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En este segundo articulo se aborda otro conjunto sindrémico
disbarico genuino especifico de la actividad humana en me-
dios ambientales sometidos a presién ambiental diferente a
la atmosférica.

Si bien se comentaba en el niimero anterior! que la enfer-
medad descompresiva (ED) es escasamente mencionada en
la literatura médica, con referencia al sindrome de sobre-
presién pulmonar (SSP) puede afirmarse que el olvido es
absoluto, cuando su especifica personalidad y su gravedad
potencial le deberfan colocar en un lugar destacado. Su me-
canismo fisiopatoldgico, el cuadro clinico e incluso su evo-
lucién son por completo diferenciables de la enfermedad
descompresiva, hasta el punto de constituir dos entidades
independientes que solo tienen en comun su condicién dis-
barica estricta.

Antecedentes. Epidemiologia

Su aparicién esté ligada a los cambios bruscos de presién
ambiental y a la historia del disbarismo.

A diferencia de la enfermedad descompresiva, un correcto
grado de entrenamiento puede evitar, al menos en teoria, la
aparicién de un SSP. Los buceadores con escafandra deben
familiarizarse con la técnica llamada de escape libre, que
consiste en abandonar las botellas de aire comprimido y as-
cender en apnea exhalando el sobrante de aire de una forma
controlada. Los submarinistas, es decir, no los buceadores
o escafandristas sino los tripulantes de submarinos, preci-
san también conocer esta arriesgada maniobra que les per-
mitiria, al menos en teoria, abandonar la nave desde el fon-
do marino en caso de emergencia. Pero este procedimiento
es en si Mismo una causa importante de accidentes y por
ello, la observacién del SSP suele ir ligada a un fallo o de-
fecto técnico, cuando no a negligencia o ineficacia, en el
contexto de una catastrofe o a defectos técnicos o de pro-
cedimiento, mas frecuentes en buceadores no expertos; no
es excepcional que ésto ocurra durante los cursos de for-
macién o en las primeras incursiones subacuaticas de los
debutantes®*. Por las mismas razones, su prevalencia no es
bien conocida g/ las comunicaciones son menos frecuentes
en la literatura

El nimero de casos tratados en la Unidad de Terapéutica
Hiperbérica del Departamento Médico del CRIS en Barce-
lona durante el periodo 1967-1989 es de 40. Esta cifra no
representa el total de casos ocurridos en Catalunya, que
debe ser bastante mayor. Eilo se debe a que el SSP puede

Correspondencia: Dr. J. Desola Ala. CRIS - UTH Hospital de la Creu Roja.
Dos de Maig, 301. 08025 Barcelona.

Manuscrito aceptado el 22-3-1990
Med Clin (Barc) 1990; 95: 183-190

ser con facilidad mortal en pocos minutos y estos drama-
ticos accidentes -escapan entonces a los controles epide-
miolégicos establecidos por la citada entidad. Con frecuen-
cia se teje una densa trama de silencio alrededor de los bu-
ceadores rescatados sin vida del mar.

Efectos volumétricos de los cambios de presion

La presion hidrostatica aumenta una atmdsfera (ATA)
(101 kP) cada 10 metros de columna de agua. Toda incur-
si6n subacuética comporta, por consiguiente, cambios vo-
lumétricos importantes en los espacios aéreos cerrados, en
funcion de la ley de Boyle-Mariotte. El aire disminuye de
volumen al aumentar la presién, lo que se conoce como
efecto implosivo y aumenta al dlsmlnmr la presion, lo que
constituye un efecto explosivo’?.

A diferencia de los trastornos descompresivos, que necesi-

" tan un cierto tiempo para manifestarse y un grado minimo

de hiperpresion para que sus efectos sean apreciables, las
variaciones volumétricas se producen de inmediato y son
precisamente maximas en los primeros incrementos de pre-
sion (fig. 1).

Si un buceador que se encuentra adaptado a, por ejemplo,
30 metros de profundidad, donde la presion es de 4 ATA
(405 kPa), desciende a 40 metros, esdecir, a 5 ATA (507 kPa),
experimenta un aumento de 1 ATA, que corresponde al
25 % del valor inicial de presién.

Si ese mismo descenso de 10 metros se realiza desde la
superficie, donde la presién ambiental es de 1 ATA (101 kPa),
al alcanzar la cota de 10 metros, o sea, 2 ATA (203 kPa),
la presion ambiental ha sufrido un incremento del 100 %
de su valor inicial, Estos porcentajes como es légico, se
reintegran en la misma proporcion durante el ascenso (ta-
bla 1).

En aeronautica los fendmenos son idénticos, aunque ocu-
rren en momentos diferentes: disminuye la presién al co-
mienzo de la actividad y se experimentan efectos implosivos
durante el retorno.

Los buzos clasicos utilizaban unos pesados equipos de lona
impermeable y sélo el casco estaba formado por material
rigido. Las disminuciones accidentales, bruscas e incontro-
ladas, de presion durante la estancia en profundidad podian
propulsar hacia esa Unica parte resistente todo el material
elastico y deformable del interior del equipo. El golpe de
ventosa era un espeluznante accidente del que resultaba
una masa de materia organica embutida dentro de un casco
de buzo soportado por un esqueleto sanguinolento.

Como reminiscencia de ese tragico accidente, un buceador
en apnea que no controle, mediante insuflaciones nasales,
el contenido aéreo de sus lentes de buceo, puede con fa-
cilidad experimentar un efecto local de succién del que re-
sultaran lesiones hemorragicas puntiformes en la cara. Al-
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Fig. 1. Modificaciones aéreas volumétricas ocasionadas por los cambios de
presion ambiental. La parte sombreada de las columnas representa variacio-

nes y volimenes relativos de la tabla 1. La parte no sombreada de cada
columna representa el volumen reducido, o bien, sobreexpandido que ex-
perimentarfa un buceador con escafandra si iniciase un aumento (A) o dis-
minucidn (B) brusco de presion, a glotis cerrada, durante un descenso o un
ascenso incontrolados.

gunos casos de desprendimiento de retina se han relacio-
nado con este procedimiento defectuoso.

La tecnologfa actual ha obviado en buena parte el temido
golpe de ventosa. Los antiguos trajes de buceo impermea-
bles presentaban todavia algunos problemas de placaje que
producian lesiones poco graves sobre la piel alrededor de
aquellos pliegues de tejido que no se adaptaban a la presién

nes impiosivas (A} y explosivas (B} correspondientes a las mismas situacio- -

y que producfan un molesto efecto local succionador. En
buceo deportivo se utilizan hoy trajes no herméticos de neo-
preno que proporcionan un buen aislamiento térmico y una
adaptabilidad correcta al cuerpo sin efectos de succion.
Otra técnica més sofisticada consiste en la utilizacién de
trajes de volumen variable que, mediante un sistema val-
vular acoplado a la misma fuente de aire comprimido uti-
lizada para respirar, asegura un grado casi constante de re-
plecion interior del equipo, sin insuflaciones ni depresiones
excesivas.

Las estructuras anatémicas experimentan en ia misma me-
dida variaciones de volumen en relacién a ia presién, que
la mayoria de personas suelen ignorar.

Los volumenes aéreos contenidos en cavidades o estructu-
ras 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 soportan los aumentos de presion en funcion
de la resistencia de sus paredes. En el interior de los sub-
marinos, dotados de gruesos y fuertes tabiques, el aire per-
manece inalterado siempre a presion atmosférica.

Los espacios y cavidades limitados por membranas semi-
elasticas, o bien, rigidas de escasa consistencia pueden su-
frir desperfectos a causa de la reduccioén implosiva de vo-
lumen.

Si el interior del espacio o cavidad se insufla con aire a una
presion equivalente a la exterior, se restablece el equilibrio
isobarico en las paredes y-la cavidad se mantiene indemne
e inalterada aungue sometida a presién elevada.

Toda viscera hueca, que contiene por tanto aire en su in-
terior, es susceptible de sufrir un barotraumatismo implo-
sivo o explosivo. Las cavidades aéreas que no estan en con-
tacto con las vias respiratorias (tracto intestinal, vejiga uri-
naria, elementos quisticos cerrados) deben, en condiciones
normales, recuperar su volumen inicial cuando se restable-
cen los valores basales de presién ambiental. Sélo cuando
exista un mecanismo sobreafiadido que pueda aumentar o
disminuir endégenamente el contenido aéreo durante la
permanencia bajo hiper o hipopresion, el retorno a las con-
diciones basales podria producir efectos barotraumaticos.
El aire del tracto digestivo s6lo experimenta efectos baro-
traumaticos en casos de distensién extrema y disminuciones
excesivas de presion. Se conocen algunas referencias de le-
siones importantes producidas por sobredistension explo-
siva, incluso con perforacion, después de ascensos incon-
trolados!>6.

TABLA 1 _
Variaciones aéreas volumétricas ocasionadas por los cambios de presién ambiental*
volumn e N " .
Metros ATA (tanto por ciento) Modificacién de volumen (ml) Diferencia
01 1 100,0 5.000 IMPLOSION —
10 2 12 50,00 2.500 5.000 (Descenso) - 2.500
20 3 1/3 33,33 1.667 2.500 5.000 - 3.333
30 4 1/4 25,00 1.250 1.667 2.500 5.000 - 3.750
40 5 /5 20,00 1.000 1.250 1.667 3.333 5.000 - 4.000
50 6 1/6 16,67 833 1.000 1.250 2.500 3.750 5.000 - 4.167
50 6 x1 100,00 5.000 EXPLOSION —
40 5 x1,2 120,00 6.000 5.000 (Ascenso) + 1.000
30 4 x1,5 150,00 7.500 6.250 5.000 + 2.500
20 3 x2 200,00 10.000 8.333 6.667 5.000 + 5.000
10 2 x3 300,00 15.000 12.500 10.000 7.500 5.000 +10.000
01 x6 600,00 30.000 25.500 20.000 15.000 10.000 5.000 +25.000

presién en apnea.

*En la primera columna aparecen valores de presion expresados en metros de columna de agua y en atmésferas absolutas (ATA); en la segunda columna se indica la variacitn
presovolumétrica relativa de una cavidad aérea cerrada durante un aumento o disminucion de presién ambiental; en la tercera columna se relaciona la reduccion o expansion que
experimentarfa un volumen pulmonar de 5.000 ml, equilibrado a presién ambiente en una inmersién con escafandra auténoma, al realizar un aumento o disminucién de profundidad
en apnea o a glotis cerrada; en la cuarta columna se ha calculado |a variacién absoluta de volumen partiendo del momento en que se inicié et cambio de nivel de profundidad o de
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Existe también la eventualidad de que las personas con ae-
rofagia, aerocolia, ingesta abundante de bebidas gaseosas
o portadores de dispepsia flatulenta, experimenten un au-
mento de su contenido aéreo intestinal durante la estancia
en hiperpresion. Los volimenes hiperdistendidos pueden
alcanzar entonces ampliaciones patolégicas durante el re-
torno a la presién atmosférica y pueden, en situaciones ex-
tremas, dar lugar al llamado célico del escafandrista.

El aire contenido en los senos paranasales esta irregular-
mente comunicado con las vias aéreas superiores a través
de conductos de drenaje, a menudo con el pase dificultado
por tapones mucosos o por problemas infecciosos o irrita-
tivos. Sus finas estructuras dseas y su recubrimiento mu-
coso no resisten las variaciones implosivas ni explosivas de
volumen en caso de obstaculos del drenaje aéreo.

El aire contenido en el oido medio estd comunicado con la
orofaringe a través de la trompa de Eustaquio. Es un con-
ducto virtual cuya finalidad es precisamente compensar las
fluctuaciones de presién que podrian provocar efectos ba-
rotraumaticos sobre la membrana timpanica, el punto mas
débii del oido medio. Esta estructura satisface regularmente
las variaciones explosivas de volumen. El sobrante de aire
durante el ascenso del buceador, o durante el inicio de la
ascension aérea, se drena perfectamente a través de la
trompa de Eustaquio y estructuras adyacentes. Sélo en caso
de obstruccién tubarica extrinseca o intrinseca, la sobreex-
pansién del volumen de la caja del timpano podria lesionar
fa integridad de la membrana. Por el contrario, la reduccién
implosiva de volumen que se experimenta durante el au-
mento de presién obliga al buceador al comienzo de su ac-
tividad y al aviador al retorno a fa superficie, a compensar
el desequilibrio de presiones entre la caja del timpano y el
aparato respiratorio, forzando de modo voluntario la aper-
tura de la trompa de Eustaquio. Ello se consigue, en primer
lugar, con la maniobra de Valsalva y cuando el individuo
adquiere mayor destreza, con la maniobra de Frenzel y mas
adelante incluse con un control intuitivo de los misculos
periestafilinos!’1°. El oido interno puede también experi-
mentar lesiones barotrauméticas agudas de diagnostico muy
dificil, que es preciso diferenciar de las descompresivas ya
descritas?02®,

Pero todos estos trastornos rara vez plantean problemas mé-
dicos de gran envergadura, excepcién hecha de los episo-
dios abdominales agudos por rotura explosiva.

El aparato respiratorio se convierte en una cavidad cerrada,
susceptible por tanto de variaciones presovolumétricas,
cuando se ocluyen las vias aéreas superiores voluntaria o
accidentalmente.

El cazador submarino y toda persona que se sumerge en el
agua conteniendo la respiracién, experimenta, la mayor par-
te de las veces sin saberlo, una reduccién de sus voliimenes
pulmonares inversamente proporcional a la profundidad de
la inmersién. EI buceo en apnea (mal llamado «buceo a pul-
mon libre») compromete a cada momento la morfologia pul-
monar e introduce efectos implosivos durante el descenso.
En condiciones normales estas alteraciones se reestablecen
durante el ascenso sin que haya ningdn tipo de problemas.
Por el contrario, los pulmones y las vias aéreas superiores
de! buzo y del escafandrista reciben aire a a misma presion
ambiental, que se intercambia en cada fase del ciclo res-
piratorio. La propia escafandra de buceo condiciona en
algunos momentos leves desequilibrios por encima o por
debajo de la presion respiratoria ptima, debido a los cam-
bios posturales y ortostaticos que imponen un ritmo respira-
torio en hipo o hiperpresion. Pero mientras se mantenga
la via aérea permeable y se consiga un flujo aéreo regu-
lar, fos volimenes pulmonares no experimentaran cambios
apreciables'2?’,

En cualquier caso, la escafandra auténoma impone un leve
aumento del trabajo respiratorio, con prolongacion del es-
pacio muerto. La destreza y la técnica del buceador dis-
minuyen estos efectos a su minima expresién, pero un en-
trenamiento inadecuado o deficiente puede con facilidad si-
tuarle en un estado de hiperinsuflacién putmonar, con so-
bredistension y sobreexpansién parenquimatosa, si el vo-
lumen de aire expulsado es menor que el introducido en
cada inspiracién, junto a una moderada hipercapnia por
retencion?®2°. El buceador debe recordar en todo momento
que bajo el agua ambos movimientos respiratorios, inspi-
racién y espiracion, son voluntarios, muy en especial la es-
piracién, cuyo dominio es la clave de una actividad suba-
cuatica sin problemas.

Fisiopatologia del sindrome de sobrepresion pulmonar

En situaciones de emergencia, el buceador puede verse
obligado a ascender bruscamente y a abandonar, en apnea,
la profundidad de trabajo®'%3!, Sin perjuicio de los acci-
dentes descompresivos a que ello puede conducirle y que
dependeran de la profundidad méaxima alcanzada y del
tiempo que haya permanecido en el fondo, la disminucién
stbita de presion producira un aumento de volumen del aire
intrapulmonar que podra sobrepasar con facilidad su limite
de distensién y de expansion. El buceador debe entonces
expulsar durante el ascenso en escape libre todo el aire so-
brante de los puimones bajo riesgo de producir una lesién
organica de importancia. Si por ejemplo la emergencia se
produjera estando e! buceador adaptado a 30 metros de pro-
fundidad, su capacidad pulmonar tedrica de 5 litros a la
presion de 4 ATA (405 kPa) se habran convertido en
20 litros al alcanzar la superficie; es decir, el buceador de-

" ‘bera eliminar 15 litros de aire durante el ascenso (tabla 1

y fig. 1). Idéntico mecanismo tendria lugar en caso de pér-
dida subita de presién de un compartimiento neumdtico o
en caso de despresurizacion brusca de cabina en una ae-
ronave, salvando las diferencias impuestas por las circuns-
tancia de que los limites extremos de presién son general-
mente menores.

El exceso de volumen intrapulmonar provoca una serie de
fenémenos adversos. Durante unos momentos la cavidad to-
racica se convierten en un recipiente de presién, que man-
tiene la presion intratoracica superior a la ambiental. El aire
atrapado busca entonces salida por todas las vias posibles
permeabilizando conductos y espacios virtuales.

Los pulmones hiperextendidos pueden sobrepasar sus li-
mites de sobreexpansidn y provocar algin desgarro o ruptura
del parénquima, gue en casos extremos podria llegar inciuso
a ser un estallido pulmonar. Si existiesen obstaculos a la
libre circulacién aérea, por tapones mucosos, atelectasias u
otros mecanismos, la ruptura podria estar circunscrita sélo
a alglin 16bulo o algin segmento32:33. El aire libre en la ca-
vidad toracica emigra, se desplaza por contigliidad hacia
otros territorios anatomicos?®-3437,

En otras ocasiones, los pulmones, bien protegidos por sus
propias estructuras y gozando de diversos mecanismos de
adaptacion, no llegan a experimentar ningtn tipo de lesion
organica. El aire busca salida por vias naturales, convierte
en reales espacios y conductos virtuales y abre comunica-
ciones arteriovenosas y alveolocapilares. Manteniendo tal
vez la integridad anatoémica, el aire accede a zonas exira-
pulmonares y puede dar lugar a neumotdrax 0 neumome-
diastino, enfisema subcutaneo y embolismo gaseoso384°.
Los estudios necrépsicos realizados en buceadores después
de barotraumatismos pulmonares masivos demuestran, sin
embargo, que la lesién anatémica en pocas ocasiones se
produce y que, con mucho, es el segundo mecanismo el
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responsable de la patogenia en la mayor parte de los
casos*144,

Para que se produzca un embolismo gaseoso es fundamen-
tal mantener un nivel minimamente elevado de presion es-
piratoria final*®. La irrupcion de aire en el espacio extra-
pulmonar intratoracico se puede producir cuando se supera
el valor critico de 60-80 mmHg (8-11 kPa) por encima de
la presién basal, lo cual puede ocurrir a partir de inmersio-
nes tan minimas como a 1,2 metros de profundidad si el
térax se hallaba en expansion o en inspiracién forzada, o a
partir de 4 metros incluso en espiracion total®”4®.

A diferencia de la enfermedad descompresiva, las burbujas
en este caso se dirigen con preferencia a la circulacion ar-
terial, partiendo de pequenos vasos que pronto confluyen
en los grandes troncos arteriales. Desde alli y obedeciendo
a imperativos anatémicos y ortostéticos, las burbujas difun-
den a través de los troncos supradrticos y finalizan su tra-
yecto en la circulacion cerebral, donde pueden provocar fe-
noémenos oclusivos hemisféricos. EI émbolo gaseoso arterial
obstruye la circulacién aferente al ocluir por completo varios
vasos. Al estrecharse la circulacién terminal, la burbuja opta
por fragmentarse en otras de menor diametro, o bien, por
permanecer enclavada en el interior de un vaso, donde se
adapta a sus paredes y se convierte en un cilindro de mayor
capacidad oclusiva. Se desencadenan entonces efectos in-
mediatos de isquemia distal y lesién endotelial local, que
dan lugar a un aumento de permeabilidad que se mantiene
hasta varias horas después del accidente®®. El cuerpo ex-
trafio intracraneal desencadena un estado de vasospasmo
con vasodilatacion extrema intraparenquimatosa que pro-
ducen, en conjunto, un aumento de volumen intracraneal y
como respuesta inmediata, un aumento importante de la
presién del liquido cefalorraquideo, que se puede mante-
ner hasta varias horas después del inicio de la emboliza-
cién*®-3,

Si el accidentado se encontraba en el momento de la em-
bolizacién en posicion invertida, es probable que la circu-
lacién coronaria sea también embolizada®*’. En situacion
de microgravidez estos estimulos serian por supuesto ine-
xistentes, pero por razones anatdmicas la circulacion cere-
bral es también mas facil que sea embolizada con prefe-
rencia. No hay que olvidar, en cualquier caso, que frente a
una situacién de embolismo gaseoso el torrente sanguineo
pierde su caracteristica de flujo laminar y se convierte en
turbulento, con lo cual los cambios posicionales pierden
gran parte de su influencia y de su capacidad para deter-
minar la orientacién de las burbujas embolizantes.

Sobre la interfase burbuja/aire se precipita la fijacion de
proteinas desnaturalizadas y corpisculos hematicos, con un
mecanismo, aqui si, similar al de la enfermedad descom-
presiva, que aumenta la intensidad del fenémeno oclusivo
y provoca trastornos sistémicos generales'. Algunos estu-
dios experimentales no concluidos sugieren, sin embargo,
participacién de mecanismos reoildgicos y hemodinamicos
diferentes de los descritos en el accidente de descompre-
sién. Hallenbeck et al*® han descrito implicacion del sis-
tema prostaglandinico y del factor von Willebrand, gue ten-
drian importancia capital en el enlentecimiento del flujo ce-
rebral con tendencia al colapso que se mantiene durante
varias horas una vez iniciada la cadena de procesos pato-
légicos y que pueden reaparecer al cabo de algunas horas
tras haber experimentado una aparente mejoria inicial del
cuadro?®533% En este periodo de tiempo es probable que
el accidentado haya sido introducido en la camara de re-
compresién y tal vez se encuentra ya en periodo descom-
presivo. La agravacion stbita del estado general en estos
casos puede ser erréneamente interpretado como una re-
caida o agravamiento del disbarismo cuando se trata en rea-

lidad de una seria complicacién hemodindmica no relacio-
hada con la aparicién de nuevos éntbolos.

En las oclusiones agudas realizadas en animales de expe-
rimentacién se ha evidenciado un efecto paradgjico al cabo
de algunos minutos de restablecer la circulacién. En efecto,
al liberar bruscamente la oclusién se produce una gran rea-
nudacién del flujo que en principio puede alcanzar un cau-
dal superior al normal. Pero al cabo de unos minutos se pro-
duce una disminuciéon muy importante del flujo que se co-
noce como onda de antirreflujo postisquémico, cuyos efec-
tos pueden ser en muchos casos peores incluso y mas du-
raderos, que la oclusion en si misma, en especial sobre
aquellas zonas encefélicas que se encontrasen en situacion
de penumbra hipéxica. Una recompresién muy rapida pro-
duce una disminucién importante del diametro del émbolo
gaseoso y con ello un restablecimiento de la circulacion; es
una situacién similar a la ligadura experimental y con elio
la posibilidad de un efecto de antirreflujo postisquémico
debe asimismo considerarse frente a un accidentado dis-
barico que empeore al cabo de unos minutos de recompre-
sion después de haber experimentado una mejoria inicial.
Seria otra vez un error atribuir esa complicacién a una re-
caida o un fallo de recompresion.

Este conjunto de mecanismos patoldgicos y la situacion cri-
tica en que se encuentra el paciente mal perfundido o hi-
péxico, dan lugar a la posible aparicién sobreanadida de
trastornos disbaricos descompresivos, a pesar de que la in-
mersion que produjo el accidente quizé no habia alcanzado
profundidad suficiente para ello.

Es decir, si el accidente de sobrepresion se desarroll6 des-
pués, por ejemplo, de una inmersién respetable y durante
tiempo suficiente, el accidentado podria haber sufride un
accidente doble: sobrepresién y descompresién. Pero si el
accidente de sobrepresion ocurrié tras una inmersion su-
perficial, no se habria alcanzado profundidad ni tiempo su-
ficiente para, en condiciones normales, desarrollar un cua-
dro de enfermedad descompresiva. Pero si el accidentado
desarrolla el sindrome de sobrepresién pulmonar, el con-
junto de mecanismos patolégicos desencadenados por éste
puede dar lugar a la aparicién sobreanadida de patologia
descompresiva.

En el lenguaje coloquial de los buceadores y en no pocos
textos de medicina subacuética, a menudo se confunde el
alcance del sindrome de sobrepresién pulmonar con el mero
concepto anatomopatoldgico de sobreexpansion de los pul-
mones. En el primer caso se trata del conjunto de sintomas
integrado por el embolismo gaseoso, que da lugar a sinto-
matologia neurolégica y los demds mecanismos toracopul-
monares. La sobreexpansién pulmonar es sélo el mecanismo
fisiopatolégico de! SSP que puede dar lugar, aungue no ne-
cesariamente, a la sintomatologia. En otras ocasiones se
utiliza también el término de embolia traumética de aire el
cual, por el contrario, alude a un solo elemento sintomético
del sindrome y constituye, por tanto, un concepto asimismo
incompleto.

Sintomatologia

Los tratados clasicos de medicina subacuatica suelen es-
tablecer una triada caracterizada por enfisema subcutaneo,
neumotérax y aeroembolismo, acompafiados con frecuen-
cia, en su opinion, de hemoptisis. La prevalencia y la pro-
porcion de cada uno de estos sintomas en nuestra expe-
riencia se expone en la tabla 2. La constatacién de la rea-
lidad pone de manifiesto que la triada pocas veces se cum-
ple con rigor, por lo que se describe el cuadro clinico aten-
diendo a otra clasificacion basada en los criterios que en
realidad rigen en la practica®-50:56:57,
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Sintomatologia toracopulmonar

Depende de la presencia de aire extrapulmonar desplazado
dentro de la cavidad toracica obedeciendo a mecanismos de
gradiente de presion que fuerzan la apertura de conductos,
espacios y compartimentos virtuales, generalmente sin le-
sion anatémica.

Neumotorax, neumomediastino y/o neumopericardio. El pri-
mero de estos procesos se considera en muchos tratados
como un sintoma propio y frecuente. En nuestra experien-
cia, en cambio, se ha observado en sélo dos ocasiones entre
37 casos. Parece ser que durante las fases iniciales de la
sobreexpansion pulmonar, el aire hiperpresurizado drena a
través del mediastino posterior y de alli posiblemente a am-
bas cupulas pleurales. En teoria, el neumotorax podria ser
importante si se produjera antes de terminar por completo
el ascenso, con lo cual aumentaria todavia mas de volumen
en los metros finales. Algunos tratados describen neumo-
torax a tension que podria obligar a establecer drenajes aé-
reos de urgencia. Pero los mismos autores reconocen que
esta eventualidad es mas tedrica que practica y que rara vez
el neumotodrax sobreexpansivo requiere medidas terapeuti-
cas especiales®!!:39:36.:40.50

El neumomediastino y/o neumopericardio se observa con
mayor frecuencia, que en nuestra serie se cifra en 13 de 40
casos (32 %). Tampoco son frecuentes los casos muy graves
que planteen de por si situaciones de emergencia (fig. 2).
Algunos trabajos publicados en los ultimos anos han revi-
sado la prevalencia del neumomediastino en diferentes si-
tuaciones. No conocemos, sin embargo, ninguna revision
gue haya incluido en el diagn()stico diferencial el SSP, que
tal vez sea en proporcion la prlmera causa de neumome-
diastino en patologia humana®®

Enfisema subcutaneo. Un volumen variable de aire extra-
pulmonar difunde hacia espacios libres y penetra en los es-
pacios laterocervicales y fosas supraesternales y supracla-
viculares. En ocasiones, que no suelen correlacionarse con
mayor gravedad de otros sintomas, el abotargamiento de es-
tos territorios puede ser muy grande y el buceador acciden-
tado puede presentar un abultamiento en esclavina mons-
truoso. Pero incluso en estas situaciones extremas no suele
ser precisa una actuacion de emergencia; el aire se reab-
sorbe de forma espontanea por métodos naturales.

Hemoptisis. También se describe como frecuente en la ma-
yoria de tratados de medicina del deporte o de buceo de-
portivo; en cambio, ha sido poco frecuente en nuestra ex-
periencia. Su observacion debe hacer pensar en la existen-
cia de una lesion anatémica parenquimatosa, posiblemente
un desgarro o una ruptura segmentaria o lobar. Ya se ha
comentado que los estudios necrépsicos han demostrado
que rara vez se produce una lesion organica pulmonar, ni
siquiera en grandes accidentes sobreexpansivos. La even-
tual observacion de un esputo hemoptoico puede ademas
correlacionarse con una posible hemorragia procedente de
vias aéreas superiores, o incluso, de un barotraumatismo
sinusal.

Rinolalia. Es una consecuencia directa del enfisema sub-
cutéaneo que ocupa espacios laterocervicales e infiltra terri-
torios paratraqueales y/o laringeos. En cualquiera de los ca-
sos, se compromete la resonancia de las cuerdas vocales,
lo cual modifica la fonacion. Este sintoma puede acompa-
narse de una erupcion petequial que se aprecia en raras
ocasiones en la parte posterior del velo del paladar blando.
Estos trastornos barotraumaticos pulmonares pueden tam-
bién ser observados en la practica normobdrica como com-
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TABLA 2

Sintomatologia observada en 37 casos de sindrome
de sobrepresion pulmonar

N.° de casos
(tanto por ciento)
Sintomatologia toracopulmonar 28 (75,7)
Neumomediastino/neumopericardio 13 (35,1)
Enfisema subcutaneo 13 (35,1)
Broncoaspiracion 10 (27)
Toracalgia 10 (27)
Hemoptisis 61(16,2)
Rinolalia 6(16,2)
Cianosis 6(16,2)
Neumotorax 2 (54)
Sintomatologia neurologica 25 (27,6)
Alteracion de la conciencia 21 (56,8)
Hemiplejia’/hemiparesia 12 (32,4)
Trastorno de la vision 9(24,3)
Convulsiones 8(21,6)
Retencion urinaria 8(21,6)
Veértigo 5(13,5)
Monoparesia 4 (10,8)
Sintomatologia sistémica 8 (21,6)
Hemoconcentracion 8(21,6)
Shock 4(10,8)
Coagulopatia de consumo 2 (54)

r &=

_
hg. <. Imagenes radiologicas correspondigntes a buceadores que han sufrido
sindrome de sobrepresion pulmonar. A) Neumomediastino-neumopericardio
en forma de fina silueta que perfila la sombra cardiaca. B) Enfisema sub-
cutaneo laterocervical.
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plicacion de los sistemas de ventilacién mecénica®®6”73, El
enfisema subcutdneo ha sido en algunas situaciones muy
importante, pero en adultos es menos frecuente la obser-
vacién de embolismo gaseoso’7®.

El mecanismo fisiopatogénico explica estas diferencias. Los
aparatos ventilatorios pueden producir barotraumatismos
pulmonares de poca envergadura pero que la propia natu-
raleza del sistema puede mantener durante bastante tiem-
po, hasta que es advertido casualmente. El aumento de pre-
sién intratoracica, por otra parte, esta controlado por los sis-
temas de seguridad de los aparatos y no suele alcanzar ele-
vaciones suficientes para forzar la formacién de émbolos ga-
seosos. En el SSP, en cambio, se ha producido un trastorno
fugaz, limitado al tiempo de emersién, pero durante el cual
la elevacion de la presién intratoracica ha podido ser muy
importante.

Sintomatologia neuroldgica

Suele iniciarse con un cuadrg de irritacién cortical que pue-
de manifestarse con un violento brote convulsivo de apa-
riencia comicial y que cede en pocos minutos. A partir de
entonces se instaura un estado de hemiplejia o hemiparesia,
que puede acompafarse muchas veces de shock medular.
El periodo de latencia en el SSP es, en la mayoria de los
casos, inmediato. Los primeros sintomas aparecen cuando
el buceador se encuentra todavia en el agua. La lesién pue-
de ser de por si grave, pero esta circunstancia afade un

riesgo maximo de ahogamiento a un individuo que se en-

cuentra ya en situacion critica.

Si la agresion es extremadamente importante, la embolizacion
gaseosa puede afectar a todo el encéfalo y sumir al paciente
en un cuadro de tetraplejia o tetraparesia. La tabla 2 expone
la sintomatologia observada en la revisién de 37 casos de
SSP procedente del Departamento Médico del CRIS de Bar-
celona.

Sintomatologia sistémica

La agresion sistémica del SSP suele ser de mayor enver-
gadura que la descompresiva estricta y adopta, en los casos
de afeccion hemodinamica, criterios de gravedad extrema
de la que no es excepcional una evolucién fatal.

El compromiso hemodinamico puede ser muy importante en
estos enfermos que adoptan con facilidad cuadros extremos
de hemoconcentracion, instaurada con gran rapidez, como

TABLA 3

es raro observar en ninglin otro campo de la patologia hu-
mana. Hemos tenido la oportunidad de observar elevaciones
de hematoécrito de hasta el 78 % en accidentados que
15 minutos antes estaban perfectamente sanos y que tras
haber recibido mas de 5000 ml de liquido en las 12 horas
siguientes presentaban todavia un balance hidrico negativo
y un valor hematécrito por encima del 60 %. No hemos ob-
servado, en cambio, ningln caso de coagulacién intravas-
cular diseminada, que es teéricamente posible en este es-
tado.

Diagnéstico diferencial

Se plantea en primer lugar con las enfermedades no dis-
baricas que pueden presentar un cuadro clinico similar y
que describimos junto a la ED!. Es con esta entidad, sin
embargo, con la que existe mayor facilidad de confusion. La
observacién de paraplejia o de monoparesia en un accidente
de sobrepresion pulmonar, debe hacer pensar en la posible
coincidencia de patologia descompresiva sobreafiadida. En
la tabla 3 se exponen algunas circunstancias que deben ser
consideradas al plantear el diagnéstico diferencial entre
ambos procesos.

La ruptura de la membrana oval y algunos barotraumatismos
selectivos del oido interno pueden provocar un atipico sin-
drome vertiginoso en buceadores que han sufrido una des-
presurizacién subita. .

La anamnesjs debe ser orientativa en muchos casos, pero a

‘menudo ambas situaciones se superponen y en el contexto
-de gravedad del cuadro, el buceador puede no estar en con-

diciones de ser interrogado.

Un buceador que se haya visto obligado a hacer un ascenso
stbito al final de una inmersion larga y profunda puede, con
facilidad, sufrir un accidente de descompresién junto al
SSP. Si existieron problemas en el momento del rescate es
muy facil que se sobreafiada un sindrome de preahoga-
miento. En determinadas circunstancias, el ascenso explo-
sivo puede producir un cuadro abdominal agudo en un pa-
ciente cuya sintomatologia neurolégica deficitaria enmas-
cara por completo la respuesta al dolor y a la distension ab-
dominal. La superposicion de todos estos trastornos no es
excepcional. El accidentado presenta entonces un cuadro
de extrema gravedad en que es muy dificil individualizar el
alcance real de cada uno de los fendmenos patolégicos cu-
yas repercusiones generales y hemodinamicas provocan
efectos patomadrficos desconcertantes.

Elementos de diagnéstico diferencial, clinicos y etiopatogénicos, de los principales trastornos disbéricos emboligenos:
enfermedad descomprensiva y sindrome de sobrepresién pulmonar

Enfermedad descomprensiva Sindrome de sobrepresién pulmonar

Factor causal

Ubicacién del trastorno fisiopatolégico
Constitucién inicial de las burbujas
Situacién de las burbujas extravasculares

Trayecto preferente de fas burbujas
Destino preferente de las burbujas*

Embolismo graso Si
Requisitos técnicos

Sobresaturacién de gas inerte

Tejidos ricos en grasa

Nitrégeno

Infiltrantes en toda la anatomia:
musculo, grasa, hueso, etc.

Circulacion venosa

Sistema linfatico

Medula espinal lumbar

Inmersién larga y profunda

Sobreexpansion pulmonar

Alveolo pulmonar

Aire

Enfisema subcutaneo «en esclavina»
Espacios pleurales

Circulacion arterial supraadrtica

Cerebro

No

2-3 m de profundidad y haber respirado
una vez

Intervalo de tiempo libre 0-24 horas Inmediato

Lesién cutanea Si No

Neumotdrax o neumomediastino o neumopericardio No Si

Enfisema subcutaneo No Si

Patologia abdominal asociada Raro Posible

Cuadro clinico predominante Monoparesia o paraplejia Hemiplejia o tetraplejia

Gravedad de la afeccién hemodinamica + 4+

* Pueden entremezclarse ambos fenémenos, aunque lo més frecuente es ia disociacién que se menciona en la tabla.
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Por ello ante todo caso de SSP debe extremarse la explo-
racién dirigida a poner de manifiesto posibles lesiones pul-
monares parenquimatosas ademds de defectos de difusion,
restricciones pleuromediastinicas, trastornos profundos de
la coagulacién, cuadros abdominales agudos, lesiones neu-
rolégicas bien focalizadas y desequilibrio hemodindmico. El
control hioquimico, el balance hidrico, la radiologia de t6-
rax, de abdomen y de cuello en busca de posible enfisema
subcutaneo, son imprescindibles.

El hallazgo de neumoperitoneo no siempre es patognomd-
nico de perforacién intestinal, puesto que el aire puede pro-
ceder de la cavidad toracica hiperexpandida, desde donde
difundiria por los hiatos diafragmaticos. Por el contrario, un
caso de perforacién gastrica, que hemos podido conocer
personalmente, ha cursado sin imagen aérea.

En {a mayoria de los casos se reciben los pacientes al cabo
de varias horas del inicio del cuadro y con frecuencia, la
afeccidn estd ya muy avanzada. Las horas de evolucién y no
rara vez algunas actuaciones médicas inadecuadas llevadas
a cabo en centros médicos locales desconocedoares de la pa-
tologia disbdrica, hacen dificil el reconocimiento de cada
trastorno.

Todo ello se plantea dentro de un contexto de emergencia
y en lucha contra el reloj, pues el paciente precisa ser in-
troducido con la mayor presteza dentro de la cdmara hiper-
bérica, que constituye la Unica modalidad de tratamiento
eficaz.

Prevencion

Para desarrollar un cuadro de ED es preciso que la inmer-
sion haya alcanzado una profundidad y una duracién res-
petables. EI SSP, en cambio, puede producirse desde 2 o
3 metros de profundidad y a partir del primer ciclo respi-
ratorio en inmersién.

En condiciones normales el buceador no debe sobrepasar la
velocidad de ascenso de 12-18 metros por minuto. En si-
tuacion de emergencia se ve obviamente obligado a desa-
tender esta norma y en tal caso sélo su serenidad y destreza
le pueden permitir realizar un escape libre sin problemas.
Un buen entrenamiento permite relajar 1a glotis durante el
ascenso dejando fluir el aire que, por si mismo, busca la
forma natural de evacuacion.

Algunos medios oficiales deportivos o profesionales arguyen
que el escape libre debe ser regularmente ejercitado por
todo buceador, pues ello es la mejor forma de familiarizarse
con su practica. El resultado es que la mayorfa de los ac-
cidentes graves, incluso varios mortales, se han producido
durante las maniobras de «entrenamiento» en cursos de
buceo®*.

Desde un punto de vista estrictamente médico, esta opinién
contraviene los principios fundamentales de la medicina
preventiva, puesto que aumenta la incidencia, cierta y real,
de un accidente grave, en pro de una hipotética prevencién
de otros accidentes posibles cuya prevalencia no ha sido
estimada. Posiblemente esas dogmaticas e inexpertas opi-
niones cambiarian si tuviesen la oportunidad de ver por si
mismos, no a través de referencias, la tragedia de un joven
deportista invalidado de por vida por haber seguido tales
indicaciones.

La opinidon médica internacional es, por otra parte, unanime
al respecto y las principales autoridades de la medicina su-
bacuatica han expresado un dia u otro su opinién de que la
maniobra de escape libre debe ser vetada en la practica del
buceo deportivo. Su entrenamiento, en todo caso en buceo
profesional o militar, sélo puede plantearse en el contexto
de unas medidas de seguridad extremas que deben incluir
la existencia de una cdmara hiperbadrica y de un médico rea-

nimador entrenado, no en la proximidad, sino en la inme-
diata vecindad del lugar de entrenamiento que permita, si
es necesario, la recompresion del accidentado antes de 2 o
3 minutos””"78,

Pronéstico

Los cuadros de SSP medianamente aparatosos gue cursen
sin embolismo gaseoso evolucionan de modo favorable, sin
que sea frecuente el desarrolio de complicaciones ni se-
cuelas.

En caso de embolismo gaseoso, la evolucion depende, por
un lado, de la importancia de la lesién y con ello, de la ex-
tensién de la superficie afectada, y en segundo lugar, de la
presteza y acierto con que se instaure el tratamiento espe-
cifico.

Sé6lo la recompresién en camara hiperbdrica constituye un
tratamiento eficaz y las medidas de soporte farmacolégico,
aunque necesarias y eficaces, no pasan de ser paliativas.
La importancia del embolismo encefélico masivo, su via de
acceso principaimente arterial, a diferencia de la enfer-
medad descompresiva y el contexto catastréfico que suele
acompandiar a estos accidentes, justifica que no sea excep-
cional un desenlace fatal.

A pesar de la recompresion inmediata, en centros de bu-
ceo experimental o en centros de entrenamiento de escape
libre desde submarinos, del 7 al 20 % dé los accidentes
de sobrepresion putmonar producen la muerte del acci-

_dentado®1%4°. Posiblemente en estos casos, la causa de la

muerte no sea solamente el embolismo cerebral sino tam-
bién el embolismo coronario.

El SSP, por consiguiente, es la mayor emergencia que se
puede desarrollar en el curso de una actividad subacuatica.
Su extrema gravedad justifica la adopcion de todo tipo de
medidas de cautela y prevencion, cuya tnica alternativa se
cifra en su, afortunadamente, baja prevalencia.

Si bien clinica y etiopatogénicamente la ED y el SSD son
entidades bien diferenciadas, el tratamiento presenta mu-
chos puntos en comiin, Eor lo que sera expuesto conjun-
tamente en otro articulo’.
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