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Embolismo gaseoso cerebral
por accidente de buceo
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La patologia relacionada con los accidentes
de buceo es quizds poco conocida por su baja
prevalencia. Se clasifica en no disbarica o disba-
rica, en funcion de su relacion con cambios de
presion. Presentamos el caso de un buceador
que, después de realizar una inmersion de 30 mi-
nutos a 22 metros de profundidad, presenté bra-
dipsiquia y afasia transitoria. En la tomografia
axial computarizada craneal se objetivo un infar-
to silviano izquierdo. Se realizé tratamiento en
camara hiperbarica con buena evolucién clinica.
En relacién con el caso, revisamos las distintas
formas de presentacion de los accidentes disba-
ricos, asi como la utilidad de la camara hiperba-
rica en el tratamiento.
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CEREBRAL GAS EMBOLISM AS A RESULT
OF DIVING ACCIDENT

Clinical alterations related to diving accidents
are little known perhaps because of its low pre-
valence. They can be classified as dysbarism-re-
lated and non-dysbarism-related according to its
relation with pressure changes.

We present the case of a diver that showed
bradypsychia and transitory aphasia after carr-
ying out an immersion of 30 minutes in duration
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and 22 meters deep. A left sylvian cerebral in-
farct was demostrated in cranial computerized
axial tomography. Treatment was carried out in a
hyperbaric chamber with good clinical evolution.

We review with regard to this case the diffe-
rent forms of clinical presentation of dysbarism-
related accidents, as well as the usefulness of
the hyperbaric chamber in their treatment.

KEY WORDS: dysbarism-related accidents, diving accidents,
gas embolism, hyperbaric oxigenotherapy, high intrathoracic
pressure syndrome, high pulmonary pressure.

INTRODUCCION

Para la mayoria de los profesionales de la Medi-
cina de Urgencias y Medicina Intensiva, la patologia
relacionada con los accidentes de buceo es una des-
conocida por su baja prevalencia. Tan sélo los cen-
tros cercanos a zonas donde se realizan actividades
subacudticas o que poseen cdmara hiperbarica y, por
tanto, son centro de referencia estan mas acostum-
brados a su manejo.

Los accidentes en medio acuatico se clasifican
como no disbéricos cuando no estdn directamente
ocasionados por cambios de presion (agotamiento,
hipotermia, lesiones traumdticas, etc.) y disbdricos
cuando si lo estdn. Dentro de éstos, y atendiendo a
fundamentos fisicos, nos encontraremos con modifi-
caciones del comportamiento de los gases respira-
bles que pueden ocasionar la enfermedad descom-
presiva', y con variaciones volumétricas de los gases
que contienen ciertos érganos, que pueden dar lugar
al sindrome de hiperpresién intratoracica?.

Nuestro objetivo es mostrar una complicacién
neurolégica de la enfermedad descompresiva y re-
cordar los trastornos disbdricos més graves y su ma-
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Figura 1. Tomografia axial computarizada craneal sin contraste
endovenoso al ingreso.

nejo, asi como indicar las posibles aplicaciones de la
oxigenoterapia hiperbarica en nuestros enfermos.

OBSERVACION CLINICA

Se trata de un paciente de 30 afios, alérgico a pe-
nicilina como unico antecedente de interés, que acu-
de al servicio de Urgencias 30 horas después de ha-
ber realizado una inmersién a 22 metros durante 40
minutos en aguas calientes de la costa mediterrdanea
con dos paradas de descompresion, una a 5 metros
de 5 minutos y otra a 3 metros de 3 minutos de dura-
cién, utilizando un descompresimetro digital de mu-
fieca marca Aladin®. La descompresién fue adecua-
da segtn las recomendaciones actuales.

Treinta minutos después de salir a la superficie, el
paciente refiere dificultad para expresar las palabras,
hecho muy llamativo inicialmente pero que mejora
progresivamente con el tiempo, por lo que decide no
consultar hasta volver a su ciudad de origen.

A su llegada a Urgencias, el paciente presenta
bradipsiquia y una discreta afasia de expresion sin
ningtn otro hallazgo significativo en la exploracién
fisica. Analitica bdsica: hemoglobina 16,8 g/dl (13-
16), hematocrito 48,9% (39-48), plaquetas 227
mil/mm® (150-400), glucosa 102 mg/dl (60-100),
urea 0,39 g/1 (0,10-0,50), sodio 140 mEq/l (135-
145) y potasio 4,45 mEq/l (3,50-5,10). Radiografia
de térax normal. Se realiza una tomografia axial
computarizada (TAC) craneal (fig. 1) donde se obje-
tiva una hipodensidad en drea silviana izquierda de
limites definidos.

Con la sospecha de infarto cerebral por embolis-
mo gaseoso se le administran 300 mg de 4cido ace-
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Figura 2. Cdmara hiperbdrica multiplaza del Hospital Militar de
Zaragoza.

tilsalicilico (AAS) y se traslada a otro centro para
iniciar tratamiento en cdmara hiperbarica (fig. 2).

Segun protocolo, se realiza la tabla 6 de la marina
americana que consiste en simular un descenso a 18
metros para ir realizando descompresiones controla-
das con aire y oxigeno durante 285 minutos. Queda
ingresado y durante los siguientes 10 dias realiza se-
siones de oxigenacién hiperbdrica a 2,5 atmosferas
absolutas de una hora de duracién. Es dado de alta
asintomatico con 300 mg de AAS diarios.

Durante el seguimiento posterior, se realiza estu-
dio de hipercoagulabilidad que es negativo y estudio
ecocardiogréfico transesofdgico donde se objetiva
un foramen oval potencialmente permeable. La re-
sonancia magnética (RM) craneal realizada a los 6
meses muestra un area de hipersefial con participa-
cion cortico-subcortical silviana izquierda.

Al afio del accidente el paciente lleva una vida ab-
solutamente normal sin ningtin déficit neurolégico.

DISCUSION

Se habla de accidentes disbaricos para referirse a
la patologia aguda desencadenada por cambios de la
presién ambiental. Se dividen en:

1) Barotraumatismos otorrinolaringolégicos: aumen-
tos de presion en el oido medio que pueden llegar a
perforar el timpano si el buceador no es capaz de
compensarlos.

2) Sindrome de hiperpresién intratordcica: con-
forme el buceador se aproxima a la superficie, la
presion exterior disminuye y el aire de las cavida-
des del organismo tiende a aumentar de volumen.
Si el buceador abandona bruscamente el fondo y no
es capaz de exhalar la cantidad de aire intrapulmo-
nar sobrante, éste buscard salir por donde pueda y
clinicamente esto se puede traducir en neumome-
diastino, neumopericardio, enfisema subcutdneo,
neumotorax y sintomatologia neurolégica si el aire
accede finalmente a la circulacién arterial y, a tra-
vés de los troncos supraadrticos, alcanza la circula-
cién cerebral.
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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 ce-
lular mientras que los gases inertes (nitrégeno y he-
lio) se distribuyen preferentemente por los tejidos
grasos para pasar a la atmosfera a medida que se re-
torna a la superficie y la presion ambiente disminu-
ye. Existen unos descompresimetros digitales de
mufieca que permiten al buceador saber cudntas pa-
radas deben realizar antes de acceder a la superficie
para alcanzar un estado de hemisaturacién y poder
eliminar estos gases inertes sin problemas (descom-
presion).

Cuando se realizan ascensos rapidos, omisién de
paradas de descompresion, o simplemente por facto-
res idiosincrasicos a la persona, disminuye la pre-
sién y los gases disueltos y acumulados en el orga-
nismo tienden a formar microburbujas.

Estas pueden permanecer dentro de los tejidos de
forma asintomatica, o manifestarse clinicamente de-
pendiendo del territorio afectado:

1) Afectaciéon musculoesquelética: mediante me-
canismos infiltrativos e isquémicos pueden provocar
dolor y petequias.

2) Afectacion respiratoria: pueden acceder al sis-
tema venoso y ocasionar disnea transitoria al circu-
lar por la red alveolocapilar pulmonar que actuaria
como filtro.

3) Afectacion neurolégica: al ser el tejido nervio-
so muy rico en grasa, puede llegar a albergar gran
cantidad de microburbujas que por compresion e
irritacién pueden provocar parestesias. Si acceden
via vena 4cigos al espacio epidural, pueden infartar
las metdmeras medulares finales (D9-L1 principal-
mente) provocando debilidad motora, déficit sensiti-
vo y pérdida del control de los esfinteres. Si el em-
bolismo venoso es importante, puede ser capaz de
aumentar la presion en las cavidades cardfacas dere-
chas, incluso hasta la apertura de comunicaciones
derecha-izquierda con paso de burbujas a la circula-
cién arterial y de alli al cerebro®. Siendo éste el me-
canismo que se produjo en el paciente que presentamos,
dado que se objetivé un foramen oval potencialmen-
te permeable.

4) Afectacion sistémica: desencadenando fend-
menos reoldgicos y hemodindmicos a nivel de la in-
terfase burbuja-sangre pueden causar una verdadera
enfermedad sistémica, de tal calibre, que ha llegado
a considerarse como un auténtico shock disbérico.

El tratamiento de estos trastornos y del embolis-
mo gaseoso, sea venoso o arterial, precisa de una ac-
titud urgente y bien orientada‘. Mantendremos al en-
fermo en posicién de decubito supino desestimando
el Treendelenburg por riesgo de edema cerebral.
Para facilitar la desnitrogenacién de los tejidos, es
recomendable la utilizacién de equipos con regula-
dor a demanda inspiratoria o en circuito cerrado es-
pecialmente disefiados para los primeros auxilios de
buceadores’, o en su defecto, y mucho mas accesi-
bles, aportaremos oxigeno puro con una mascarilla
con bolsa de reservorio. Deberemos vigilar la posi-
ble hipotermia asociada, realizar una buena hidrata-
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TABLA 1. Relaciéon de camaras hiperbaricas
operativas en Espana®

Centros hiperbadricos civiles

CRIS: Hospital Cruz Roja (Barcelona)
MEDIBAROX: Sanatorio de Perpetuo Socorro
(Alicante)
ASISA Clinica El Angel (Mélaga)
MEDISUB: Clinica Juaneda (Palma de
Mallorca)
INSALUD: Hospital Marqués de Valdecilla
(Santander)
Consell Insular Parque de Bomberos. Mad
de Menorca: (Menorca)
Generalitat Hospital General (Castell6)
Valenciana: Clinica N.* S.* del Rosario
(Eivissa)

Centros hiperbaricos militares (Ministerio de Defensa)
Centro de Buceo de la Armada (Cartagena-Murcia)
Hospital General Basico de la Defensa del Ferrol (A Coruiia)
Hospital General de la Defensa en Zaragoza
Hospital General de la Defensa en Cédiz

cioén evitando los sueros glucosados y, 16gicamente,
realizar el tratamiento especifico de las posibles
complicaciones acompaiiantes, debiéndose organi-
zar cuanto antes el traslado a un centro de medicina
hiperbdrica (tabla 1), ya que la eficacia de este trata-
miento depende en gran medida de su rapidez de
instauracién®.

La idea es inducir una nueva compresion, some-
tiendo al paciente a un aumento de presién para re-
convertir las burbujas de nitrégeno en microburbu-
jas en solucién e intentar eliminarlas a través de la
respiracién mientras va disminuyendo progresiva-
mente la presiéon (descompresion reglada). El nivel
de presion de recompresion y la duracién de la mis-
ma estdn condicionados por la gravedad del cuadro,
existiendo distintas tablas protocolizadas segun el
caso.

Si el tratamiento global ha sido el correcto y no
ha habido una excesiva demora de tiempo, la evolu-
cion es favorable y la recuperacion suele ser total.
En caso de recuperacién neurolégica parcial, la oxi-
genoterapia hiperbdrica discontinua ha demostrado
también su eficacia.

Ni los antiagregantes plaquetarios ni los anticoa-
gulantes tienen utilidad alguna (a pesar de su admi-
nistracion en el caso que nos ocupa), siendo discuti-
do el posible valor de altas dosis de glucocorticoides
para combatir el edema cerebral y el papel de la li-
docaina, por un mecanismo no bien conocido que
actuarfa descendiendo la presion intracraneal y aumen-
tando la perfusion cerebral.

Para finalizar, comentar que ademads del embolis-
mo disbdrico, otros tipos de embolismos gaseosos
graves (cirugia cardiaca, neurocirugia, iatrogénico,
etc.) son subsidiarios de un posible tratamiento hi-
perbarico de urgencia’, asi como la intoxicacién por
monoéxido carbénico® cuando hay alteraciones neu-
rolégicas o antecedente de pérdida de conciencia, y
que analiticamente suelen corresponderse con un ex-
ceso de base menor a -2 mmol/l y una carboxihe-
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moglobina mayor al 25%. La infeccién necrotizante
por Clostridium seria otra entidad clinica a valorar
en nuestro ambito profesional, aunque los resultados
son mas controvertidos.
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