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OBJETIVO DOCENTE:

Nuestro objetivo es mostrar las complicaciones
principalmente neurologicas de la enfermedad
descompresiva o accidente disbarico vy sus principales
hallazgos radiologicos , revisando sus causas,
presentacion clinica, fisiopatologia y manejo con
oxigenoterapia hiperbarica.
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REVISION DEL TEMA:

 Parala mayoria de los profesionales de la Medicina, la
patologia relacionada con los accidentes de buceo es
una desconocida por su baja prevalencia.

* Tan solo los centros cercanos a zonas donde se
realizan actividades subacuaticas o que poseen
camara hiperbaricay, por tanto centros de
referencia, estan acostumbrados a su manejo.

 Ladifusion de las actividades subacuaticas en el
campo del buceo profesional, deportivo o cientifico
produce todos los anos un numero de accidentes de
valor no solo testimonial.

* El medio acuatico impone importantes variaciones
ambientales de presion, temperatura, aerobiosis,
transmision de luz y de sonido. Cualquier anomalia
banal en condiciones normales puede desembocar en
un accidente de mayor envergadura si se produce
durante la permanencia del hombre en el agua.
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* Durante el buceo con escafandra, el cuerpo humano
experimenta cambios en la fisiologia respiratoria y en
el equilibrio hemodinamico, como mecanismo de
adaptacion ambiental, pero sufre ademas variaciones
en el volumen y en el comportamiento de los gases
organicos, que dependen de las modificaciones de
presion y que afectan a un gran numero de funciones
biologicas.

MECANISMOS FISIOLOGICOS DE ADAPTACION AL MEDIO ACUATICO :

Bradicardia

Vasoconstriccion arterial periférica
Aumento del retorno venoso
Hiperpresion abdominal relativa
Modificaciones metabdlicas y BQ diversas

Y A LA INMERSION CON ESCAFANDRA:
Inspiracion pasiva
Espiracion activa
Presion positiva espiraroria final
Aumento del espacio muerto
Aumento de la densidad del aire
Aumento de la solubilidad del nitrogenoy O2
Aumento de la presion parcial del Nitrogeno y 02
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e | os accidentes en medio acuatico se clasifican como:

1- NO DISBARICOS:

Cuando NO estan directamente ocasionados por cambios
de presion :

-Agotamiento,
-Hipotermia

-Shock termodiferencial
-Traumaticos

-Patologia asociada oculta o crdonica
descompensada
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2- DISBARICOS:

Cuando obedece intrinsecamente a las VARIACIONES DE
PRESION COMO FACTOR CAUSAL:

Dentro de éstos, y atendiendo a fundamentos fisicos, nos
encontraremos con:

2.1- Variaciones volumeétricas de los gases que
contienen ciertos organos, que pueden dar lugar a:

-BAROTRAUMA ORL ( Otico, sinusal)

-SD.HIPERPRESION INTRATORACICA O SD . DE
SOBREPRESION PULMONAR.

2.2-Modificaciones del comportamiento de los
gases respirables ,que pueden ocasionar:

"ENFERMEDAD DESCOMPRESIVA
( “DECOMRESSION ILLNESS” )
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LA ENFERMEDAD DESCOMPRESIVA puede afectar:

1. AL S..MUSCULO-ESQUELETICO:

Provocando dolor muscular descompresivo o
también llamado BEND

2. AL SISTEMA RESPIRATORIO.
3. AFECTACION SISTEMICA

4. AFECTACION NEUROLOGICA:

smm) -AFECTACION CEREBRAL
( ARTERIAL GAS EMBOLISM)

W)  -AFECTACION MEDULAR (DECOMPRESSION
SICKNESS) origen VENOSO
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Se habla de ACCIDENTES DISBARICOS para referirse a la

patologia aguda desencadenada por cambios de la presion
ambiental.

Se dividen en:

1) BAROTRAUMATISMOS ORL:

La palabra BAROTRAUMA hace referencia a los danos que
se producen a nivel de los 6rganos o tejidos que contiene
aire ( ej: pulmones, oido medio..) cuando no son capaces de

acomodar su presion interna en funcion de los cambios de
presion externa.

El comportamiento de los gases en relacion con la
profundidad se rige por la “Ley de Boyle”: el volumen de un
gas varia de forma inversamente proporcional a la presion.

Durante el descenso de un submarinista, la presion
ambiental asciende y secundariamente el volumen de los
espacios que contienen aire disminuye. Si el organismo no
consigue compensar el aumento de presion ambiental con
mavyor cantidad de gas, ocurrira que dicho espacio sera
ocupado por liquido o sangre.

El barotrauma del oido medio es el mas frecuente, causando
otorragia y rotura de la membrana timpanica, cuando el
buceador no es capaz de compensar los aumentos de
presion en el oido medio
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2) SINDROME DE HIPERPRESION TORACICA:

El Sd. de Hiperpresion toracica es la forma mas severa de
barotrauma y ocurre durante el ascenso.

Conforme el buceador se aproxima a la superficie, la presion
exterior disminuye vy el aire de las cavidades del organismo
tiende a aumentar de volumen. Si el buceador abandona
bruscamente el fondo vy no es capaz de exhalar la cantidad
de aire intrapulmonar sobrante, éste buscara salir por donde
pueda y clinicamente esto se puede traducir en
neumomediastino, neumopericardio, enfisema
subcutaneo, neumotorax y sintomatologia neurologica si el
aire accede finalmente a la circulacion arterial y, a traves de
los troncos supraaorticos, alcanza la circulacion cerebral.

El embolismo arterial es |la complicacion mas grave del
barotrauma pulmonar.
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 3) ENFERMEDAD DESCOMPRESIVA (ED):

Del aire o mezclas que respiran los buceadores, se considera
que el oxigeno es consumido por el metabolismo celular
;mientras que los gases inertes (nitrogeno y helio) se
distribuyen preferentemente por los tejidos grasos para
pasar a la atmosfera a medida que se retorna a la superficie
v la presion ambiente disminuye. Existen unos
descompresimetros digitales de muneca que permiten al
buceador saber cuantas paradas deben realizar antes de
acceder a la superficie para alcanzar un estado de
hemisaturacion y poder eliminar estos gases inertes sin
problemas (descompresion).

Cuando se realizan ascensos rapidos, omision de paradas de
descompresion, o simplemente por factores idiosincrasicos a
la persona, disminuye la presion y los gases disueltos y
acumulados en el organismo que no han podido liberarse
alcanzan un punto critico de sobresaturacion, a partir del
cual el gas cambia de estado y forma microburbujas.

Las MICROBURBUIJAS DESCOMPRESIVAS , en funcion de su
volumen y numero, pueden continuar asintomaticas , o bien,
producir efectos irritativos locales, compresion de
estructuras neurologicas vecinas, compresion y oclusion de
microestructuras vasculares, e incluso, provocar lesiones
histicas directas o fenomenos isquémicos sobre territorios

adyacentes.
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La red alveolo-capilar pulmonar realiza una funcion de filtro:
elimina por via respiratoria la mayoria de las burbujas, que
no llegan a ser sintomaticas.

Si el embolismo venoso es de gran envergadura, el filtro
alveolocapilar puede quedar colapsado y el aumento de
presion provocara dos tipos de fendomenos:

- Apertura de comunicaciones arterio-venosas y en su
caso del FOP: las microburbujas pasan entonces a la
circulacion arterial y circulan por los grandes vasos, hasta
guedar retenidas en vasos de menor calibre., causando
problemas locales y oclusiones vasculares.

-Otras burbujas venosas, que han colapsado el filtro
alveolo-capilar, son drenadas hacia el sistema linfatico
siguiendo el trayecto de la V. Azigos y desembocan
finalmente en los espacios epidurales, ocasionando
embolismo venoso retrogrado masivo afectando a los
segmentos medulares bajos.

A mayor disgresion disbarica, mayor numero de burbujas y
por lo tanto mayor envergadura de la lesion isquémicay
nivel metameérico mas elevado.

Como normal general, los niveles de afeccion neuromedular
mas altos, se corresponden con accidentes descompresivos
mas graves.

La sintomatologia de estos fenomenos sigue el patron de las

enfermedades hipoxicas neurologicas y adopta la forma de
los ACCIDENTES VASCULARES.
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En resumen, las MICROBURBUIJAS pueden permanecer
dentro de los tejidos de forma asintomatica, o manifestarse
clinicamente dependiendo del territorio afectado:

A) Afectacion musculoesquelética: mediante mecanismos
infiltrativos e isquémicos pueden provocar dolor y petequias.

B) Afectacion respiratoria: pueden acceder al sistema
venoso y ocasionar disnea transitoria al circular por la red
alveolocapilar pulmonar que actuaria como filtro.

C) Afectacion neurolodgica: al ser el tejido nervioso muy rico
en grasa, puede llegar a albergar gran cantidad de
microburbujas que por compresion e irritacion pueden
provocar parestesias.

Si acceden via vena acigos al espacio epidural, pueden
infartar las metameras medulares finales (D9-L1
principalmente) provocando debilidad motora, déficit
sensitivo y pérdida del control de los esfinteres. Si el
embolismo venoso es importante, puede ser capaz de
aumentar la presion en las cavidades cardiacas derechas,
incluso hasta la apertura de comunicaciones derecha-
izquierda con paso de burbujas a la circulacion arterial y de
alli al cerebro.

D) Afectacion sistémica: desencadenando fendmenos
reologicos y hemodinamicos a nivel de la interfase burbuja-
sangre pueden causar una verdadera enfermedad sistémica,
de tal calibre, que ha llegado a considerarse como un
auténtico shock disbarico.
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AFECTACION NEUROLOGICA:

Los sintomas neurologicos en la enfermedad descompresiva
pueden ir desde minimas disestesias hasta completa
tetraplejia, encefalopatia o incluso muerte.

La afectacion neuroldgica en la enfermedad disbarica puede
dividirse clinicamente en dos:

-AFECTACION CEREBRAL.:

Causada por embolismo arterial gaseoso, ya sea secundario
a barotrauma pulmonar con rotura directa hacia el sistema
arterial o por embolizacion paradojica en paciente con
shunts derecha-izquierda no conocidos.

-AFECTACION MEDULAR ESPINAL: o tambiéen llamada
enfermedad descompresiva.
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En el proceso de ascenso del submarinista, existe un proceso
perfectamente orquestrado para la correcta eliminacion del
nitrogeno acumulado en los tejidos y en la sangre. Primero
se elimina el nitrogeno alveolar permitiendo después que se
elimine el acumulado en sangre, con el consecuente
descenso de la presion parcial del mismo en sangre,
permitiendo asi que el nitrogeno acumulado en los tejidos

pueda pasar al torrente sanguineo y de alli sea eliminado por
via pulmonar.

Si el ascenso es demasiado rapido, el proceso de eliminacion
progresiva no se realiza de forma correcta, provocando una
expansion prematura del mismo a nivel de los tejidos donde

esta acumulado vy a nivel de la sangre, causando formacion
de microburbujas y secundario dano tisular.

El dano que causan las microbubrujas de nitrogeno a nivel

de los tejidos se correlacionan con los hallazgos
radiologicos :

El elevado contenido graso de la mielina condiciona elevada
solubilidad del nitrogeno ( que es muy liposoluble) y de ahi

el predominio de lesiones a nivel de |la SUSTANCIA BLANCA
tanto a nivel cerebral como espinal.

Ademas, en la enfermedad descompresiva se ha observado
una mayor afectacion de los cordones de sustancia blanca
posteriores y laterales medulares dorsales, secundaria al
acumulo de nitrogeno a nivel del plexo venoso epidural.
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La RM es el Gold estandar en la deteccidon de lesiones
cerebrales o espinales en el disbarismo.

La TC craneal presenta baja sensibilidad en |la deteccion de
las lesiones cerebrales, a no ser que sean muy extensas o
que se realice en fase no aguda.

Los estudios de neuroimagen presentan una baja
sensibilidad en la deteccion de las lesiones del SNC y ésto
puede ser explicado, en parte, por el retraso en |la
realizacion de las pruebas de imagen dada la prioridad el
tratamiento urgente mediante OHB ( oxigeno hiperbarico) vy
la reversibilidad de las mismas.

Se debe realizar en los casos de sospecha de disbarismo con
afectacion neurologica, estudio RM cerebral y medular en
todos los casos, dado que la clinica medular puede
enmascarar la presencia de lesiones cerebrales, y dado que
pueden aparecer lesiones cerebrales de muy pequeno
tamano y por lo tanto subcinicas
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Se realizara RM CEREBRAL y RM MEDULAR segun protocolo
estandar, siendo las secuencias T1 postcontraste en el
estudio medular muy utiles en las lesiones subagudas.

Los PRINCIPALES HALLAZGOS RADIOLOGICOS en el
embolismo cerebral arterial seran:

- Lesiones multifocales hiperintensas en secuencias
T2 con restriccion en difusion, de predominio frontal y
temporal, que pueden afectar a areas corticales distales
multiterritoriales , pero también a l|a sustancia blanca
subcortical o a territorios frontera. ( embolismo gaseoso)

-Ver caso 1

Los PRINCIPALES HALLAZGOS RADIOLOGICOS en el la
enfermedad descompresiva medular:

-Lesiones multifocales hiperintensas en secuencias

T2, que afectan a los cordones posteriores y laterales de la
medula dorso-lumbar.

-Ver caso 2
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CASO 1

* Presentamos el caso de una paciente 52 anos de edad que es
derivada desde Sudan a nuestro centro con sospecha de
accidente disbarico de >48horas. Segun informes, la paciente
3 dias antes realizaba inmersion acuatica nocturna y en el

ultimo ascenso, aparentemente no realizo descompresion.

Mientras caminaba al llegar a |la playa presento episodio de

sincope y tras recuperacion del mismo, se evidencio

hemiparesia braquio - crural izquierda. No otra sintomatologia
acompanante aparentemente.

e Antecedentes:

e - No alergias medicamentosas conocidas.
* - Desconocemos APP y si porta algun tipo de tratamiento
habitual.

* A LAEXPLORACION NRL:

* (Confusa, levemente somnolienta, orientada en personay
espaclio, pero no en tiempo.

 Hemiparesia braquial izquierda (1/5), hemiparesia crural
izquierda (4/5), hipoestesia braquial izquierda, hiporreflexia en
extremidad superior izquierda, ROT's izquierdos hiperrefléxicos,
RCP flexor derecho e indeterminado izquierdo, no dismetrias,
no signos de meningismo.

* Pruebas complemetarias en urgencias:
 -Analitica: normal
* -Rxtoracica: sin alteraciones vy sin imagen de neumotorax.
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TC CRANEO URGENTE:

Pigina: 40 de 56 / Pigina: 32 de 56 IM: 32 SE: 2

Tenue hipodensidad cortico-subcortical con leve borramiento de los surcos
frontal alta derecha, sugestiva de area isquéemica subaguda.
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Ingresa con orientacion diagnostica de :
DISBARISMO NEUROLOGICO

Dos dias despues del ingreso se le realiza
RM CEREBRAL Y CERVICAL :

Secuencia AXIALT1

Secuencia AXIAL T2
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SAGITAL T2 Y STIR DE COLUMNA CERVICAL

Estudio Rm cerebral evidencio la presencia de una lesidon de predominio
cortical fronto-parietal alta derecha y otra de menor entidad frontal
precentral contralateral, en relacion con lesiones isquémicas en fase
evolutiva subaguda en territorio distal de ambas ACMedias y en territorio
frontera cortical anterior e interno derechos.

El estudio Rm de columna cervical no mostro hallazgos relevantes.

ODCARDIO, HOLTER Y ECO DE TSA que fueron normales, Sin evidencie
de FOP.
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RM CONTROL alos 2 MESES tras tratamineto con OHB.

PACIENTE ASINTOMATICA : Practica resolucidn de las
lesiones observadas en Rm diagnostica.
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CASO 2

 Paciente de 46 anos derivado desde Perpignan por accidente

de buceo hace 5 dias, , mientras realizaba inmersion a una
profundidad de 250 metros.

 El paciente refiere sensacion de hipoxia por lo que inicia
ascenso paulatino, segun refiere respetando los tiempos de
descompresion, a partir de los 75 metros nota parestesias y
disestesias importantes en EEIll seguido de paraparesiay

paraplejia. Al ascender a 50 m nota a su vez sintomas
laberinticos.

 El paciente es rescatado por dispositivo emergencias medicas
y trasladado a clinica st Pierre donde se constata paraparesia
crural simetrica con incontinencia anal y retencion urinaria

asociada a déficit termo algico y propioceptivo desde
localizacion metameérica T8.

 Se realiza desde ese mismo dia tratamiento hiperbarico con 2
sesiones diarias y se le administra tto esteroideo hidrataciony
profilaxis trombodtica venosa, Evolutivamente se constata

empeoramiento del deficit motor evolucionando hasta
paraplejia flacida.

* EVOLUCION: A su llegada a nuestro centro el paciente
permanece estable, refiere retencion urinaria v fecal.

 Hiperreflexia leve ESI, paraplejia flacida, nivel sensitivo tactil y
algesico D10-D11.

e Rxtorax: sin alteraciones
* ETT: sin alteraciones significativas
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ORIENTACION AL LLEGAR A NUESTRO CENTRO

Se trata de un paciente que realizo una inmersion muy larga
(+10h.) y profunda a -250 metros. Ha dessarollado un accidente
disbarico descompresivo medular y sistémico grave, con
paraplejia D8 y shock disbarico con hemoconcentraciony
coagulopatia de consumo.

El disbarismo medular descompresivo puede evolucionar

favorablemente al tratamiento intensivo con OXIGENO
HIPERBARICO (OHB).

Pauta de tratamiento en estos casos:

-Sesion ordinaria de OHB a las 090h. a 2,3 ATA diaria

-Sesion especial d'OHB a les 19h. a 2,8 ATA diariamente los 7
dias de la semana

Medicacion :

N-Acetil-cisteina oral, 600mg/8h. (como antioxidante)
Retirar corticoides.

Mantener heparina profilactica durante inmobilizacion.
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RM MEDULAR:

SAGITAL T2 Y STIR
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AXIAL T2

RM MEDULAR: Focos multiples de alta senal T2, en la médula dorsal,
en el segmento D6 a D10, en cordon posterior y lateral izquierdo y
cordon lateral derecho en D9-D10, en relacion con infartos

medulares

RM craneal :sin alteraciones
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* TRATAMIENTO

* Eltratamiento de estos trastornos y del embolismo
gase0so, sea venoso o arterial, precisa de una actitud
urgente y bien orientada.

* Mantendremos al enfermo en posicion de decubito
supino desestimando el Trendelenburg por riesgo de
edema cerebral. Para facilitar la desnitrogenacion de
los tejidos, es recomendable la utilizacion de equipos
con regulador a demanda inspiratoria o en circuito
cerrado especialmente disenados para los primeros
auxilios de buceadores5, o en su defecto, y mucho
mas accesibles, aportaremos oxigeno puro con una
mascarilla con bolsa de reservorio. Deberemos vigilar
la posible hipotermia asociada, realizar una buena
hidratacion evitando los sueros glucosados vy,
l0gicamente, realizar el tratamiento especifico de las
posibles complicaciones acompanantes, debiéndose
organizar cuanto antes el traslado a un centro de
medicina hiperbarica ya que la eficacia de este
tratamiento depende en gran medida de su rapidez de
instauracion.
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 Laidea esinducir una nueva compresion, sometiendo
al paciente a un aumento de presion para reconvertir
las burbujas de nitrogeno en microburbujas en
solucion e intentar eliminarlas a través de la
respiracion mientras va disminuyendo
progresivamente la presion (descompresion reglada).
El nivel de presion de recompresion y la duracion de la
misma estan condicionados por la gravedad del
cuadro, existiendo distintas tablas protocolizadas
segun el caso.

 Sjeltratamiento global ha sido el correcto y no ha
habido una excesiva demora de tiempo, la evolucion
es favorable y la recuperacion suele ser total. En caso
de recuperacion neurologica parcial, |la oxigenoterapia
hiperbarica discontinua ha demostrado también su
eficacia.

* Nilos antiagregantes plaquetarios ni los
anticoagulantes tienen utilidad alguna (a pesar de su
administracion en el caso que nos ocupa), siendo
discutido el posible valor de altas dosis de
glucocorticoides para combatir el edema cerebral y el
papel de la lidocaina, por un mecanismo no bien
conocido que actuaria descendiendo la presion
intracraneal y aumentando la perfusion cerebral.
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Imagenes de la Camara hiperbarica de nuestro

centro.
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CONCLUSIONES:

Las pruebas de imagen en la patologia

disbarica son relevantes en la deteccion, localizacion
vy caracterizacion de las lesiones cerebrales y
medulares, asi como en el seguimiento durante el
tratamiento hiperbarico.

Los estudios de neuroimagen son una herramienta
basica para estudiar el espectro de lesiones que se
producen a nivel cerebral y medular en los

disbarismos asi como para entender su fisiopatologia.

Debera realizarse una RM cerebral y medular en los
pacientes con sospecha de afectacion del SNC,
siempre y cuando no condicione un retraso en el
tratamiento inmediato con oxigeno hiperbarico
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