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REVISION

Accidentes de buceo (y 3).Tratamiento
de los trastornos disbaricos emboligenos

J. Desola Ala

CRIS. Departamento Médico. Unitat de Terapéutica Hiperbarica.
Hospital de la Creu Roja. Barcelona.

En dos Revisiones anteriores se han expuesto los aspectos
maés importantes de la patologia disbarica y en ellas se ha
destacado que su patogenia es especifica de esta actividad
y da lugar a una sintomatologia exclusival. Ei tratamiento
adquiere también una dimensién especializada en funcion
de una serie de requerimientos poco corrientes que son ob-
jeto de esta tercera revision.

MEDIDAS A DISPONER EN EL LUGAR DEL ACCIDENTE

Reanimacion y primeros auxilios. A menudo, el accidente
disbérico de buceo grave se superpone a un cuadro de as-
fixia por inmersién. Las maniobras de reanimacioén y pri-
meros auxilios no deberian diferir de las cldsicas, con la-sal-
vedad de que a veces hay que practicarlas dentro del agua
0 en situaciones realmente incémodas y haciendo frente a
un traje de buceo, casi siempre rigido, pesado y aparatoso.
En la industria del buceo profesional a gran profundidad se

describe una técnica que consiste en la presién de la region - -

precordial con la rodilla del reanimador mientras se retiene
al accidentado con ambos brazos alrededor de la cintura o
del térax34.

Posicion de seguridad. Las burbujas emboligenas pueden
estar sujetas a influencias clino y ortostéticas. Se ha com-
probado que la posicién del accidentado en el momento del
inicio de la embolizacién arterial podria condicionar el
trayecto®®. Algunos autores sugieren colocar el accidentado
acostado, con la cabeza mas baja que los pies e inclinado
sobre el lado izquierdo con lo cual, en teoria, se preservarian
las dreas mas sensibles: el cerebro y el miocardio. Sin em-
bargo, la critica situacién de estos accidentados, en espe-
cial si se sobreafiade un cuadro de asfixia por inmersion,
puede hacer inviable colocar el accidentado en esta posi-
cion. No hay que depositar en.esta medida demasiadas es-
peranzas, pues en el sindrome de sobrepresién puimonar la
embolizacién aérea es arterial, no venosa, sin que pueda ser
muy afectada por los cambios posicionales.

Medicacion de emergencia. En espera de la llegada del me-
dio de transporte, la administracién de algunos medica-
mentos puede ser de utifidad, de acuerdo a los criterios que
mas adelante se exponen’'!. Es aconsejable administrar
oxigeno puro (Fi0,:1) cuanto antes e iniciar una rehidrata-
¢ién forzada, oral si es posible, 0 mediante un goteo de ex-
pansores plasméticos.

Reinmersioén. Puesto que el accidente disbarico se ha pro-
ducido por una disminucién de la presién ambiental a partir
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de un estado de sobresaturacion a un valor mas elevado de
presion ambiental, parece légico pensar que una medida de
utilidad podria consistir en introducir nuevamente el acci-
dentado en el agua. La reinmersion serfa una forma teori-
camente posible de recomprimir al accidentado en el agua
para realizar una descompresion correcta; pero en la prac-
tica esta medida es muy dificil de realizar y el resultado
suele empeorar los problemas. La reinmersién parte de un
principio erréneo al asumir que los trastornos disbaricos ya
declarados pueden mejorar mediante una descompresion
prolongada, cuando la realidad es que una vez establecida
la lesion y organizadas las burbujas estables, una nueva in-
mersién no comporta mas que nuevo aporte de gas inerte y
mayor saturacion de nuevos tejidos, sin actuar sobre las bur-
bujas ya formadas. La reinmersion debe ser rotundamente
desaconsejada.

Camaras monoplaza de recompresion. Existen unas camaras
hiperbdricas individuales de reducido volumen, conocidas
popularmente como «cartuchos». Al estar instaladas en la
proximidad de los centros de buceo, el accidentado podria
iniciar alli la recompresian, utilizando cualquier fuente de
aire comprimido, como unas botellas de buceo, y ser trans-
portado en su interior hasta el centro médico (fig. 1). Si la
camara hiperbarica multiplaza (CHM) dispone de un siste-
ma compatible de acoplamiento, el accidentado podria ser
transferido sin necesidad de reducir la presién. Pero el car-
tucho implica una serie importante de inconvenientes. La
sensacién de claustrofobia puede ser agobiante y el acci-
dentado en su interior se halla indefenso frente a cualquier
problema gue surja durante el traslado; requiere un volumen
0 un caudal de aire importante; es pesado y a pesar de su
relativo pequefio tamano, no puede ser transportado en una
ambulancia ni mucho menos en un vehiculo normal. Si se
trata de un accidentado grave, seria una imprudencia te-
meraria confinarlo aislado en el interior de un cartucho. Si
se trata de un accidentado leve es preferible trasladarlo a
una CHM, aunqgue sea lejana. En la practica deportiva, los
cartuchos carecen hoy de indicacion.

Camara hiperbarica multiplaza transportable. Existe en la
actualidad una amplia oferta de dispositives que permiten
desplazar hasta el mismo lugar del accidente una camara
hiperbarica de reducidas dimensiones, pero de dos com-
partimentos de forma que sea en realidad una CHM. Algu-
nas estan instaladas en camionetas o remelques de camio-
nes. Esto facilita el transporte por rutas convencionales pero
todavia puede dificultar el acceso a zonas costeras, o0 aguas
interiores, mal comunicadas. La aparatosidad de estos ca-
miones puede hacer dificil el acceso de un accidentado en
situacién critica hasta el porton de entrada. Ningln centro
civil en Espana dispone de alguno de estos sistemas trans-
portables. Si existen algunos dependientes de los destaca-
mentos de buceo militares o de cuerpos de bomberos. (Ta-
bla 1.)
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Fig. 1. A) Cartucho monoplaza de recompresion utilizado antiguamente para
el tratamiento de los accidentes disbaricos de buceo. B) Presurizacion con
cualquier fuente de aire comprimido, como por ejemplo, unas botellas de

Otros modelos adoptan un sistema autopropulsable, o a
modo de remolque, de forma que la camara permanece en
todo caso a nivel del suelo. Los sistemas mas sofisticados
constan de elementos modulares, que pueden ser acoplados
uno a continuacion del otro de forma que la conjuncién de
varios de ellos constituya un sistema hiperbarico de varios
compartimentos. Estas camaras suelen estar construidas en
titanio a fin de facilitar, por su bajo peso, el transporte
aéreo.

TRASLADO AL CENTRO DE MEDICINA HIPERBARICA

Un accidentado disbarico plantea la inminencia de un
transporte medicalizado en la mayoria de los casos. La
emergencia suele producirse, como es logico, en las zonas
maritimas, donde no es habitual que existan centros mé-
dicos importantes. Es imprescindible, en tales casos, dis-
poner de una CHM, lo que tampoco es comun en todos los
centros turisticos o deportivos de buceo. Localizar un centro
médico bien equipado, que cuente ademas con servicio de
medicina hiperbarica, puede ser realmente dificil.

En Espana existe un numero relativamente elevado de
CHMs, pocas de ellas cuentan con servicio permanente,
muy pocas estan instaladas en un recinto hospitalario y de
éstas, no todas tienen un servicio médico especializado. La
situacion obliga, por tanto, a desplazamientos a veces largos
si se han realizado las inmersiones lejos de esos centros. En
la tabla 1 se relaciona las CHM operativas existentes en Es-
pana en julio de 1990; se menciona su oferta y disponibi-

buceo. C) Acoplamiento a la cdmara multiplaza. D) Transferencia directa del
accidentado a la camara principal una vez equilibradas las presiones.

lidades, segln datos facilitados por el Comité Coordinador
de Centros de Medicina Hiperbarica (CCCMH).

La situacion no es muy diferente en los demas paises. Sue-
len existir centros hiperbaricos importantes ubicados en Iu-
gares estratégicos a lo largo de la costa, a donde deben con-
fluir los accidentados disbaricos de una amplia zona de in-
fluencia. Algunos paises, incluso de alto grado de desarro-
llo, disponen de un unico centro hiperbarico situado en al-
gun punto cercano a la costa, dotado de todo el
equipamiento necesario. Un sistema de CHMs transporta-
bles de reducido peso y volumen permite atender, en el mis-
mo lugar del accidente, los casos no muy graves, la mayoria,
o bien, trasladar bajo presion los mas comprometidos hacia
la instalacién central.

El traslado del accidentado deberia realizarse, en el mejor
de los casos, en una ambulancia medicalizada. Pero en los
sitios de dificil acceso en que a menudo se realizan las in-
mersiones, no siempre se puede contar con tal medida. Otra
alternativa puede ser el traslado aéreo en condiciones nor-
mobdricas. En el caso de utilizar un avién medicalizado,
éste deberia permitir presurizar la cabina a presién atmos-
férica, pues la disminucién barométrica empeoraria el es-
tado de un accidente disbarico al aumentar el tamano de
las burbujas embolizantes y de los volumenes aéreos pato-
logicos. Sin embargo, ningtn helicdptero convencional lo
permite. La alternativa en tales casos consiste en un vuelo
lo mas.rasante posible, alrededor de 200 metros sobre el
nivel del mar, con lo cual la disminucién de presién atmos-
férica es poco importante.
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TABLA 1

Relacion de camaras hiperbaricas multiplaza operativas
en Espaiia en junio de 1990

Fuente: Comité Coordinador de Centros de Medicina Hiperbdrica.
{1) Servicio médico permanente las 24 horas del dia.
(2) Servicto médico localizable en caso de emergencia.
(3) Posibilidad de asistencia médica intensiva.
(4) No instalada en centro médico hospitalario.
(5) Operativa de lunes a viernes en horario laboral.
(6) Operativa desde e! 1 de abril al 31 de octubre.
(7) Operativa de lunes a viernes en horario laboral.
Otros dfas y horas 5610 previo contacto explicito.
(8) Concierto con la Seguridad Social.
(9) Fuera de servicio en la fecha de este comunicado.
(10) Entidad no afiliada al C.C.C.M.H. La informacidn ha side facilitada por el propio
centro.
(11) Presién méxima de trabajo 3 ATA.
(12) C4dmara mévil instalada sobre vehiculo.
(13) Servicios y dependencia militar.

TRATAMIENTO HOSPITALARIO

El disbarismo puede presentar cuadros clinicos y compli-
caciones de gran aparatosidad. El embolismo gaseoso suele
causar estados de shock hipovolémico, hemoconcentracién,
insuficiencia renal, coagulacién intravascular diseminada,
episodios convulsivos, alteracién de la conciencia y otras
entidades que requeririan ingresar al accidentado en un ser-
vicio de reanimacién®2.

Repasaremos en este apartado las medicaciones y técnicas
hospitalarias que puedan tener una relevancia especial en
relacion al disbarismo; no mencionaremos, por tanto, el res-
to de cuidados especiales que precisa todo enfermo hos-
pitalizado que presenta un cuadro grave.

CENTROS HIPERBARICOS CIVILES
Entidad Ubicacién Servicios
Centre de Recuperacid i de | Hospital de la Creu Roja. (1X3X8)
Investigacions Submarines | Barcelona
INSALUD Hospital Nacional Marqués (1)3)
de Valdecilla. Santander
Ministeric de Agricultura y | Instituto Pesquero Alicante (2)(4)5)
Pesca
Centro Médico JACRISSA | Clinica El Angel. Mélaga (2)3U7)8)
Consell Insular de Menor- | Area Geridtrica de Mad. Mad. 2X7)
ca. (Por Delegacion de Menorca (Baleares)
FEDAS)
Eivissa - Diving Center Sant Antoni. (2)(4)(6)
Eivissa (Baleares)
Hospital de La Caridad Cartagena (Murcia) (2)(10)(11)
Cuerpo de Bomberos de Cuartel Bomberos. Mélaga (2)(10X12)
Mélaga
Mutualidad General Hospital Cruz Roja. (9X10)
Deportiva Palma de Mallorca. (Baleares)
Hospital Universitario de Santa Cruz de Tenerife (2)(10)
Canarias
CENTROS HIPERBARICOS MILITARES
Entidad Ubicacién Servicios
Centro de Buceo de la Armada.| (4)(13)
Cartagena (Murcia).
Destacamento Naval .
de Porto Pi. Paima de Mallorca) (4)}(13)(9)
{Baleares)
Hospital Naval del Ferrol (13)
Ministerio de Defensa (Corunia)
Nicleo de Buceo del Estrecho.| (4)(13)
Cadiz |
Hospital Militar de Zaragoza (13)
Regimiento de Pontoneros.
Monzalbarba (4)(13)(12)
(Zaragoza)
Comandancia Movil de la | Parque de automdviles (4)(13)(12)
Guardia Civil de la Guardia Civil. Madrid

Los objetivos del tratamiento de un trastorno disbarico con-
sisten en reducir la hipoxia tisular mediante la reduccién y
eliminacién de las burbujas embolizantes y o acelerado, al
mismo tiempo la eliminacién del sobrante de gas inerte. El
tratamiento complementario, por otra parte, trata de repo-
ner la pérdida de volumen plasmatico, contrarrestar el efec-
to de las sustancias vasoactivas liberadas, prevenir la acu-
mulacién y agregacién de corpusculos hematicos, aumentar
la perfusién histica y, en suma, combatir la hipoxia.
Numerosos medicamentos se han utilizado de un modo em-
pirico, o bien con fundamento tedrico, en funcién de las
alteraciones hemodinamicas y reolégicas de la enfermedad
descompresiva (ED). No existen estudios controlados sobre
ninguno de ellos y los unicos datos se fundamentan en ob-
servaciones clinicas y en experimentaciones animales. En
algunos casos, pueden extrapolarse los estudios experimen-
tales o clinicos realizados en otras enfermedades encefali-
cas oclusivas.

Oxigeno al 100 %. Su fundamento radica mas en propor-
cionar al accidentado una mezcla respiratoria carente de gas
inerte y por consiguiente, facilitar la desnitrogenizacién de
los tejidos, que en aumentar su oxigenacion.

Fluidoterapia. La rehidratacién forzada sera necesaria en to-
dos los accidentes disbaricos con compromiso hemodina-
mico. La hemoconcetracién e hipovolemia pueden llegar a
ser muy importantes. El balance hidrico riguroso es, en tales
casos, imprescindible. No es excepcional ofrecer aportes hi-
dricos cercanos a los 5.000 ml sin haber obtenido una res-
puesta apreciable en las primeras 24 horas. A menudo se
observa un cuadro de oliguria o de franca anuria en estos
pacientes. Se trata, en realidad, de un estado de insufi-
ciencia renal prerrenal, es decir, debida a falta de volumen
plasmatico que ha emigrado al espacio intersticial y no a
fracaso renal.

Las macromolécuias de bajo peso molecular, por ejempio el
dextrano 40.000, tienen efecto antitrombdtico, restable-
cedor de la microcirculacién y expansor del volumen
circulante!*!5, Hay indicios fundados para admitir que su
efecto se potencia en medio hiperbarico!®. Las macromo-
léculas de alto peso molecular (dextrano 70.000) poseen,
ademas, actividad antiagregante plaquetaria y un mayor
efecto expansor, aunque la instauracion de su efecto es mas
lenta'!. Por esta razén, puede ser una medida prudente ini-
ciar un goteo rapido de dextrano 40.000 y mantener en las
horas siguientes una perfusion de dextrano 70.000. Hay
que prestar atencion al riesgo potencial de insuficiencia re-
nal, de crisis hipertensiva, no excepcional en accidentes
disbéricos y de reaccién anafilactica.

Antiagregantes plaquetarios. La presencia de burbujas en la
sangre es €l primer paso de un complejo mecanismo a partir
del cual se instaura un fenémeno de polimicrotrombosis,
hemoconcentracion y efecto sludge, en que la agregacion
de corpusculos celulares, en especial plaguetas, tiene am-
plia importancia®. Inhibir la agregacién plaguetaria podria
tener efecto preventivo en las primeras etapas de la ED. Esta
hipétesis no estd apoyada en ningun trabajo experimental
ni tampoco se han realizado estudios clinicos controlados.
Algunas observaciones en escasas series de animales de ex-
perimentacién han denunciado efectos desfavorables, otros
efecto indiferente y algin efecto variable, en funcion de fac-
tores individuales y de otras asociaciones farmacolégicas'’.
Existen, en cambio, algunas observaciones clinicas que su-
gieren efectos mds favorables en los enfermos que han re-
cibido antiagregantes plaguetarios ademés del tratamiento
clasico'®. En todo caso, la eleccion deberia radicar en los

REVISTA VIRTUAL DE MEDICINA HIPERBARICA
http://www.CCCMH.com

267



MEDICINA CLINICA VOL. 95. NUM. 7. 1990

inhibidores de la ciclooxigenasa. Los salicilatos en dosis
antiagregantes (menos de 350 mg) continuarian siendo los
medicamentos de eleccién, a fin de conseguir inhibicion
maéxima del tromboxano plaquetario y minima de la pros-
taciclina PGl,. La sulfinpirazona podria ser eficaz por la
misma razén, aunque tampoco esté establecida su utilidad
real. Sobre el papel, el trifusal, derivado trifluoro-metilado
del acido acetilsalicilico, aportaria la maxima inhibicién de
la fosfodiesterasa con minima inactivacién prostaglandini-
ca, con lo que podria ser el formaco de eleccion, aunque
esta hipétesis no ha sido demostrada de un modo suficiente.
La eficacia del dipiridamol no estd tampoco claramente es-
tablecida y no parece ser un farmaco de eleccion en el dis-
barismo.

Corticosteroides. No tienen ningln efecto especifico en el
tratamiento del disbarismo. La indicacién y su dosificacion
debera establecerse seglin aconsejen las circunstancias de
cada caso en particular. Un estudio reciente comparé los de
altas dosis de metilprednisolona junto a recompresién en el
tratamiento del disbarismo experimental en perros y se ob-
tuvo una evolucion sintomatica indiferente pero cambios
electroencefalograficos desfavorables en los animales que
recibieron corticoides frente al grupo control'®. Algunas ob-
servaciones no publicadas (Wolkievez, 1989) han comuni-
cado un efecto favorable de la dexametasona intratecal en
el tratamiento de las formas mas graves de disbarismo es-
pinal, en especial en aquellos casos que no han respondido
a los primeros tratamientos hiperbaricos. Los glucocorticoi-
des, por otra parte, pueden aumentar la sensibilidad al efec-
to téxico agudo del oxigeno®. La vitamina E puede ser (til
para prevenir este efecto indeseable.

Heparina. En los casos con afeccién hemodinamica impor-

tante puede ser util en combinacién con otros medicamen-
tos antitrombéticos y podria ser eficaz contra el embolismo
graso descompresivo?’. Stegall et al?* habian sugerido en
1976 un mayor riesgo de osteonecrosis disbérica en los ani-
males de experimentacion que habian recibido heparina
junto a expansores plasmaticos. Estas observaciones preli-
minares no se han confirmado. Hay que ser cauto, en cual-
quier caso, antes de prescribir heparina en el disbarismo y
es preciso valorar bien las posibles contraindicaciones,
puesto que algunas formas de sfndrome vertiginoso pueden
deberse a hemorragia laberintica.

Sustancias vasoactivas. La nimodipina es un farmaco blo-
queante de los canales del calcio con accién muy selectiva
sobre el sistema nervioso central. En situacién experimen-
tal, con ligaduras de la arteria basilar practicadas en perros,
ha demostrado un potente efecto preventivo de la onda de
antirreflujo postisquémico que sigue a la liberacién de la
oclusion aguda y que es la causante de la mayor parte del
dafio. En caso de embolismo gasesoso, la recompresion im-
plica una disminucién importante del didmetro del émbolo
gaseoso oclusivo y la circulacion se restaura de forma brus-
ca. El cuadro es similar a la mencionada situacion experi-
mental y la onda de antirreflujo postisquémico es, con toda
probabilidad, la razén del empeoramiento que algunos ac-
cidentados disbaricos experimentan al cabo de unos mi-
nutos de recompresion, tras obtener previamente una res-
puesta sintomética favorable. La nimodipina previene este
fenémeno y ha logrado mantener un flujo regular en situa-
ciones postisquémicas experimentales®>2°. Algunas obser-
vaciones han objetivado aumentos apreciables, aunque irre-
gulares, de presién intracraneana en animales tratados con
este farmaco; el efecto, sin embargo, no parece ser cons-
tante en todos los sujetos y serfa tal vez mayor si existiera

un estado previo de hipertension®°. Tal situacidn es comun
en todo embolismo gaseoso cerebral, por efecto directo del
aire intravascular y de la cadena de fenémenos reolégicos y
hemodinamicos que se desencadenan alrededor de la in-
terfase burbuja-sangre!. La utilizacion de este farmaco
debe, pues, plantearse con esas premisas de cautela. La
literatura que los fabricantes del producto proporcionan no
aclara estos aspectos ni menciona tampoco cual podria ser
el efecto del farmaco sobre la neurona medular lesionada
aisladamente del cortex cerebral, tal como es habitual en la
ED. Es probable, con todo, que en el futuro fa nimodipina
sea un medicamento a incorporar en el tratamiento del em-
bolismo gaseoso cerebral y tal vez, de otras formas de dis-
barismo.

El buflomedil acta sobre los vasos de pequefio calibre y
podria mejorar la respuesta hemodinamica frente a la agre-
sién disbarica. Un estudio experimental obtuvo en ratones
una evolucion sintomatica mas favorable y una apreciable
disminucion de la coagulopatia de consumo en el grupo de
animales que recibieron este farmaco®!.

La nitroglicerina posee un efecto venodilatador que podria
facilitar el desplazamiento del émbolo venoso enclavado.
Desde este punto de vista, podria acelerar la eliminacion
respiratoria de burbujas descompresivas. A estas supuestas
ventajas habria que afadir su relativa inocuidad y su faci-
lidad de administracién, pero seria preciso analizar su efec-
to en inmersiones profundas y tal vez comprobar su influen-
cia sobre la evolucion sintomética de la ED declarada.
Algunos tratados de medicina deportiva y algunos manuales
de buceo argumentan la utilizacién de otros vasodilatadores
en el tratamiento del disbarismo e incluso aconsejan la uti-
lizacién de papaverina, nicergolina y, por analogia con ésta
Gltima, de otros alcaloides del cornezuelo del centeno. Pero
estos farmacos actian sobre vasos de gran o mediano ca-
libre que no son los afectados en una enfermedad disbarica
y su utilizacién, incluso, podria dar lugar a un fenémeno de
robo que empeorarfa la hipoxia encefalica.

Algunas sustancias de actividad reolégica como la pento-
xifilina, podrian tener fundamento tedrico para ser utiliza-
das en el tratamiento del disbarismo, al facilitar el trans-
porte eritrocitario de oxigeno y mejorar su utilizacion por la
célula neuronal hipéxica. La combinacion almitrina-rauba-
sina pretende incrementar el transporte plasmatico de oxi-
geno. Algunos testimonios personales no publicados pro-
cedentes de centros de medicina de buceo (Ohresser, Berg-
man, 1988) afirman haber obtenido resultados satisfacto-
rios con estos farmacos.

Analgésicos. Su administracién ha sido en ocasiones pre-
conizada en el tratamiento de la ED tipo 1%2. En nuestra
opinién esta medida deberia a toda costa ser evitada. En
muchas ocasiones, la sintomatologia disbérica es anodina y
el médico carece de datos objetivos para establecer sus
diagnésticos y la evolucién del cuadro puede ser valorada
solamente de acuerdo a la informacion suministrada por el
paciente. El dolor muscular, por ejemplo, es a menudo el
dnico sintoma gufa. En tales casos, la administracion de un
analgésico produciria un indeseable efecto de enmascara-
miento. Ello reviste ain mayor importancia si se han apli-
cado tablas de tratamiento hiperoxigenado, cuyo transcurso
y duracién dependen precisamente de la respuesta sinto-
matica al tratamiento.

Benzodiacepinas. En especial el diacepam es aconsejado de
forma rutinaria por algunos centros de buceo profesional en
el tratamiento del disbarismo grave para prevenir los posi-
bles efectos convulsivos del oxigeno utilizado a las elevadas
presiones que son habituales en dichos centros®3. En nues-
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tra opinion, la escasa frecuencia de episodios convulsivos
agudos en los accidentados tratados con normalidad no jus-
tifica la generalizacion de esta medida que, por otra parte,
podria interferir en la valoracion de otros parametros neu-
rolégicos cuya evolucion es crucial a lo largo del tratamiento
hiperbarico.

Perfluorocarbonos. Todos los tratamientos anteriores acttan
sobre la enfermedad disbarica ya establecida, o en el mejor
de los casos, atenuarian los mecanismos colaterales que la
desencadenan, pero ninguno de ellos actuaria sobre el fac-
tor causal. La utilizacién de derivados perfluorocarbonados
en combinacion con el oxigeno podria ser la tinica excep-
cion, habida cuenta de su elevada capacidad solubilizadora
para el nitrogeno, que si bien difunde en ellos de modo ana-
logo al plasma, poseen en cambio un poder de almacena-
miento mucho mayor. Con este fundamento, el fluosol ha
demostrado un claro efecto terapéutico en la ED provocada
en hamsters, comparado con grupos de control que habian
recibido oxigenoterapia aislada o ningtn tratamiento®*. Los
primeros experimentos humanos sugieren que probable-
mente estos preparados podran ofrecer un eficaz tratamien-
to de la ED junto a la recompresion.

Sondaje vesical. Con frecuencia la lesion medular descom-
presiva adopta la forma de un sindrome de seccion medular
completa o de hemiseccion tipo Brown-Secquard, a pesar
de que existen diferencias etiopatogénicas y anatomopato-
légicas importantes'. La retencion urinaria por parélisis ve-
sical (vejiga neurdgena) no siempre cede durante el primer
tratamiento hiperbarico. Un sondaje vesical permanente, si
bien permite una relativa comodidad en las primeras horas,
retarda en cambio la restitucion de la funcion esfinteriana.
Es preferible en estos casos realizar sondajes vesicales de
descarga, con lo cual se mantienen el estimulo y una rela-
tiva normalidad funcional. Esta conducta es mas incémoda
al obligar a realizar sondajes repetidos durante, a lo mejor,
varios dias y el riesgo de infeccion urinaria baja es mayor,
pero una amplia experiencia avala con rotundidad esta ac-
titud. El paciente parapléjico debe ser instruido sobre la
conveniencia de apurar sus estimulos urinarios mediante las
maniobras de Credé. La administracion de anticolinérgicos
y relajantes musculares puede ser de utilidad durante esos
primeros dias.

TRATAMIENTO EN CAMARA HIPERBARICA MULTIPLAZA

Consideraremos por separado los dos aspectos fundamen-
tales de este apartado: la recompresién en si misma y la
adaptacion al medio hiperbarico de las técnicas hospitala-
rias. '

Recompresion. El disbarismo tiene como origen un cambio
en la presion ambiental. Recurrir al mismo principio para

TABLA 2

Reducciones relativas de volumen y de diametro que
experimenta un volumen aéreo esférico al aumentar la
presién ambiental

Metros ATA Volumen (%) Diametro (%)
0 1 1(100) 1,24 (100)
10 2 1/2 (50) 0,98 (79,4)
20 2 173 (33,3) 0,86 (69,3)
30 4 1/4 (25) 0,78 (63)
40 5 1/5 (20) 0,73 (58,5)
50 6 1/6 (16,7) 0,68 (55)

Fig. 2. Camara hiperbarica multiplaza del CRIS, emplazada en el Hospital
de la Creu Roja de Barcelona. Permite el tratamiento simultaneo de 6 en-
fermos sentados o 2 encamados.

recuperar la normalidad es, por tanto, el unico tratamiento
etiolégico y, por ende, eficaz en la mayoria de los casos.
El accidentado disbarico debe ser introducido a la mayor
brevedad en una CHM, es decir, una camara que permita
la entrada de varias personas y que posibilite, de este modo,
la asistencia médica en su interior y el tratamiento simul-
taneo de varios accidentados (fig. 2). Estas camaras dis-
ponen de mas de un compartimento, de presurizacion in-
dependiente, que permiten al equipo médico ser renovado
o sustituido sin modificar por ello la presion. Por el mismo
procedimiento pueden intercambiarse aparatos o medica-
mentos, si es necesario.

El efecto directo del aumento de presion produce, de por
si, normalizacion de algunos de los trastornos mas super-
ficiales, como las lesiones cutaneas y, casi siempre, el dolor
muscular. Los tratamientos hiperbaricos convencionales,
utilizados hasta hace pocos anos, se fundamentaban en este
solo principio. La recompresion hasta 6 atmosferas abso-
lutas (ATA), o 608 kPa, disminuye a la sexta parte el vo-
lumen de las burbujas embolizantes, pero no asi su dia-
metro, que experimenta una reduccién menor (tabla 2 y
fig. 3). Las burbujas estables, enclavadas y aprisionadas
dentro de vasos de reducido calibre, adoptan forma cilin-
drica acorde a la estructura de la localizacion anatomica; en
tales casos, la mera reduccién de volumen del émbolo ga-
seoso se traduce en un acortamiento del cilindro pero no en
una reduccion de su diametro, con lo cual la oclusion per-
siste a pesar de la recompresion. La permanencia a 6 ATA,

Implosién presovolumétrica

100

80 A
60 - Diametro

40 A

Volumen relativo

Volumen
20

Fig. 3. Variaciones volumeétricas implosivas durante una recompresion te-
rapéutica. La disminucion del volumen aéreo es inversamente proporcional
a la presion absoluta, pero no asi el diametro de las burbujas. En una re-
compresion a 6 ATA el volumen de una burbuja ha disminuido a la sexta
parte, pero la reduccion del diametro oclusivo no alcanza el 50 %.
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por otra parte, obliga al accidentado a respirar nuevamente
una alta concentracion de gas inerte, por lo que en su trans-
curso, si bien experimenta una disminucion del volumen de
las burbujas, sufre en cambio un aumento de la sobresa-
turacién de algunos tejidos. Por estas razones, los trata-
mientos con tablas convencionales de aire no resolvian to-
dos los problemas y sus porcentajes de fracaso eran mayores
cuando los tratamientos se iniciaban al cabo de varias horas
desde el comienzo de los sintomas, lo que es comin en el
medio civil, lejos de los sofisticados centros profesionales o
militares®®>".

En la década de los setenta se desarrollé un nuevo sistema
de tablas terapéuticas que aplica oxigeno puro a valores me-
dios de presion y durante periodos relativamente reducidos
de tiempo®®#°, El nuevo método alcanza una reduccion del
diametro de la burbuja embolizante casi equiparable ai que
se obtiene con las tablas de aire, perc a un valor mas re-
ducido de presion y posibilita, al mismo tiempo, la aplica-
cién de oxigeno puro a una concentracion y presion dentro
de los margenes de inocuidad tolerables; el resuliado es una
disminucién aceptable de la oclusion junto a un aumento
mucho mayor de la reabsorcion del émbolo que difunde a
través de la pared de los vasos, a favor de gradiente, hacia
un medio plasmatico que ha experimentado una drastica re-
duccion de la presion parcial del gas inerte. Algunos auto-
res, basandose en este principio, argumentan la ineficacia
de las recompresiones a 6 ATA en el tratamiento del em-
bolismo cerebral, en beneficio de las tablas hiperoxigenadas
a baja presion®’>3.

La recompresion a 6 ATA, por otra parte, produce una dis-
minucién importante de la oclusion, a la que ha de seguir
un aumento considerable del flujo encefélico. Es posible
que en tal situacién se produzca el ya descrito efecto de
antirrefiujo postisquémico?, cuyas consecuencias pueden

ser peores y, sobre todo més duraderas que la propia oclu-- -

sién inicial. Desde otro punto de vista y si se confirman al-
gunos trabajos actualmente en curso, la rapida recompre-
si6n a 6 ATA que se ha preconizado en todos los manuales
de Medicina de Buceo durante tantos afios, serfa no sélo
ineficaz sino, sobre todo, inadecuada.

Con todo, la recompresion con las llamadas tablas de Work-
man alcanza a veces la presion equivalente a 50 metros de
profundidad, es decir, 6 ATA 0 608 kP. A ese nivel las bur-
bujas todavia circulantes y las enclavadas, disminuyen de
tamafio y comprometen menos superficie de tejido. Al cabo
de un tiempo, entre 30 y 120 minutos, se disminuye la pre-
sion con lentitud. A partir de los 18 metros (2,8 ATA, 284
kP) el paciente comienza a respirar oxigeno puro, en perio-
dos discontinuos en prevencién de efectos téxicos®°°. La
presién parcial del oxigeno en la sangre experimenta un gran
aumento y la eliminacion de burbujas y la reabsorcion del
nitrégeno disuelto en los tejidos son mayores. La recompre-
sién contintia durante algunas horas, mediante una dismi-
nucién lenta de presion y adicion de perfodos de oxigeno
hasta alcanzar de nuevo la presion atmosférica. La figura 4
reproduce el perfil de compresién de una de estas tablas de
tratamiento hiperbdrico. La presion a la que se recomprime
un accidentado y la duracion del tratamiento no dependen
de la profundidad maxima alcanzada ni del tiempo total de
la inmersién que ha causado el accidente. La gravedad del
cuadro clinico y, sobre todo, la respuesta terapéutica, son
los factores que condicionan la presion y la prolongacion del
tratamiento, que oscila entre un minimo de 2 y un méaximo
de 39 horas. El resultado depende, ademas de la gravedad
del caso, de la rapidez con que se instauré la recompresion.
En los casos en que se demoré algunas horas es facil que
los sintomas no remitan por completo al final del primer
tratamiento hiperbarico. Es necesario entonces anadir se-

TR 10 10 200

~ Tiempo (minutos)

Fig. 4. Pertil de compresion de la tabla 6A-USN utilizado en el tratamiento
de los accidentes disbdricos emboligenos. En abscisas se representa la pre-
sién de recompresion en metros de columna de agua {m/H,0) y en ordenada,
el tiempo en minutos. Durante los periodos sombreados se asume que el
paciente respira oxigeno a presion ambiente y FiO, de 1.

TABLA 3

Valores tedricos de presién arterial de oxigeno y volumen
plasmatico de oxigeno en relacién a la fraccién inspirada
de oxigeno (Fi0O,) y a la presién ambiental

i iratori i Pa0 0 plasmitico
Me‘dlo respiratorio Presién (ATA) (mmHzg) 2 Vol %)
Aire atmosférico 1 102 0,32
Oxigeno al 100 % (FiOz: 1) 1 673 2,09
- 2 1.433 4,44
3 2.193 6,80

siones discontinuas de oxigenoterapia hiperbérica (OHB), a
una presion que oscila entre 2 y 2,8 ATA (203 y 284 kP) y
de 60 a 90 minutos de duracién, hasta lograr la remision
sintomatica completa®”-°8.

El fundamento de la OHB consiste en aumentar el trans-
porte de oxigeno disuelto en el plasma y no ligado a la he-
moglobina (fig. 5). En condiciones atmosféricas el plasma
transporta 0,3 voltimenes de oxigeno disuelto y a 3 ATA,
con una presién arterial de oxigeno de 2193 mmHg, el plas-
ma transporta 6,8 volimenes de oxigeno (tabla 3). La hi-
perbaria y la eliminacién de residuos de gas inerte comple-
mentan el efecto terapéutico®®.

Algunas tablas de tratamiento hiperbérico utilizan mezclas
especiales que combinan porcentajes enriquecidos de oxi-
geno (hasta el 60 %) y un gas inerte (casi siempre helio) en
sustitucion del nitrégeno®®!. Estas mezclas respiratorias
permiten mantener altas presiones parciales de oxigeno, in-
cluso bajo presiones ambientales elevadas hasta, por ejem-
plo, 30 metros (4 ATA, 405 kP) y eliminan el incremento
de gas inerte que comportan las tablas de recompresion
convencional con aire. Estas tablas, sin embargo, obligan a
extremar las precauciones descompresivas con el personal
sanitario e incluso con el accidentado, pues imponen largas
permanencias en el interior de la camara.

En los casos mas graves, o cuando no se ha obtenido una
respuesta inicial satisfactoria, puede plantearse la conve-
niencia de someter el accidentado a un tratamiento inten-
sivo mediante tablas terapéuticas de saturacion®?®°, En ta-
les casos, el paciente se mantiene durante varias horas a la
presion méaxima de 6 ATA asumiendo que se encuentra en
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Curva de transporte de O,
Transportado (%)

1 ATA 3 ATA
0, 6,8
o 0, disuelto 0,32
o Vol. 02
Oxihemoglobina

:::Pa0, (mran'):

1.500 2.000

500 1.000

Fig. 5. Variaciones de transporte plasmatico y hemoglobinico de oxigeno en
funcion de la presion ambiental. En ordenadas se representa la presion ar-
terial de oxigeno expresada en mmHg y en abscisas, el tanto por ciento de
oxigeno transportado. La zona triangular sombreada corresponde al oxigeno
que se mantiene disuelto en el plasma a partir de la saturacion de la he-
moglobina, alrededor de las 140 mmHg.

el estado maximo de saturacién por gas inerte de todos sus
tejidos, por lo cual se somete luego a un lento proceso de
desaturacion. Pero esto requiere una sofisticada y gravosa
instalacion hiperbarica, que pocos centros estan en condi-
ciones de soportar y se da la paradoja, en cambio, de que
los establecimientos profesionales o militares que si cuen-
tan con estas instalaciones, suelen carecer de la infraes-
tructura médico-sanitaria intensiva que el paciente precisa
con la misma imperiosidad que el tratamiento hiperbarico;
y los enfermos que requieren esta terapéutica son precisa-
mente los que se encuentran en situacion mas comprome-
tida. En Europa son realmente contados los centros que
pueden ofrecer ambas posibilidades al mismo tiempo con
garantia suficiente. EI enorme coste de estas instalaciones,
junto a la, afortunadamente, baja frecuencia de estos graves
accidentes obliga a los centros hiperbaricos modestos, la
mayoria, a plantearse como Unica alternativa la posibilidad
de realizar un traslado medicalizado, tal vez bajo presion,
en los casos en que sea necesario un tratamiento de satu-
racion.

La eficacia del tratamiento esta en buena medida condicio-
nada a la rapidez con que se inicia. En los casos mas graves
de embolismo gaseoso cerebral por sobrepresion pulmonar,
el margen de seguridad admite s6lo algunos minutos de de-
mora. En el accidente de descompresion, en que la embo-
lizacion es fundamentalmente venosa y el mecanismo de
formacion de burbujas es lento y progresivo, existe un mar-
gen de tiempo un poco mayor. Los accidentes de descom-
presion recomprimidos dentro de las 3 primeras horas de
iniciada la sintomatologia suelen experimentar una recu-
peracion total sin secuelas, salvo que se tratara de un caso
de descompresion explosiva que hubiera provocado lesiones
neuroldgicas completas en los primeros minutos. En la ma-
yoria de los accidentes de mediana gravedad que suelen ob-
servarse en la practica diaria, la evolucion es favorable si el
tratamiento se aplica dentro de las 6 horas. A pesar de ello,
en algunos casos tratados con prontitud es posible que per-
manezcan secuelas neuroldgicas leves, o persistencia del
dolor, en funcién de la respuesta individual a la agresion
disbérica, condicionada por factores personales tales como
edad, peso, tipo constitucional, antecedentes y otros que
aumentan la envergadura del accidente descompresivo ini-

Fig. 6. Interior del compartimiento principal de la camara hiperbarica mul-
tiplaza del CRIS (Hospital de la Creu Roja de Barcelona), con un enfermo
real recibiendo asistencia intensiva.

cial, que se convierte horas méas tarde en una enfermedad
sistémica. Si el tratamiento se inicia con mas de 12 horas
de retraso, con probabilidad resultaran secuelas neurologi-
cas, algunas de ellas permanentes®’’. A pesar de esto, hay
referencias de algunos casos tratados con éxito tras iniciar
el tratamiento, incluso, al cabo de varios dias’®®°.

Estas analogias entre la evolucion al final de tratamiento y
la demora en su aplicacion, deben considerarse como es-
timativas en funcion de fuentes consultadas y de nuestra
propia experiencia; ninguna revision permite establecer di-
cha correlacion con rigor estadistico.

Adaptacion de las técnicas hospitalarias al medio hiperba-
rico. Si el accidentado se encuentra en situacion muy critica
de manera que precise asistencia intensiva, ello no es obs-
taculo para iniciar la recompresion lo antes posible. Todos
los procedimientos habituales en una unidad de cuidados
intensivos pueden ser mantenidos dentro de la CHM (fig. 6)
aunque con ciertas modificaciones y a veces a costa de un
gran esfuerzo personal y tecnologico’! 4.

a) Administracion de farmacos bajo presion. Es preciso con-
siderar, en primer lugar, el efecto mecanico de la presion
sobre los envases que pueden experimentar efectos implo-
sivos y explosivos. Todos los recipientes de medicamentos
deben ser abiertos antes de ser introducidos en la camara.
La administracion de medicamentos por via intramuscular
puede deparar enlentecimiento de su absorcion o libera-
cion, debido a la vasoconstriccion periférica propia del me-
dio hiperbéarico y de la hiperoxia. Si ello no se valorara ade-
cuadamente y se insiste en la administracion intramuscular
repetida, podrian producirse fenémenos bruscos de sobre-
dosis en el momento de abandonar la camara y cesar la va-
soconstriccion periférica. Deben valorarse las posibles in-
teracciones medicamentosas con la patologia disbarica em-
boligena. Las sustancias alfaadrenérgicas y acetofenetidi-
nicas pueden aumentar el riesgo de accidente de descom-
presion. Los glucorticoides y los inmunosupresores
incrementan el riesgo de intolerancia al oxigeno hiperbarico.
Las benzodiacepinas, las fenotiacinas y el fenobarbital tie-
nen el efecto contrario. La naloxona se ha utilizado con la
intencién de atenuar la narcosis de los gases inertes®3-24,
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b) Perfusidn intravenosa. Los equipos de goteo rigidos o se-
mirrigidos deben poseer un sistema de comunicacién entre
el espacio aéreo del recipiente principal y su cdmara de go-
teo, y el aire ambiental de la camara. Durante la fase de
compresion el aire presurizado penetraria facilmente por el
equipo de goteo y la perfusién se realizaria sin novedad;
pero durante la descompresion, el recipiente mantendria en
su interior el nivel maximo de presion adquirido y el frasco
podria inyectar su contenido a presion, o bien, vaciarse por
la toma inicial de aire si ésta no tiene mecanismo antire-
troceso, o incluso, estallar al alcanzar niveles bajos de pre-
sién ambiental. En el caso opuesto, una presurizacién su-
bita con las vias de acceso aéreo cerradas provocaria una
depresion en el interior del recipiente que podria succionar
la sangre del enfermo. Por la misma razén, los tapones de
goma de algunos frascos rigidos o de cristal deben ser pun-
cionados con anterioridad o ser introducidos en la camara.
Este problema no se plantea si se utilizan equipos flexibles
de perfusion.

¢) Intubacion endotraqueal. Los enfermos en estado de in-
suficiencia respiratoria deben ser intubados antes de ser in-
troducidos en la CHM y es preferible relajarlos también con
anterioridad. Los globos de neumotaponamiento de los son-
dajes endotragueales deben ser insuflados con suero iso-
ténico y no con aire, pues, de otra forma, al aumentar la
presion la intubacién perderia estanqueidad y seria ineficaz.

d) Aspiracién. El medio hiperbarico hace innecesarios los
aspiradores convencionales, pues la diferencia de presion
entre el interior y el exterior de la camara la convierte en si

misma en un eficaz y potente dispositivo. Los sistemas de

aspiracion pleural continua no plantean problemas especia-
les dentro de la cdmara. Es preciso, sin embargo, ser muy
cauto antes de recomprimir un enfermo toracotomizado,
pues durante la fase de compresion el aire penetraré a través
de los orificios, pero durante la descompresién podria que-
dar atrapado en espacios mal comunicados con el exterior
0 incluso que hubiesen adoptado un mecanismo oclusivo
valvular. En el sindrome de sobrepresién pulmonar puede
producirse un neumotdrax tensional que requiera drenaje
aéreo. Esto, en principio, debe considerarse como una con-
traindicacion para la recompresion, pero es probable que el
mismo enfermo sufra embolismo gaseoso cerebral, frente a
lo cual la recompresion es, por tanto, imprescindible. Esta
coexistencia significa una seria complicacion técnica pero
que puede ser resuelta adecuadamente con material y equi-
pamiento adecuados y con personal bien adiestrado tanto
en medicina y enfermeria intensiva como en técnica hiper-
bérica.

e) Respiracion asistida. Los respiradores automaticos con-
vencionales no estan preparados para trabajar bajo presidon.
La mayorfa de ellos no pueden ni tan solo ser introducidos
en la de la CMH debido a su aparatoso volumen y a la ne-
cesidad de suministro eléctrico.

Algunos respiradores volumétricos y otros manomeétricos de
escaso volumen y de disefio autonomo pueden, a pesar de
todo, trabajar aceptablemente bajo presion. En nuestra uni-
dad utilizamos regularmente los respiradores convenciona-
les Bird y Oxyloc. Ambos presentan algunas limitaciones
para ser utilizados en medio hiperbarico, pero manipulando
adecuadamente los registros de presion y flujo inspiratorio,
tiempo de apnea espiratoria, frecuencia, volumen minuto y
sensibilidad de disparo, permiten una ventilacidn aceptable
en la mayoria de los casos'®. Su mayor inconveniente, sin
embargo, es su relativamente complicada instalacién dentro
de la cadmara debido al aparatoso sistema de conexiones, y

al hecho de que la persona que los manipula debe estar muy
bien familiarizada con la hiperbaria y con dichos aparatos.
Los respiradores presométricos acusan la disminucién re-
lativa de la presion de ataque del circuito externo de oxigeno
al aumentar la presion de la camara. Mantienen casi cons-
tante el volumen corriente prefijado pero experimentan, en
cambio, variaciones de frecuencia respiratoria. La taquip-
nea podria ser muy elevada a 3 ATA si no se adoptasen pre-
viamente las medidas adecuadas para remediario. 1Los res-
piradores volumétricos sufren una progresiva reduccién del
volumen corriente que trata de compensarse con una ace-
leracion de la frecuencia respiratoria. En la practica pueden
ser incapaces de mantener un volumen minuto aceptable a
3 ATA si el paciente precisa regimenes elevados. Algunas
firmas han desarrollado respiradores volumétricos especial-
mente disefiados para ser utilizados en camara hiperbarica.
Su elevado coste no los sitla al alcance de todo tipo de
servicios, teniendo en cuenta sobre todo que este tipo de
enfermos se observan afortunadamente con no demasiada
frecuencia®®®e,

f) Sedacion y relajacidn. Los curarizantes, algunos sedantes
y relajantes musculares, los ansioliticos y, en mayor medi-
da, los anestésicos volatiles, experimentan un importante
acortamiento de su vida media bajo presién®*°8, Su admi-
nistraciéon debe repetirse con mayor frecuencia que a pre-
sién atmosférica para obtener unos niveles de efectividad
equiparables®®1°1. La naloxona se ha utilizado para paliar
este efecto sin resultados significativos. .

g) Determinacidn de gases en sangre y del equilibrio dcido-

*base. Pocas camaras hiperbaricas disponen de aparatos de

analisis de gases preparados para trabajar bajo presion, con
lo cual, en la mayor parte de los casos, las determinaciones
gasométricas se deben realizar en laboratorios convencio-
nales tras aplicar los factores de correccion necesarios para
calcular los valores de presién arterial de oxigeno corres-
pondientes al momento en que se realizé la extraccién. Los
valores de presidn arterial de diéxido de carbono y de pH no
sufren modificaciones bajo presion y no necesitan correc-
ciones. Es util determinar gasometrias de sangre venosa y
arterial al mismo tiempo, con el fin de estudiar las varia-
ciones en la diferencia arteriovenosa. Las muestras de san-
gre para analisis deben extraerse con mucha cautela y han
de eliminarse por completo los residucs de aire. Si la ex-
traccién se realizé encontrandose el enfermo bajo presiones
importantes (3-6 ATA) y durante periodos de tiempo pro-
longados, la muestra de sangre contenida en el recipiente
puede experimentar un accidente disbdrico, como si se tra-
tase de un caso de «enfermedad descompresiva in vitro»'3,
La salida al exterior de los recipientes debe realizarse con
extremada lentitud y el analisis de gases ha de practicarse
inmediatamente.

h) Registro continuo de oximetria transcutdnea. La TcPO,
no sustituye nunca la determinacidn directa de gasometrias
arteriales. La implantacién del electrodo de Clarck en una
zona sana y bien capilarizada, por ejemplo en la regién in-
fraclavicular, suministra informacién sobre la dindmica ven-
tilatoria del enfermo y es una excelente forma de control de
calidad de la oxigenoterapia'©?.

i) Monitorizacion. Las reducidas dimensiones de muchas
camaras hiperbaricas no permiten la instalacion interna de
aparatos de control, que por otra parte no siempre toleran
modificaciones de presién ambiental y cuya necesidad de
suministro eléctrico limita su utilizacién bajo presion. Los
monitores deben mantenerse en el exterior y los electrodos
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han de conectarse a través de las paredes de la camara me-
diante dispositivos especiales. El control de los aparatos y
la toma de decisiones deben recaer en personal sanitario
situado fuera, ya que se debe preveer un cierto grado de
confusion por parte del sanitario sometido a presién junto
con el enfermo, como posible efecto narcotizante.

i) Desfibrilacion. Existen aparatos disefiados para trabajar
en el interior de una camara hiperbarica. Su funcionamien-
to, una vez instalados, no difiere sustancialmente de los
convencionales.

TRATAMIENTO DE LAS SECUELAS NEUROLOGICAS

Los accidentes disbéricos mas graves y aquellos en que se
retardé demasiado el inicio de la recompresion, suelen dejar
secuelas neurologicas tales como disestesia, disfuncion es-
finteriana, disfuncién eréctil, eyaculacion precoz, mono o
paraparesia y en los casos mas graves, lesiones inva-
lidantes’*1%3, La recuperacion debera incluir todos los as-
pectos que permitan al exbuceador alcanzar un nivel de ca-
lidad de vida aceptable en sus aspectos de independencia,
funcionalidad, autonomia y futuro ocupacional. A ser po-
sible, el accidentado debe ser remitido a un centro espe-
cializado de lesionados medulares en cuanto su estado lo
permita.

La oxigenoterapia hiperbdrica discontinua ha demostrado su
eficacia para acelerar la recuperacion de estas secueias y
conseguir a veces una mejoria importante!®4-19_ E| trata-
miento en estos casos adopta una pauta diferente y debe

mantenerse a razén de periodos de 60 6 90 minutos, una o

dos veces al dia, a veces durante varias semanas.

PRONOSTICO

Todo buceador accidentado que reciba tratamiento correcto
dentro de las primeras horas desde el final de la inmersion
debe obtener una restitucién completa. Sélo los accidentes
por descompresion explosiva permitiran la aparicion de se-
cuelas irreversibles o incluso fatales, si no se tratan de in-
mediato. En los casos de embolismo gaseoso cerebral den-
tro del sindrome de sobrepresién pulmonar, es facil que per-
manezca alguna secuela residual si no se ha aplicado el tra-
tamiento en los primeros minutos.

La evoluciéon a medio plazo suele ser mas favorable com-
parada con la de accidentes neurolégicos traumaticos o vas-
culares de gravedad parecida. A largo plazo, la mayoria de
los accidentados que han recibido oxigenoterapia hiperba-
rica discontinua durante algunas semanas después del ac-
cidente, han alcanzado una recuperacién casi total.

La evolucion fatal solamente es de esperar en aquellas ca-
tastrofes que provocan lesiones incompatibles con la vida
en los primeros momentos. Ningun accidentado rescatado
con vida deberia_ empeorar su situacién si ha recibido tra-
tamiento en un centro hiperbarico.

Un correcto entrenamiento en la practica del buceo debe
prevenir, incluso en situacién de emergencia, la aparicion
de un barotraumatismo pulmonar. La ED se previene res-
petando escrupulosamente las tablas de descompresion y
aplicando sobre ellas los necesarios factores de seguridad
cuando el individuo relina algunas de las causas de
predisposicion.

En caso de sospecha de accidente la prevencién radica en
acudir con la mayor presteza al centro hiperbarico mas pro-
ximo, que habrd sido localizado con anterioridad a la in-
mersiéon. Es preciso insistir en la importancia del factor
tiempo y mentalizar a los buceadores de que ante la menor
sospecha de accidente deben acudir con la mayor presteza

TABLA 4

Tiempo promedio de traslado contado desde el comienzo
de la sintomatologia descompresiva hasta la llegada del
accidentado al centro hiperbarico (n: 202)*

Tiempo de traslado (horas)** N.° de casos (tanto por ciento)
<1 3(0,7)
1-3 60 (29,7)
3-6 40 (19,8)
6-12 38 (18,8)
12-24 32(15,8)
> 24 29 (14,4)

* Fuente: CRIS-Unitat de Terapéutica Hiperbdrica
Hospita! de la Creu Roja. Barcelona.
** Promedio: 17,6 = 27,7 h. (Iimites; 1-240)

Fig. 7. Evolucion global de los accidentes disbdricos de buceo tratados en
la Unidad de Terapéutica Hiperbarica del CRIS (1967-1989), emplazada en
el Hospital de ia Creu Roja de Barcelona.

TABLA 5

Evolucién global de los accidentes disbaricos de buceo
tratados en la Unidad de Terapéutica Hiperbarica del
CRIS emplazada en el Hospital de la Cruz Roja de
Barcelona, durante el periodo 1967-1989

Evolucién* N.° de casos (tanto por ciento)
Curacion 91 (39,9)
Mejoria 118 (51,8)
Estacionario 3(1,3)
Empeoramiento 0
Muerte 2(0,9)

*La evolucidn se ha valorado en relacion al primer tratamiento hiperbarico y no al conjunto
de medidas terapéuticas. Se ha aplicado el concepto de «curacién» a los casos que ob-
tuvieron una recuperacion total al final del primer tratamiento hiperbérico; se ha consi-
derado que se trataba de una «mejorfa» cuando el paciente experimento una recuperacion
de la mayoria de los sintomas pero precisé tratamientos hiperbaricos o medicamentos con
posterioridad hasta obtener la recuperacién total; La evolucién fue «estacionaria» en los
casos en que no se obtuvo ninguna mejoria apreciable; la evolucién fatal, «muerte», en
cambio esté referida a la evolucién final del proceso.

al centro hiperbérico. A pesar de los esfuerzos realizados en
este sentido, la mayoria de los buceadores accidentados
suelen demorar excesivamente la consulta. Un estudio epi-
demiolégico realizado en el Departamento Médico del CRIS
de Barcelona ha puesto de manifiesto que el tiempo pro-
medio de traslado en una serie de 284 accidentes disbari-
cos de buceo es superior a las 17 horas (tabla 4), y ello
teniendo en cuenta que la distancia mds lejana de la costa
catalana a la ciudad de Barcelona no supera los 200 kil6-
metros. En la tabla 5 y la figura 7 se exponen los resultados
globales obtenidos en dicha serie al final del tratamiento
hiperbérico.
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En el trabajo de J. Desola Ala «<Accidentes de Buceo. (1) Enfermedad descompresiva» (1990; 95: 147-156}, |a cita 4 debe ser:
Pujante Escudero AP, Inoriza Belzunce JM, Viqueira Caamario A. Estudio de 121 casos de enfermedad descompresiva. Med Clin
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CARTAS AL DIRECTOR

Metilprednisolona y posicion
Trendelenburg en el tratamiento
del disbarismo aeroemboligeno

Sr. Director: En el periodo de tiempo trans-
currido desde la presentacion de los manus-
critos correspondientes a mi revisién sobre ac-
cidentes de buceo!?, se han producido algu-
nas novedades remarcables. La importancia, y
sobre todo el valor préactico de dos de ellas,
justifican las siguientes matizaciones.

La publicacion del segundo Estudio Nacional
Multicéntrico sobre Traumatismos Espinales
Agudos (NASCIS-2), realizado en los Estados
Unidos®, parece establecer de forma contun-
dente que dosis muy elevadas de metilpred-
nisolona son eficaces si se aplican dentro de
tas primeras 8 horas después de la lesion me-
dular aguda. No existe ningin estudio adicio-
nal en relacion al disbarismo descompresivoi
pero la similitud clinica de ambos trastornos
tat vez permita extrapolar los resultados. La
pauta utilizada en el NASCIS-2 consiste en
una megadosis inicial de 30 mg/kg, adminis-
trada en 15 minutos, seguida tras 45 minutos
de pausa, de un goteo de 5,4 mg/kg/hora du-
rante las 23 horas siguientes, lo que para un
adulto supone una dosis total superior a los
8 gramos de metilprednisolona. Mi afirma-
cién de que los esteroides no tienen un efecto
conocido en el disbarismo y de que su eficacia

es cuando menos dudosa®, debe mantenerse
por lo que hace referencia a las bajas dosis uti-
fizadas con mayor frecuencia en la préctica
clinica.

Algunas observaciones sugieren que la posi-
cién de Trendelenburg protege al cerebro en
caso de embolismo gaseoso. Esta actitud ha
sido a menudo enfatizada en exceso por al-
gunos cirujanos vasculares, sin duda debido a
la falta de otros procedimientos eficaces en
ausencia de una camara hiperbdrica. En el en-
torno de fos Centros de Medicina Subacudtica,
donde la experiencia en embolismo gaseoso es
mayor?, esta medida ha sido admitida con cau-
tela poniendo en duda su eficacia real. La po-
sicion del paciente puede condicionar el tra-
yecto de los émbolos gaseosos en el momento
de su liberacién, pero no es probable que ten-
ga ningun efecto en las horas subsiguientes.

En un estudio experimental reciente>® se ha
comparado la evolucién de dos grupos de pe-
rros en los que se provoct embolismo gaseoso
cerebral. El tratamiento hiperbdrico se demord
en ambos casos una hora, pero los animales
de un grupo fueron mantenidos en posicion
Trendelenburg. En éstos se objetivd, al final
del tratamiento, edema cerebral, aumento de
presion intracraneal, déficit de perfusion, tras-
torno de permeabilidad hematoencefalica y
deterioro funcional valorado mediante poten-
ciales evocados corticales somatosensoriales.

&

‘C‘fx‘ =1 T
Si bien hasta ahora‘%iHZE&ms de que fuera
util mantener a los accidentados disbdricos en
posicién Trendelenburg durante el trasiado®,
en la actualidad debemos desaconsejarlo con
rotundidad.

J. Desola Ala

C.R.!.S. Departamento Médico. Unidad de Terapéutica
Hiperbdrica. Hospital de la Cruz Roja. Barcelona
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ADDENDUM

En los afios transcurridos desde la publicaciéon de este articulo, han aparecido
nuevos farmacos de posible utilidad en el tratamiento del disbarismo; del mismo
modo, la significaciéon de algunos otros ha cambiado. El lector debe ampliar este
aspecto del tratamiento combinado del disbarismo con las conclusiones del
Congreso Europeo de Consenso sobre Accidentes de Buceo, realizado en Marsella
en 1996, asi como con publicaciones mas recientes del European Committee for

Hyperbaric Medicine, todos en lengua inglesa, cuyos enlaces hallara en la pagina
web del CCCMH.
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