidad, su ca-
pacidad pulmonar teodrica de 51 a la presién de 4 ATA (405
kPa) se habra convertido en 20 1 al alcanzar la superficie; es
decir, el buceador debera eliminar 15 1 de aire durante el as-
censo (tabla Iy fig. 2). Durante esos momentos, la cavidad to-
racica se convierte en un recipiente neumatico que mantiene
la presién intratordcica superior a la ambiental?. El aire atra-
pado busca entonces salida por todas las vias posibles, con la

ZLVEWAl \/ariaciones tedricas del volumen pulmonar en

las que se asume una oclusion espiratoria total
en una inmersion a 50 m de profundidad.
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Las barras de la izquierda representan la variacion progresiva
del volumen pulmonar que experimentaria un buceador en
apnea. Los graficos de la derecha corresponden a los
pulmones de un escafandrista correctamente adaptado a 50 m
de profundidad, que inicia un escape libre a glotis cerrada.

(Esquema original del autor.) CRIS-UTH: Unidad de Terapéutica Hiperbarica del
Centro de Recuperacion e Investigaciones Submarinas.

permeabilizacién de conductos y espacios virtuales. El parén-
quima pulmonar pueden sobrepasar su capacidad maxima de
distension, y provocar algin desgarro o rotura del parénqui-
ma, que en casos extremos de descompresion explosiva po-
dria llegar incluso a ser un estallido pulmonar. Si existiesen
obstaculos a la libre circulacién aérea, por tapones mucosos,
atelectasias u otros mecanismos, la rotura podria estar cir-
cunscrita sélo a algin l6bulo o algtin segmento. El aire libre en
la cavidad toracica se difundiria entonces por contigiiidad ha-
cia otros territorios anatémicos. En otras ocasiones, los pul-
mones, bien protegidos por sus propias estructuras y gozando
de diversos mecanismos de adaptacién, no llegan a experi-
mentar ningun tipo de lesiéon organica. El aire busca salida por
vias naturales, convirtiendo en reales espacios y conductos
virtuales, abriendo shunts arteriovenosos o alvéolo-capilares,
e infiltrando tejidos y estructuras adyacentes®%. A menudo
penetra en zonas extrapulmonares y puede dar lugar a neu-
motorax o neumomediastino, neumoperitoneo y enfisema sub-
cutaneo (figs. 3 y 4). Los estudios necrépsicos realizados en

NIEKHN Fnfisema subcutéaneo en espacios

laterocervicales, y fosas supraesternal
y supraclaviculares en un caso tipico de
sindrome de hipertension infratoracica.

Observacion personal.

Fotografia del autor.

Neumomediastino en un caso tipico de sindrome

de hipertension intratoracica.

Observacion personal.

Fotografia del autor.

JANO 12-18 SEPTIEMBRE DE 2008. N.° 1.706 e www.jano.es 37



Barotraumatismo pulmonar: sindrome de hiperpresion intratoracica

Monografico | 5

Medicina subacudtica (I)

buceadores después de barotraumatismos pulmonares masi-
vos desmuestran, sin embargo, que en pocas ocasiones se pro-
duce la lesion anatémica, y que con mucho el segundo meca-
nismo es la causa de la patogenia en la mayor parte de los ca-
sos. En los casos mas graves, el aire penetra en el torrente
circulatorio. Para que se produzca una embolia gaseosa, es
preciso mantener un nivel minimamente elevado de presién
espiratoria final. La irrupcion de aire en el espacio extrapul-
monar intratoracico se puede producir cuando se supera el
valor critico de 60-80 mmHg (8-11 kPa) por encima de la pre-
sién basal, lo cual puede ocurrir a partir de inmersiones tan
minimas como a 1,2 m de profundidad, si el torax se hallaba
en expansion o en inspiracion forzada, o a partir de 4 m inclu-
S0 en espiracion total.

A diferencia de la enfermedad descompresiva, las burbujas
en este caso se dirigen con preferencia a la circulaciéon arte-
rial, partiendo de pequefios vasos que pronto confluyen en los
troncos supraorticos y que finalizan su trayecto en la circula-
cién cerebral, donde pueden provocar fenémenos oclusivos
hemisféricos o focales (fig. 5). Al estrecharse la circulacion

Imagenes isquémicas en region occipital.

Imagenes observadas en un buceador que realizé un escape
libre normal con instructor durante un cursillo de formacién
para obtener el titulo de escafandrista deportivo, que desarrolld
un tipico sindrome de hiperpresion intratoracica. Observacion
personal.

Fotografia del autor.

SOVEYM Embolia gaseosa cerebral masiva en un caso

de sindrome de hiperpresion intratoracica.

Cortesia del Dr. Rodrigo Ramirez Corsi (Chile).
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terminal, la burbuja opta por fragmentarse en otras de menor
diametro, o bien permanece enclavada en el interior de un va-
so adaptandose a sus paredes, y convirtiéndose en un émbolo
gaseoso de forma cilindrica de capacidad oclusiva mayor (fig.
6). Entonces, se desencadenan efectos inmediatos de isque-
mia distal y lesién endotelial local, que dan lugar a un aumen-
to de permeabilidad que se mantiene hasta varias horas des-
pués del accidente®. El cuerpo extrafio intracraneal desenca-
dena un estado de vasoespasmo con vasodilatacion
intraparenquimatosa, que en conjunto producen un aumento
de volumen intracraneal y, como respuesta inmediata, un au-
mento importante de la presion del liquido cefalorraquideo
que se puede mantener durante varias horas®. Si la emboliza-
cion es masiva, es posible que invada también la circulacion
coronaria (fig. 7). No obstante, el torrente sanguineo ha perdi-
do su caracteristica de flujo laminar y se convierte en turbu-
lento, con lo cual los cambios posicionales pierden gran parte
de su influencia y de su capacidad para determinar la orienta-
cién de las burbujas embolizantes.

Sobre la interfase burbuja/aire se precipita la fijacién de
proteinas desnaturalizadas, y corpusculos hemdticos, con un
mecanismo similar al disbarismo descompresivo, que aumenta
la intensidad del fenémeno oclusivo y provoca trastornos sis-
témicos generales. Es posible que haya participacion de meca-
nismos reolégicos y hemodindmicos diferentes de los descri-
tos en el accidente de descompresiéon. Hallenbeck y
Andersen” han descrito la implicacién del sistema prostaglan-
dinico y del factor VIII (Von Willebrand), que tendrian impor-
tancia capital en la lentificacién del flujo cerebral con tenden-
cia al colapso, que se mantiene durante varias horas una vez
iniciada la cadena de procesos patoldgicos, y que pueden rea-
parecer al cabo de algunas horas tras haber experimentado
una aparente mejoria inicial del cuadro.

En las oclusiones agudas realizadas en animales de experi-
mentacion, se ha observado un efecto paradéjico al cabo de al-
gunos minutos de restablecer la circulacion. En efecto, al libe-
rar bruscamente la oclusion, se produce una gran reanudacion
del flujo que, en principio, puede alcanzar un caudal superior
al normal. Pero al cabo de unos minutos se produce una onda
espasmodica importante que se conoce como onda de anti-
rreflujo postisquémico, cuyos efectos pueden ser en muchos
casos peores incluso, y mas duraderos, que la oclusién en si
misma, en especial en las zonas encefdlicas que se encontra-
sen en situacion de penumbra hipéxica.

Figu

I8 Embolia gaseosa coronaria en un caso de
sindrome de hiperpresién intratoracica.

Cortesia del Dr. Rodrigo Ramirez Corsi (Chile).
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Este conjunto de mecanismos patolégicos, y la situacién cri-
tica en que se encuentra el paciente mal perfundido e hip6xi-
co, dan lugar a la posible aparicion sobreafiadida de trastornos
disbaricos descompresivos, a pesar de que la inmersiéon que
produjo el accidente quiza no habia alcanzado profundidad su-
ficiente para ello. Es decir, si el accidente barotraumético pul-
monar se desarrolla después, por ejemplo, de una inmersién a
profundidad respetable y durante tiempo suficiente, el acci-
dentado puede experimentar un accidente doble: hiperpre-
sién intratoracica y disbarismo descompresivo. Pero si el acci-
dente ocurre tras una inmersion superficial, no se ha alcanza-
do profundidad ni tiempo suficiente para, en condiciones
normales, desarrollar un fenémeno de disbarismo descompre-
sivo. Pero si el accidentado desarrolla el SHI, el conjunto de
mecanismos patolégicos desencadenados por éste puede dar
lugar a la apariciéon sobreafiadida de enfermedad descompresi-
va paraddjica.

En el lenguaje coloquial de los buceadores, y en no pocos
textos de medicina subacuética, a menudo se califica este fe-
némeno como sindrome de sobreexpansion pulmonar. Se
trata de un error no solamente lingiiistico, sino conceptual. En
el primer caso, se trata del conjunto de sintomas integrado
por la embolia gaseosa, que da lugar a sintomatologia neurol6-
gica, y los demds mecanismos toracopulmonares. La sobreex-
pansion pulmonar seria, en todo caso, uno de los mecanismos
fisiopatologicos que podrian dar lugar a una parte de la sinto-
matologia, aunque esto en la practica casi nunca ocurre, ya
que la propia caja toracica lo impide, cuya misién es precisa-
mente ésta: proteger los pulmones de agresiones internas o
externas de este tipo. Tiene también cierta difusion el término
de embolia traumdtica de aire, como mala traduccion literal
del inglés, que alude también a uno solo de los elementos sin-
tomaticos que constituyen el sindrome.

Sintomatologia

Los tratados clasicos de medicina subacuatica solian estable-
cer una triada caracterizada por enfisema subcutaneo, neumo-
térax y aeroembolismo, acompanados con frecuencia, en su
opinién, de hemoptisis. La prevalencia y la proporcién de cada
uno de estos sintomas se expone en la tabla I segun la casuis-
tica de la Unidad de Terapéutica Hiperbarica del Centro de
Recuperacion e Investigaciones Submarinas (CRIS-UTH) de
Barcelona. En realidad, la triada pocas veces se cumple con ri-
gor, por lo que describimos el cuadro clinico atendiendo a cri-
terios basados en la practica y la evidencia.

Sintomatologia toracopulmonar

Depende de la presencia de aire extrapulmonar desplazado
dentro de la cavidad toracica, que obedece a mecanismos gra-
denciales de presion que fuerzan la apertura de conductos, es-
pacios y compartimentos virtuales, generalmente sin lesion
anatémica (tabla II).

Neumotdrax, neumomediastino y/o neumopericardio

El primero de estos procesos se considera en muchos trata-
dos como un sintoma propio y frecuente. En nuestra expe-
riencia, en cambio, se ha observado en sélo 3 ocasiones entre
125 casos. Parece ser que, durante las fases iniciales, el aire
hiperpresurizado drena a través del mediastino posterior y de

Tabla Il. Sindrome de hiperpresién intratoracica.

Sintomatologia toracopulmonar
(por orden de prevalencia)

Opresion precordial

Dolor toracico
Neumomediastino/pericardio
Enfisema subcutaneo
Rinolalia

Hemoptisis

Neumotérax

Disnea toracégena

Neumoperitoneo

Tomada de Unidad de Terapéutica Hiperbarica del Centro de Recuperacion
e Investigaciones Submarinas. Barcelona.

Tabla Ill. Sindrome de hiperpresion intratoracica.

Sintomatologia toracopulmonar (por orden
de prevalencia)

Convulsiones

Alteracion de la conciencia
Hemiplejia’hemiparesia
Tetraplejia/tetraparesia
Afasia

Disartria

Coma

Tomada de Unidad de Terapéutica Hiperbarica del Centro de Recuperacion
e Investigaciones Submarinas. Barcelona.

alli posiblemente a ambas cipulas pleurales. En teoria, el
neumotoérax podria ser importante si se produjera antes de
terminar por completo el ascenso, con lo cual aumentaria to-
davia mas de volumen en los metros finales. Algunos tratados
describen neumotoérax tensionales que podrian obligar a esta-
blecer drenajes aéreos de urgencia. Pero los mismos autores
reconocen que esta eventualidad es mas tedrica que practica,
y que rara vez el neumotérax barotraumatico requiere medi-
das terapéuticas especiales. El neumomediastino y/o neumo-
pericardio se observan con mas frecuencia, y en nuestra serie
alcanza el 32% de los casos. En su carrera a favor de gradien-
te, el aire puede penetrar también en la cavidad abdominal.
La observacién de neumoperitoneo en un buceador que ha
experimentado un SHI no debe hacer sospechar una perfora-
cion digestiva; con mas probabilidad, se reabsorbera de forma
espontanea en unos dias con reposo y sin necesidad de cuida-
dos especiales.

Enfisema subcutaneo

Un volumen variable de aire extrapulmonar penetra en los es-
pacios latero-cervicales, fosas supraesternales y supraclavicu-
lares. El abotargamiento en esclavina de estos territorios pue-
de ser muy grande. Pero incluso en estas situaciones extre-
mas no suele ser precisa una actuacion de emergencia; el aire
se reabsorbe de forma espontidnea por métodos naturales.
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Hemonptisis

También se describe como frecuente en la mayoria de trata-
dos de medicina del deporte o de buceo deportivo, siendo en
cambio raro en nuestra experiencia. Su observacién debe ha-
cer pensar en la existencia de una lesiéon anatémica parenqui-
matosa, posiblemente un desgarro o una rotura segmentaria o
lobar. Ya hemos comentado que los estudios necrépsicos han
demostrado que rara vez se produce una lesion organica pul-
monar ni siquiera en accidentes muy graves. Pero no se trata-
ra nunca de una hemoptisis profusa, como hemos visto dibuja-
do en algunos manuales; se tratara en todo caso de un esputo
hemoptoico.

Rinolalia

Es una consecuencia directa del enfisema subcutaneo, que
ocupa espacios latero-cervicales e infiltra territorios paratra-
queales y/o laringeos. En cualquiera de los casos, afecta a la
resonancia de las cuerdas vocales, con la modificacién de la
fonacion. Este sintoma puede acompanarse de una erupcion
petequial que se aprecia en raras ocasiones en la parte poste-
rior del velo del paladar blando. Estos trastornos barotrauma-
ticos pulmonares también pueden observarse en la practica
normobarica como complicacién de los sistemas de ventila-
cién mecanica.

Sintomatologia neurolégica

En los primeros minutos, puede aparecer un cuadro de irrita-
cién cortical que se manifesta con un violento brote convulsi-
vo de apariencia comicial. A partir de entonces, se instaura un
estado de hemiplejia, hemiparesia; todo depende del tamafio y
del transcurso del émbolo gaseoso”’. Si la agresién es extrema-
damente importante, la embolizacién gaseosa puede afectar a
todo el encéfalo y sumir al paciente en un cuadro de tetraple-
jla o tetraparesia. En la tabla III se expone la sintomatologia
observada en la casuistica de CRIS-UTH en Barcelona. La apa-
ricién de los sintomas neurolégicos es, en la mayoria de los ca-
sos, inmediato. Los primeros aparecen cuando el buceador se
encuentra todavia en el agua, con lo cual la asfixia por inmer-
sién es otra situacion grave a menudo acompanante.

Sintomatologia sistémica

La afectaciéon hemodinamica puede ser muy importante en es-
tos pacientes que adoptan con facilidad cuadros extremos de
hemoconcentracion, instaurada con gran rapidez, como no se
observa en ningin otro campo de la patologia humana®. Hemos
tenido la oportunidad de observar elevaciones del hematocrito
de hasta el 78% en accidentados que 15 m antes estaban per-
fectamente sanos, y que tras haber recibido mas de 5.000 ml de
liquido en las 12 h siguientes presentaban todavia un balance
hidrico negativo, y un valor de hematocrito por encima del 60%.

Diagnéstico diferencial

Se plantea en primer lugar con las enfermedades neurolégi-
cas no disbaricas, que pueden presentar una cuadro clinico
similar. La observacién de paraplejia, o de monoparesia en
un accidente de hiperpresion intratoracica, debe hacer pen-
sar en la posible coincidencia de enfermedad descompresiva
sobreafiadida. La rotura de la membrana oval y algunos baro-
traumatismos selectivos del oido interno pueden provocar

40 JANO 12-18 SEPTIEMBRE DE 2008. N.° 1.706 e www.jano.es

un atipico sindrome vertiginoso en buceadores que han ex-
perimentado una despresurizacion subita. La anamnesis de-
be ser orientadora en muchos casos, pero a menudo ambas
situaciones se superponen y, en el contexto de gravedad del
cuadro, el buceador puede no estar en condiciones de ser in-
terrogado. Un buceador que se haya visto obligado a hacer
un ascenso subito al final de una inmersion larga y profunda,
con facilidad, puede tener un accidente de descompresién
junto al SHI. Si hubo problemas en el momento del rescate,
es muy facil que se sobreafiada un sindrome de preahoga-
miento. En determinadas circunstancias, no excepcionales,
el ascenso explosivo puede producir un cuadro abdominal
agudo en un paciente cuya sintomatologia neurolégica en-
mascara la respuesta al dolor y a la distension abdominal. La
superposicién de todos estos trastornos no es excepcional.
El accidentado presenta entonces un cuadro de extrema gra-
vedad en que es muy dificil individualizar el alcance real de
cada uno de los fenémenos®. Por ello, ante todo caso de SHI,
debe extremarse la exploracion dirigida a poner de manifies-
to posibles lesiones pulmonares parenquimatosas, ademas de
defectos de difusion, restricciones pleuromediastinicas, tras-
tornos profundos de la coagulacion, cuadros abdominales
agudos, lesiones neurolégicas focalizadas y desequilibrio he-
modinamico. Es imprescindible realizar el control bioquimi-
co, el equilibrio hidrico, la radiologia de térax, de abdomen y
de cuello en busca de posible enfisema subcutdneo®. Todo
ello se plantea en un contexto de emergencia y en lucha con-
tra el reloj, pues el paciente precisa ser introducido con la
mayor presteza dentro de la cdmara hiperbarica que consti-
tuye la iinica modalidad de tratamiento eficaz.

Prevencion

Para desarrollar un cuadro de enfermedad por descompre-
sion, es preciso que la inmersién haya alcanzado una profundi-
dad y una duracion respetables. En cambio, el SHI puede pro-
ducirse desde un metro de profundidad y a partir del primer
ciclo respiratorio en inmersién. En condiciones normales, el
buceador no debe sobrepasar la velocidad de ascenso de 12-
18 m/min. En situacién de emergencia, se ve obviamente obli-
gado a desatender esta norma y, en tal caso, sélo su serenidad
y destreza le pueden permitir realizar un escape libre sin pro-
blemas. Un buen entrenamiento permite relajar la glotis du-
rante el ascenso, en que se deje fluir el aire que, por si mismo,
busca la forma natural de evacuacion. Algunos medios oficia-
les deportivos o profesionales arguyen que todo buceador de-
be ejercitar de forma regular el escape libre, pues ello es la
mejor forma de familiarizarse con su préctica. El resultado es
que la mayoria de los accidentes graves, incluso varios morta-
les, se han producido durante las maniobras de “entrenamien-
to” en cursos de buceo. Desde un punto de vista estrictamen-
te médico, esta opiniéon contraviene los principios fundamen-
tales de la medicina preventiva, ya que somete a los
candidatos a un riesgo grave real, conocido y cuantificado, en
prevencion de una supuesta destreza adquirida para hacer
frente en el futuro a hipotéticas situaciones criticas, cuya pre-
valencia no se ha establecido nunca. Posiblemente, esas opi-
niones dogmaticas e inexpertas cambiarian si tuviesen la opor-
tunidad de ver por si mismos, no a través de referencias, la
tragedia de un joven deportista invalidado de por vida por ha-
ber seguido esas indicaciones.
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1 Agitar bien antes de usar. Retire el tapdn del extremo de la
jeringa y el tapon de la aguja. Enrosque la aguja en el cuerpo de
a jeringa girdndola en el sentido de las agujas del reloj mientras
presiona en los 2 puntos de pldstico para fijar la aguja de forma

2 Retire el capuchdn de la aguja. Inyecte la dosis completa
empujando lentamente el émbolo hacia adelante hasta que no se
pueda empujar mds.

Nota: No deje de ejercer presion sobre el émbolo.

sequra.

3 Mientras mantiene la presion sobre el émbolo, retire [a jeringa | 4 Libere el émbolo lentamente. £l dispositivo protector de la aguja
del individuo. se moverd rdpidamente para cubrir la aguja.
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Pronostico

Los cuados de SHI medianamente aparatosos que cursen sin
aeroembolismo evolucionan de modo favorable, sin que sea
frecuente el desarrollo de complicaciones ni secuelas. En ca-
so de aeroembolismo, la evolucion depende, por un lado, de
la importancia de la lesion, y con ello de la extension de la
superficie afectada, y, en segundo lugar, de la presteza y el
acierto con que se instaure el tratamiento especifico. La re-
compresion en cdmara hiperbdrica serd necesaria en todos
los casos del embolismo pero debe evitarse si solamente hay
afectacion toracopulmonar. La rehidratacion forzosa es tan
importante como la recompresion. El tratamiento farmacolo-
gico no debe desdenarse en ningtin caso. La importancia del
embolismo encefélica masiva, su via de acceso principalmen-
te arterial y el contexto catastréfico que suele acompanar a
estos accidentes, justifican que no sea excepcional un desen-
lace fatal en los primeros minutos. A pesar de la recompre-
sién inmediata, en centros de buceo experimental o en cen-
tros de entrenamiento de escape libre desde submarinos, del
7-20% de los accidentes de hiperpresion intratoracica produ-
cen la muerte del accidentado, a pesar de iniciar la recom-
presion en los primeros minutos después del accidente. Posi-
blemente, en estos casos la causa de la muerte no sea sola-
mente el embolismo cerebral, sino también la coronaria. Por
consiguiente, el SHI es la mayor emergencia que se puede
desarrollar en el curso de una actividad subacuética. Su ex-
trema gravedad justifica la adopcién de todo tipo de medidas
de cautela y prevencion, cuya unica alternativa se cifra en
su, afortunadamente, baja prevalencia.j

Bibliografia

1. Escrich Escriche E, Solas Garcia M, Desola Ala J. Fisiologia de la
espiracién en ambientes especiales. En: Tresguerres JAF, editor.
Fisiologia humana. 3.* ed. Madrid: McGraw Hill; 2005. p. 663-72.

2.Gorman D. Accidental arterial gas embolism. Emerg Med (Fre-
mantle). 2002;14:364-70.

3. Kot J, Sicko Z, Michalkiewicz M, Pikiel P. Pneumoperitoneum af-
ter diving--two clinical cases and literature review. Int Marit Health.
2005; 56:135-45.

4. Titu LV, Laden G, Purdy GM, Wedgwood KR. Gastric barotrauma
in a scuba diver: report of a case. Surg Today. 2003;33:299-301.

5. Trytko BE, Bennett MH. Arterial gas embolism: a review of cases
at Prince of Wales Hospital, Sydney, 1996 to 2006. Anaesth Inten-
sive Care. 2008;36:60-4.

6. Hallenbeck J, Andersen J. Pathogenesis of the decompression di-
sorders. En: Bennett PB, Elliott DH, editors. The Physiology and
Medicine of Diving. 2nd ed. London: Bailliere & Tindall; 1982. p.
435-60.

7. Leitch DR, Greenbaum LJ Jr, Hallenbeck JM. Cerebral arterial air
embolism: II. Effect of pressure and time on cortical evoked po-
tential recovery. Undersea Biomed Res. 1984;11:237-48.

8. Garrido Marin E, Lores Obradors L, Desola Ala J. Trastornos deri-
vados de factores ambientales: altitud, contaminacién ambiental,
vibraciones, medio acudtico. En: Farreras-Rozman, editores. Me-
dicina interna. 15.* ed. Madrid: Harcourt; 2004. p. 2631.

9. Desola J, Balague A. Gasometric, biochemical, and metabolic va-
riations detected after scuba-diving. Van Liew HD. Joint Meeting
on Diving & Hyp Med. Amsterdam: 1990. p. 87-8.

10. Desola J, Garcia L1, Sala J. The combination of Decompression
Sickness plus Intrathoracic Hyperpressive Syndrome plus and
Near Drowning : “The diving Tragedy”. Proceedings of the Inter-
natiocal COnference on Diving & Hyperbaric Medicine. A Joint
Meetingof the EUBS and the ICHM. Barcelona: 2005. p. 149-53.



