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REVISION

Accidentes de buceo (1).
Enfermedad descompresiva

J. Desola Ala

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

La difusion de las actividades subacuaticas en el campo del
buceo profesional, deportivo o cientifico produce todos los
afios un numero de accidentes de valor no sélo testimonial.
Su gravedad y la posibilidad no excepcional de un desenlace
fatal justifican un estudio detallado.

El medio acuatico impone importantes variaciones ambien-
tales de presién, temperatura, aerobiosis, densidad y trans-
mision de luz y sonido. La actividad humana y el ejercicio
en estas condiciones ambientales han de estar necesaria-
mente influenciados por ellas. Cualquier anomalia, banal en
condiciones normales, puede desembocar en un accidente
de mayor envergadura si se produce durante la permanencia
del hombre en el agua.

El buceo con escafandra afiade nuevos cambios ambienta-
les. El buzo se adapta con facilidad a la presién ambiental
(se han rebasado en la actualidad presiones ambientales
equivalentes a 686 metros de profundidad) y respira aire, o
bien, una mezcla gaseosa sintética, a una presién inspira-
toria igual a la presion hidrostatica.

Como resultado de ello, el cuerpo humano experimenta
cambios en la fisiologia respiratoria y en el equilibrio he-
modinamico, como mecanismo de adaptacién ambiental,
pero sufre ademas variaciones en el volumen y en el com-
portamiento de los gases orgénicos, que dependen de las
modificaciones de presién y que afectan a un gran nimero
de funciones biolégicas (tabla 1).

En estas condiciones, un percance banal que acontezca en
medio acuéatico puede, con facilidad, producir resultados
catastréficos. Pero junto a la patologia acudtica casual, la
penetracién en el agua da lugar a una serie de trastornos
especificos, inherentes al medio como tal, en cuya génesis
las variaciones de presiéon ambiental tienen, sin embargo,
poca importancia. La utilizacion de artefactos que posibi-
litan respirar bajo el agua y permanecer en ese medio du-
rante periodos de tiempo prolongados genera, mas adelante,
unas condiciones fisiopatologicas del todo diferenciadas y
condicionadas de un modo preferente a los cambios de pre-
sién ambiental (tabla 2).

En la mayoria de los casos, los trastornos no disbaricos sig-
nifican combinaciones sintomaticas o complicaciones es-
peciales de unos estados patolégicos comunes que no exi-
gen, una vez superada la primera emergencia en el mismo
lugar del accidente, actuaciones especiales.

La patologia disbérica, en cambio, obedece intrinsecamente
a las variaciones de presién como factor causal, por lo cual
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TABLA 1

Mecanismos fisiolégicos de adaptacion al medio acuatico
y a la inmersion con escafandra

Mecanismos de adaptacién al medio acudtico
Bradicardia
Vasoconstriccién arterial periférica
Aumento del retorno venoso
Hiperpresién abdominal relativa
Modificaciones metabglicas y bioquimicas diversas

Modificaciones fisiolégicas producidas por la escafandra auténoma
Inspiracién pasiva
Espiracion activa
Presion positiva espiratoria final (PEEP)
Aumento del espacic muerto
Aumento de la densidad del aire
Aumento de la solubilidad de! nitrégeno y del oxigeno
Aumento de la presion parcial del nitrégeno y del oxigeno

TABLA 2
Clasificacion de los accidentes en medio acuéatico

NO DISBARICAS (accidentes no ocasionados directamente por los cambios
de presién)
Patologia asociada
Oculta
Ignorada
Crénica descompensada
Fallos de adaptacion al medio
Agotamiento
Shock termodiferencial
Hipotermia
Traumaticas
Lesiones por impacto (rocas, embarcaciones)
Lesiones producidas por seres vivos

DISBARICAS {accidentes ocasionados por cambios en la presion ambiental)
Modificaciones del volumen de los gases
Barotrauma implosivo
Sinusal
Timpéanico
Laberintico
Dentario
Barotrauma explosivo
Sinusal
Timpanico
Dentario
Digestivo
Putmonar
Modificaciones del comportamiento de los gases
Sincope anoxico de la emersion
Accidente de descompresion
Efectos toxicos de los gases respirados
Narcosis por gases inertes
Sindrome neurolégico de la alta presién
Intoxicacion por gases contaminados del sistema de respiracién
Toxicidad aguda por oxigeno
Accidentes mecénicos
Fallos o deficiencias del equipo de buceo
Estallido de recipientes de aire comprimido
Desacoplamiento y pérdida de campana del sistema de buceo
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Accidentes disbaricos de buceo
en Catalunya 1967-1988

Numero de casos: 289
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Fig. 1. Incidencia de accidentes disbdricos de buceo en Cataluna durante el
periodo 1967-1989.

adopta una personalidad propia. Algunos trastornos disba-
ricos suponen asociaciones sintométicas o polisindrémicas
peculiares, pero dan lugar también a anomalias sistémicas
por completo originales, que no se observan en ningun otro
campo de la patologia humana®.

Un reciente estudio epidemioldgico realizado en los EEUU
estima que se producen alrededor de 600 accidentes dis-
béricos de buceo todos los afos?. En el Reino Unido se ha
experimentado un importante aumento de incidencia en los
dos Gltimos afos®, mientras que en los paises mediterra-
neos ha ocurrido el fenémeno contrario.

La cifra de accidentes de buceo profundo en el Mar del Norte
disminuyo radicalmente desde la entrada en vigor de las nor-
mas de seguridad establecidas por el Comité Europeo de Tec-
nologia de Buceo (EDTC) y sus 6rganos auxiliares, hacia 1978
y en la actualidad, los accidentes graves son excepcionales.
En Espana, el Centro de Buceo de la Armada ha comunicado
una revisién de 121 casos de enfermedad descompresiva
tratados en sus instalaciones en toda Espana durante el
periodo comprendido entre 1969 y 1986*. Setenta y tres
de estos enfermos eran militares y 48 civiles.

TABLA 3

Incidencia de accidentes disbaricos de buceo
en Cataluia durante el periodo 1969-1989

Afo N.? de casos
1967 0
1968 0
1969 4
1970 3
1971 8
1972 5
1973 3
1974 6
1975 4
1976 2
1977 4
1978 12
1979 10
1980 20
1981 24
1982 28
1983 24
1984 28
1985 23
1986 42
1987 14
1988 15
1989 10

Total 289

Durante el periodo 1969-1989 el Centre de Recuperacio i
d’Investigacions Submarines (CRIS) de Barcelona ha tra-
tado en su Unidad Terapéutica Hiperbarica 294 accidentes
disbéricos. La incidencia fue creciente a lo largo de los pri-
meros 19 afos, alcanzé su punto maximo en 1986 y ha
experimentado una importante reduccion en los 3 Gltimos
anos (fig. 1 y tabla 3). Doscientos veintisiete de estos ac-
cidentes correspondian a enfermedad descompresiva (ED),
39 a sindrome de sobrepresion pulmonar (SSP) y 23 a otros
trastornos. Cuatro buceadores sufrieron ED y SSP simulta-
neamente®.

Tanto la ED como el SSP suelen olvidarse en los tratados
clasicos de patologia médica, a pesar de ser responsables
de una morbilidad y mortalidad no despreciables y de tener
una prevalencia superior a algunas entidades que ocupan
decenas de paginas en esos mismos libros.

Esta revision pretende repasar los aspectos diferenciales
mas importantes de los accidentes disbaricos de buceo aero-
emboligenos, cuya naturaleza, aunque muy especializada,
les debe conferir un lugar propio y destacado en el ambito
de la Medicina Interna. Otros aspectos de la patologia sub-
acuéatica no emboligena no revisten caracteristicas tan di-
ferenciadas. Se desarrollaran por separado los aspectos mas
importantes de la ED y del SSP® pues su etiopatogenia, cli-
nica y evolucién son por completo diferentes y tienen sélo
en comun la circunstancia de ser trastornos genuinamente
disbaricos®. En un tercer apartado se expondran los fun-
damentos de su tratamiento farmacoiég}co e hiperbdrico,
que si pueden abordarse conjuntamente’.

Enfermedad descompresiva. Historia

Las primeras observaciones se realizaron en la segunda mi-
tad del siglo xix en los trabajadores de los compartimentos
neumaticos también Ilamados «cajones» o «cajones de Hin-
ca», empleados en las excavaciones y cimentaciones de tu-
neles o pilares de puentes bajo los cauces de rios o canales.
Adquirieron especial resonancia los frecuentes y graves ac-
cidentes acaecidos durante la construccion del célebre
puente de Brooklyn en Nueva York. Algunos trabajadores ex-
perimentaban dolores musculares agudos al abandonar el
lugar de trabajo y adoptaban una retorcida postura antial-
gica que dio lugar al término bend, por analogia con unas
estatuillas griegas muy de moda en los EEUU en aquella
época. Este vocablo se utiliza todavia hoy, sin traduccion en
todos los idiomas, para calificar el dolor muscular descom-
presivo.

La enfermedad descompresiva fue relacionada por primera
vez con el microembolismo gaseoso por Paul Bert® en su
fundamental obra La Pression Barométrique. Mas adelante
se denominé «enfermedad de los cajones», «mal o enfer-
medad del buzo» y «ataque de presién».

Toda disminucién brusca por debajo del valor normal de la
presion atmosférica puede también provocar un accidente
descompresivo. Esto puede ocurrir en caso de despresuri-
zacion subita de la cabina de una aeronave que se encuentre
por encima de los 5000 metros de altura®!°. También los
astronautas sufren riesgo de disbarismo al inicio de las ac-
tividades extravehiculares, en que se someten a valores de
presién muy por debajo del habitual en la nave madre**-2°.

Unidades de presion. Presion atmosférica.
Presion hidrostatica

En relacion a la medicina y tecnologia del buceo se han uti-
lizado durante afios las atmdsferas absolutas (ATA), los ki-
logramos por centimetro cuadrado (kg/cm?) y los metros de
columna de agua (msw) como unidades preferentes de pre-
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sién. En aeronautica la unidad utilizada con total predo-
minio son los pies de altitud (ft). De modo anarquico se han
utilizado también muchas otras unidades de presion (tabla 4).
El Sistema Internacional de Unidades®!' recomienda la uti-
lizacion del Pascal (P) y sus multiplos, kilopascal (kPa) y
hectopascal (hPa), como tnica unidad de referencia, pero
esta medida va a ser dificil de llevar a la practica dado el
arraigo de las anteriores.

En lo sucesivo continuaremos utilizando las ATA, obede-
ciendo a su predominio todavia absoluto en la literatura mé-
dica internacional y se facilitard entre paréntesis su equi-
valencia en kPa.

Segun el principio fundamental de la presién hidrostética,
la presién de una columna de agua dulce aumenta una at-
mosfera (101 kPa) cada 10 metros de profundidad. La pre-
sién real que soporta todo cuerpo sumergido se incrementa
ademés con otros 101 kPa correspondientes al valor de la
presién atmosférica, con lo cual la presién absoluta es, en
realidad, superior en una atmdsfera a la presién correspon-
diente a la columna de agua (presion relativa). La salinidad,
los polutos y la temperatura pueden afadir pequefias osci-
laciones a estos valores.

Etiopatogenia

La presion parcial de los gases integrantes de una mezcla
respiratoria (oxigeno, diéxido de carbono, nitrégeno, helio)
depende de su concentracién en ella y aumenta de forma
proporcional a la temperatura y a la presion absoluta, segtn
establece la ley de Dalton (tabla 5).

El nitrégeno atmosférico, o en su defecto el helio, se com-
porta como gas inerte: no se metaboliza ni combina con nin-
gin sistema bioldgico y permanece disuelto, aunque inac-
tivo, en la sangre.

En virtud de la ley de Henry la solubilidad de los gases res-
piratorios aumenta de forma proporcional a su presién par-
cial; ello significa que el buceador esta sometido en todo

TABLA 4

Unidades de presién mas usuales expresadas
en sus valores equivalentes a la presion atmosférica

Unidad de presién Equivalencia
Atmoésfera absoluta 1 ATA
Milimetros de mercurio 760 mmHg
Bares 1,01 bar
Milibares 1.013 mbar
Kilogramos por centimetro al cuadrado 1,03 Kgiem?
Pascal 101.320 Pa
Kilopascal 101 kPa
Hectopascal 1.013 hPa
Libras por pulgada cuadrada 14,7 psi
Metros de columna de agua 10 m/H,0 (msw)
Pies de columna de agua 33 fsw
Pies de columna de agua dulce 33,9 ffw

TABLA 5

momento a un estado de hiperoxia y de hipersolubilidad ni-
trogénica proporcional a la profundidad alcanzada.

El nitrégeno es mds liposoluble que hidrosoluble, por lo que
su difusién es mayor hacia los tejidos ricos en grasa; la me-
nor tasa de perfusion de éstos condiciona que frente a va-
riaciones de presién ambiental, que comportan aumentos
de solubilidad de nitrégeno, los tejidos mas ricos en grasa
tarden mas tiempo en alcanzar el estado de saturacién obe-
deciendo a mecanismos de difusién simple.

El organismo humano se comporta como un sistema mul-
ticompartimental y al aumentar la presién ambiental, la pre-
sién de gas disuelto de cada tejido se mantiene durante un
cierto tiempo por debajo de la presién parcial del gas en
funcién de las caracteristicas de solucién, difusién y per-
fusién del tejido en cuestion.

Este concepto basico fundamenta la llamada teoria de des-
compresion, basada en las observaciones iniciales de Hal-
dane en 192222, complementadas por numerosas obser-
vaciones en los afios siguientes?328, Seguin estos principios,
los diversos compartimentos organicos, llamados «tejidos»
en el argot de la tecnologia subacuatica, se clasifican en
répidos o lentos en funcién del tiempo requerido para al-
canzar su estado de hemisaturacién, o valor intermedio ha-
cia el estado de saturacién en que cada tejido solubiliza la
mayor cantidad posible de gas inerte dentro de un valor es-
table de presion, o lo que es o mismo, en que la presion
de gas disuelto es de nuevo igual a su presién parcial.
Durante el retorno a la superficie, los gases respiratorios re-
cuperan el valor de la presién atmosférica. La desaturacion
de los tejidos obedece a los mismos principios anteriores;
los tejidos lentos permanecen sobresaturados durante bas-
tante tiempo y mantienen su presién de gas disuelto por
encima de la presién parcial. El buceador debe liberar el
sobrante de gas inerte durante las etapas finales de la emer-
sién. En funcién de la profundidad méaxima alcanzada y del
tiempo total transcurrido, las tablas de descompresion le
indican cuanto tiempo debe permanecer inmévil, a una pro-
fundidad de 3, 6, 9 metros o0 mas; de esta manera permitira
que la eliminacién de gas mantenga la sobresaturacién de
sus tejidos dentro de unos limites aceptables, toda vez que
la depuracion total podré tardar varias horas en conseguirse.
Si este procedimiento descompresivo se omite, o no se rea-
liza de la forma adecuada, la sobresaturacién de algunos
tejidos puede ser excesiva frente a otros desaturados. Cuan-
do la relacién entre estos dos conceptos sobrepasa un valor
determinado (razén o cociente de sobresaturacion) se al-
canza el punto critico de sobresaturacion, a partir del cual
el gas cambia de estado y forma burbujas.

Existen diversas teorias que pretenden explicar este feno-
meno, la preexistencia de nddulos gaseosos es la mas acep-
tada en la actualidad. Seglin esta teorfa existirian particulas
gaseosas intra o extracelulares adsorbidas, obedeciendo a
mecanismos tensoactivos que serian desbordados en caso

Presiones parciales del nitrégeno y del oxigeno del aire a diferentes niveles de presién ambiental

Presién absoluta Presion parcial 02 Presion parcial N2
ATA (mmHg) (kPa) ATA ({mmHg) {kPa) ATA (mmHg) (kPa)
1 (760) (101) 0,21 (160) (21) 0,79 (600) (80)
2 (1.520) (203} 0,42 (319) (43) 1,58 (1.201) (160)
3 (2.280) (304) 0,64 (479) (64) 2,37 (1.801) (240)
4 (3.040) (405) 0,84 (638) (85) 3,16 (2.402) (320)
5 (3.800) (507) 1,05 (798) (106) 3,95 (3.002) (400)
6 (4.560) (608) 1,26 (958) (128) 4,74 (3.602) (480)
7 (5.320) (709) 1,47 (1.117) (149) 4,95 (4.203) (560)
8 (6.080) (811) 1,68 (1.277) (170) 5,16 (4.803) (640)
9 (6.840) (912) 1,89 (1.436) (191) 5,37 (5.403) (720)
10 (7.600) (1.013) 2,10 (1.596) (213) 5,568 (6.004) (800)
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de agresion disbarica?’2%. Las variaciones de tensién su-

perficial, de viscosidad, de densidad asi como la presencia
en disolucién de otros gases, actuarian como factores de-
terminantes de ese equilibrio y serian, en ditima instancia,
ios responsables de que el accidente de descompresién de-
sencadene la enfermedad descompresiva.

Las microburbujas inicialmente formadas pueden confluir
unas con otras y formar elementos de mayor tamafo; du-
rante el descenso de la presién ambiental inherente a la
emersién, todos los elementos gaseosos experimentan au-
mentos importantes de volumen inversamente proporcio-
nales a la presion absoluta, segin establece |a ley de Boyle-
Mariotte.

Las microburbujas descompresivas pueden permanecer en
principio dentro de los tejidos. Segun su volumen y su nu-
mero, pueden continuar asintoméaticas, o bien, producir
efectos irritativos locales, compresién de estructuras neu-
rolégicas vecinas, compresion y oclusién de microestruc-
turas vasculares, en especial endoteliales, e incluso, pro-
vocar lesiones histicas directas o fenémenos isquémicos so-
bre territorios adyacentes.

En otras ocasiones, las burbujas extravasculares emigran
hacia territorios vecinos, obedeciendo a mecanismos de gra-
diente de presion. En su trayecto aumentan los efectos de-
letéreos intratisulares, pueden provocar dislaceracién in-
terstictal y con ello, arrastre y desnaturalizacién lipoprote(-
nica, que pueden perpetuar un fenémeno de embolismo
graso.

Algunas burbujas son recogidas por el sistema venoso y/o
linfatico, aunque raras veces acceden al sistema arterial. A
partir de este momento las burbujas son intravasculares y
circulan libremente por el torrente sanguineo venoso de re-
torno.

La red alveolocapilar puimonar realiza, en principio, una
funcién de filtro: elimina por via respiratoria la mayoria de
burbujas que no llegan a ser sintomaticas (burbujas silen-
ciosas o inestables) o que pueden producir a lo sumo una
sensacion transitoria de dificultad respiratoria moderada y
someten al accidentado a un estado fugaz de insuficiencia
respiratoria restrictiva®-3%

Si el embolismo venoso es de gran envergadura, el filtro al-
veolocapilar puede quedar colapsado y el aumento de pre-
sién del circulo menor provocara dos tipos de fenémenos.
Por un lado, la apertura de comunicaciones arteriovenosas
y en su caso, del Fop. Las microburbujas pasan entonces
a fa circulacidn arterial y circulan en principio por los gran-
des vasos, hasta quedar retenidas en vasos de menor cali-
bre, donde se convierten en burbujas estables o sintoma-
ticas. Las burbujas son la causa de problemas locales y de-
sencadenan oclusiones vasculares dificilmente reversibles
que, obedeciendo a imperativos anatémicos, concurren con
preferencia en el sistema nervioso central.

Otras burbujas venosas, que han colapsado el filtro alveolo-
capilar, son drenadas hacia el sistema linfatico siguiendo el
trayecto de la vena azigos y desembocan finalmente en los
espacios epidurales, donde confluyen con otras burbujas
procedentes del sistema linfatico, o incluso formadas in
situ. Existe también la teoria, muy popular en Francia, de
que las burbujas puedan ocluir las arterias de Adamkiewics,
por un mecanismo de embolizacion selectiva. La conjuncion
de ambos mecanismos patolégicos provoca un colapso epi-
dural bajo como resuitado del cual se ocasiona un embolis-
mo venoso retrégrado masivo que afecta, en principio, a los
segmentos distales de |la médula lumbar.

La mayor intensidad de la dlsgreswn disbharica se traduce
en la formacion de un mayor nimero de burbujas y éstas se
vierten en mayor superficie de territorio colapsado, mayor
envergadura de la lesion isquémica y nivel metamérico mas

elevado. Como norma general, que naturalmente admite ex-
cepciones, los niveles de afeccion neuromedular mas altos
se corresponden con accidentes descompresivos mas gra-
ves.

La sintomatologia de estos fendmenos sigue el patrén de las
enfermedades hipdxicas neurolégicas y adopta la forma de
los accidentes vasculares.

Algunos aparatos pueden sufrir mecanismos descompresi-
vos especiales. El érgano vestibular, por ejemplo, puede ser
un territorio diana en los casos de microembolizacién en-
cefalica; pero coincide, en todo caso, con la formacién
enddgena de burbujas en la endolinfa, aunque éstas se pro-
ducen con mayor facilidad sin coincidir con mecanismos
embolizantes externos. En estos casos se produce un ac-
cidente descompresivo laberintico tipico, por lo general no
acompanado de otro tipo de sintomatologia neurologica y
que plantea un dificil problema de diagnéstico diferencial.
La aparatosidad del cuadro clinico no siempre esta en con-
sonancia con la gravedad del embolismo gaseoso. Hace
unos afnos se crefa que los procedimientos descompresivos
preventivos tenian como finalidad lograr descompresiones
sin formacién de burbujas, puesto que su aparicién impli-
carfa siempre sintomas mas o menos graves.

Las técnicas méas modernas con implantacién cruenta de
detectores ultrasdnicos en animales de experimentacién y
mas adelante los estudios humanos con deteccién de bur-
bujas circulantes mediante ultrasonografia Doppler, han de-
mostrado con claridad que aquella asuncién no era cierta.
Casi en todas las inmersiones se producen burbujas, pero
varia el nimero de éstas y asimismo la tolerancia de cada
ingi’vaiguo a un estado determinado de embolizacién gaseo-
5367,

Por otra parte, esta bien establecido que el hombre soporta
un volumen bastante alto de aire en circulacién venosa. Se-
gun la teoria del volumen critico existiria un umbral de to-
lerancia a la embolizacién, hasta el cual un individuo resis-
tirfa sin problemas apreciables una cantidad determinada
de burbujas intravasculares, que estaria en funcién de su
constitucién organica, de factores idiosincraticos y de
su preparacion fisica. Este es el punto a partir del cual el
accidente de descompresion se convierte en la enfermedad
descompresiva®’2°,

Pero la patogenia de la ED no depende sélo de fa emboli-
zacién gaseosa, ya que la mera existencia de burbujas en la
sangre irroga fendmenos reolégicos y hemodinamicos que
generan una auténtica enfermedad sistémica.

La burbuja desencadena fendmenos electrostaticos de su-
perficie en la interfase burbuja/sangre, gue provocan la des-
naturalizacion de lipoproteinas hidrofébicas aerofilicas de la
que resulta hiperviscosidad plasmatica, enlentecimiento de
la circulacion, aumento de la presion poscapilar, aumento
de permeabilidad precapilar, extravasacion plasmatica con
hipovolemia y hemoconcentracion, que inciden en la hiper-
viscosidad, con lo que se establece un circulo vicioso.

La burbuja se rodea ademds de una pelicula de proteinas
desnaturalizadas que se agruman, irrogan adherencia de
eritrocitos, leucocitos y plaquetas (efecto s/udge), obstruyen
la circulacion capilar y linfatica, provocan extravasacion
plasmatica y bloquean el drenaje linfatico intersticial, con
lo que inciden en el circulo anterior, aumentando la hiper-
viscosidad y la hemoconcentracién (fig. 2).

Las proteinas desnaturalizadas, por su parte, activan, por la
via intrinseca de la coagulacién, el factor de Hageman y pro-
mueven la secrecién de substancias vasoactivas, en espe-
cial calicreina y bradicinina que, junto a la activacién con-
comitante del complemento mediante el factor de Hager-
man fraccionado, dan jugar a fendmenos de quimiotaxis y
a la activacion del plasmindgeno.
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Fig. 2. Mecanismo de las alteraciones hemodinamicas y seroldgicas de la enfermedad descompresiva. Modificado a partir de Hallenbeck et al’.

Asi pues, el buceador afecto de ED se encuentra sumido en
un grave conjunto sintomatico cuyas repercusiones sobre-
pasan con mucho las lesiones isquémicas de una oclusién
vascular aguda®®.

Clinica

Los tratados clasicos de medicina subacuatica suelen cla-
sificar la sintomatologia descompresiva en dos apartados
muy poco clasificadores, tipo 1 y tipo 2, de acuerdo a los
criterios que mas adelante se exponen. Esta clasificacion
es, sin embargo, incompleta y adolece de rigor clinico y etio-
patogénico.

1. Enfermedad descompresiva tipo 1. Su aparicién esta li-
gada a la presencia de microburbujas extravasculares que
provocan fenémenos compresivos o irritativos sobre estruc-
turas anatémicas adyacentes.

a) Sintomas cutdneos. Puede tratarse de lesiones irritantes
lenticulares pruriginosas, o bien, trastornos puntiformes
maculares, de observacion rara, que corresponden a una
forma muy poco frecuente de eliminacién de nitrégeno a
través de la piel.

Otras lesiones mas frecuentes adoptan la forma de erupcion
azul-ciandtica formada por elementos aislados, arrosaria-
dos, no confluyentes, con vitropresion positiva, escasamen-
te pruriginosos y de disposicion geogréfica. La lesion suele

permanecer localizada en una zona, muy a menudo en re-
gion deltoidea o sobre ambos pectorales mayores, sin ex-
tenderse a zonas vecinas (fig. 3-A). Estas lesiones cutaneas,
por si solas, no revisten gravedad y no obligan a plantear
procedimientos de emergencia, pero requieren cautela pues
pueden ser la antesala de trastornos mayores. En tales casos
las lesiones son de color azulado intenso, pruriginosas, y
confluentes con gran rapidez, de forma que en algunos mi-
nutos pueden convertirse en una lesién unica que ocupa una
gran superficie, con preferencia del térax o dorso (fig. 3-B).
Es preciso diferenciar las lesiones punticulares, las ampo-
llosas, y las cianopruriginosas aisladas, de las erupciones
petequiales y/o purpuricas, que indican la existencia tem-
prana de un trastorno de la coagulacién, tal vez inaparente
todavia en el momento de la llegada del enfermo (fig. 3-C).
Estas lesiones tampoco tendrian importancia por si solas,
pero en cambio obligan a extremar la cautela sobre un en-
fermo presumiblemente afecto de un trastorno disbarico
grave.

La lesion cutanea es mucho mas frecuente en los trabaja-
dores del aire comprimido que en los buceadores y es muy
rara en aviadores.

b) Dolor muscular (bends). La presencia de burbujas de ni-
trégeno en el interior de las vainas tendinosas, entre las fi-
bras musculares o en el interior de éstas, puede provocar
un dolor punzante, de intensidad variable, por lo comun sin
localizacion precisa, sin maniobra antidlgica y que no res-
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Fig. 3. Lesiones cutdneas observadas en tres casos de enfermedad descom-
presiva (ED). A) Erupcion ciandtica de elementos no confluyentes ligera-
mente pruriginosos, observada en un caso de ED-1. B) Erupcién azulada
observada en el dorso de un buceador al cabo de 15 minutos de la emersidn;
poco tiempo después aparecio sintomatologia neuroldgica propia de ED-2.
C) Erupcion petequial siguiendo el trayecto de un vaso, observada en la pier-
na de un buceador afecto de ED-2 con compromiso hemodinamico grave.

ponde a la semiologia clasica de los dolores traumaticos o
inflamatorios. Este dolor debe diferenciarse de la lumbalgia,
generalmente con envaramiento, que se puede observar en
los estadios iniciales de la enfermedad descompresiva,
coincidiendo con el periodo maximo de formacién de bur-
bujas y colapso del espacio epidural y que, en consecuen-
cia, suele preceder o acompanar la sintomatologia neuro-
logica del accidente de descompresion grave.

Los bends suelen tener una intensidad moderada y es raro
que provoquen exacerbaciones dolorosas muy importantes.
Frente a ello, se han de disponer las medidas antialgicas
habituales aunque, como casi siempre, debera evaluarse el
riesgo de enmascaramiento que pueda producir una tera-
péutica excesivamente eficaz. Suelen desaparecer por com-
pleto en los primeros minutos de recompresion en camara
hiperbarica.

2. Enfermedad descompresiva tipo 2. Algunas burbujas ex-
travasculares provocan efectos de compresion e irritacion
sobre filetes nerviosos. Es también posible, aunque no facil
ni frecuente, que por el mismo mecanismo extrinseco se
afecte algun tronco neural mas importante.

Otras se han formado en tejidos ricos en grasa ajenos al sis-
tema musculosquelético. El tejido nervioso es precisamente
uno de los mas ricos en tejido adiposo y por tanto, el sistema
nervioso central es un drgano diana para la formacién en-
ddégena de microburbujas intratisulares que comprometen la
integridad de un territorio anatémico determinado al pro-
vocar lesiones irritativas, o incluso destructivas, no embo-
ligenas.

En uno y otro caso aparecen sintomas neuroldgicos de ca-
racteristicas variadas en funcion de la cantidad de tejido
infiltrado, del nimero y del tamano de burbujas formadas y
sobre todo, de la localizacién del territorio neuroldgico afec-
tado. La sintomatologia, en consecuencia, podra ser muy
variable; desde ligeras parestesias y/o disestesias en cual-
quier territorio del organismo hasta monoparesias estrictas,
pero en todos los casos de distribucion geografica o capri-
chosa, es decir, sin dependencia metamérica.

La red alveolocapilar es un eficaz filtro eliminador de bur-
bujas pero su capacidad de filtracion es limitada. Una agre-
sion disbarica importante puede desencadenar una salva
masiva de microburbujas que colapsen momentidneamente
el filtro pulmonar. Si la embolizacion es fugaz, el problema
se reestablece al cabo de unos segundos. Si por el contrario,
la intensidad de la embolizacion se mantiene, la situacion
de colapso alveolocapilar se traduce en una sensacion de
opresion precordial, con disnea e incluso insuficiencia res-
piratoria restrictiva transitoria. Este fendmeno suele califi-
carse con el término de chookes, que se utiliza intraducido
en todos los idiomas. La mayor parte de las veces este es-
tado es transitorio y remite en pocos minutos30-35-41.:42,

La sintomatologia neurolégica adopta, en principio, una for-
ma sindrémica medular baja, es decir, paraparesia o para-
plejia, dependiendo de la gravedad de la lesion y de la ex-
tension del territorio embolizado. La lesion medular afecta
a varios planos en sentido descendente, pero en algunos ni-
veles la oclusion puede no ser total. En los casos mas gra-
ves, no obstante, el buceador presenta un cuadro que emula
un sindrome de seccién medular completa o de hemiseccion
tipo Brown-Secquard, a pesar de que etiopatogénica e his-
tolégicamente existan diferencias notables37:43-59,

En disgresiones descompresivas muy importantes algunas
burbujas pueden haber accedido a la circulacion arterial y
provocado efectos emboligenos en territorios distales. Los
¢rganos afectados radican también en el sistema nervioso
central, aunque la embolizacién sera entonces con prefe-
rencia cerebral. Algunos estudios muy recientes, realizados
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mediante técnicas iconograficas isotépicas, sugieren que tal
vez exista afeccion cerebral de menor envergadura en la ma-
yoria de los accidentes de descompresién, aunque a me-
nudo permanezca asintomatica e indiagnosticada. Con
todo, no es frecuente observar hemiplejia o hemiparesia en
estos enfermos; su observacién mas bien debe orientar ha-
cia un posible embolismo gaseoso arterial por sobrepresion
pulmonar. Algunas andanadas microembélicas pueden
afectar a territorios mas localizados y provocar sintomas
neuroldgicos puntuales. El cerebelo es uno de los territorios
que puede recibir embolizaciones arteriales selectivas; no
es excepcional, por tanto, la observacién de un sindrome
cerebeloso.

Otras burbujas se forman dentro del sistema linfatico y es-
tructuras afines y empeoran el drenaje intersticial. También
en la endolinfa se pueden formar burbujas que compro-
meten la funcién vestibular®-53, La extrema sensibilidad
del érgano del equilibrio a la hipoxia condiciona un umbral
de sensibilidad mucho méas bajo seguin lo cual y en funcién
de |a teoria del volumen critico, el sindrome vertiginoso ves-
tibular descompresivo, llamado en ocasiones vestibular
bend, suele aparecer sin ningun otro tipo de sintomatologia
acompanfante.

En la tabla 6 se especifica la sintomatologia observada en
la revisién de 227 casos de enfermedad descompresiva rea-
lizada en el Departamento Médico del CRIS de Barcelona.

3. Osteonecrosis disbdrica (OND). Las revisiones periddicas
de buceadores profesionales han puesto de manifiesto que
algunos de ellos sufren una peculiar forma de necrosis asép-
tica 6sea que afecta con exclusividad a cabeza o metéfisis
de huesos largos ademas del iliaco. Como pocas veces se
localiza cerca de las superficies articulares, la lesién per-
manece asintomatica y a menudo indiagnosticada®4®!.

Se consider6 en principio como una forma tardia de la ED
desarrollada a partir de un bend, aunque pronto pudo com-
probarse que buena parte de los casos acontecia en bucea-
dores que nunca habian sufrido un accidente disbérico.

A través de las épocas se han formulado numerosas hip6-
tesis etiopatogénicas que relacionan la OND con la ho-
meostasis dsea bajo presién o con fenémenas isquémicos
transitorios. El reconocimiento més reciente de en que casi
todas las inmersiones hay microembolismo de mayor 0 me-
nor envergadura plantea nuevamente la hipétesis microo-
clusiva combinada con hipoperfusién transitoria®2-6°.
Muchos tratados clasicos de traumatologia y cirugia orto-
pédica clasifican la osteonecrosis disbarica como una ne-
crosis 6sea avascular, lo cual significa, en cualquier caso,
una apreciacién no exacta de su etiopatogenia.

Periodo de latencia

La sintomatologia de los accidentes descompresivos mas
graves suele aparecer en las ultimas etapas del ascenso,
cuando el individuo se encuentra todavia dentro del agua,
o bien, en los momentos inmediatos a la emersidn.

Los sintomas no embdlicos suelen tardar algunos minutos,
o varias horas, en aparecer. No es excepcional que un ac-
cidente descompresivo menor se inicie al cabo de 6 horas,
0 mas, después de finalizada la inmersién. Es raro en cam-
bio, aungue no imposible, que esto ocurra con los sintomas
neuroldgicos. La tabla 7 recoge el periodo de latencia ob-
servado en nuestra serie.

En agresiones disbaricas menores, ningun tejido ha sobre-
pasado su punto critico de sobresaturacién en el momento
de finalizar la inmersién, o si alguno lo ha hecho, no se ha
sobrepasado el volumen critico, por lo que las burbujas si-
lenciosas, ya presentes, proceden de los tejidos mas rapidos

TABLA 6

Sintomatologia observada en la revisién de 227 casos de
enfermedad descompresiva procedentes del Departamento
Médico del CRIS de Barcelona

N.° de casos
Sintoma (tanto por ciento)

Bends (dolor muscular) 84 (36,8)
Vértigo 58 (25,4)
Paraparesia 56 (24,6)
Lesion cutdnea 34 (14,9)
Retencidén urinaria 34 (14,9)
Monoparesia 25 (11)
Dolor lumbar 22 (9,6)
Alteracion de la conciencia 20 (8,8)
Paraplejia 13 (6,1)
Barotrauma otorrinolaringolégico 9 (4,8)
Hemiparesia 6 (2,2)
Broncoaspiracion* 5 (2,2)
Tetraparesia** 4 (1,8)
Shock 3 (1,5)
Enfisema subcutaneo** 2 (0,9
Rinolalia** 2 (0,9)
Hemiplejia*** 1 (0,4)
Neumotdrax** 1 (0,4)

En los casos sefialados la sintomatologfa no es tipica o propia de enfermedad descom-
presiva. Es preciso tener en consideracion las siguientes coincidencias patomorficas:
* paciente afecto también de asfixia por inmersién; ** desarroilo simuitaneo de sindrome
de sobrepresién pulmonar; *** el paciente habia sufrido también un traumatismo cra-
neoencefalico.

TABLA 7

Intervalo de tiempo libre de sintomas (periodo de latencia)
transcurrido desde el final de la inmersion hasta el inicio
de la sintomatologia descompresiva

: ihpa* N.° de casos
Intervalo de tiempo libre (tanto por ciento)
Inmediato 114 (71,3)
Dentro de ta primera hora 14 (8,8)
De 1 a 6 horas 19 (11,9)
De 6 a 24 horas 11 (6,9)
M4s de 24 horas 2 (1,3)

*En algunos casos, este dato no pudo ser recogido con certeza por lo gue el nimero total
de individuos valorados en esta tabla es de 160.

y no son capaces todavia de provocar lesiones sintométicas.
Pero en las horas siguientes los tejidos més lentos comple-
taran su desaturacién y podran iniciar la formacién de bur-
bujas.

Algunos estados, situaciones o incidentes pueden acelerar
este mecanismo y provocar la aparicién de sintomas des-
compresivos®® 7!, La edad, la obesidad, el ej,ercicio, el frio,
algunos farmacos y tal vez el sexo femenino’?, son factores
de riesgo descompresivo y pueden predisponer al buceador
a sufrir un accidente tras inmersiones aparentemente se-
guras.

El alcohol se ha considerado siempre como claro factor de
predisposicién; no obstante, un estudio reciente ha obte-
nido mayores tasas de supervivencia y menores fndices de
coagulopatia de consumo tras accidentes de descompresién
forzados en conejos que recibieron etanol intravenoso al fi-
nal de la descompresién, en comparacién con otro grupo
control”3. Esta sorprendente observacion y las paradéjicas
conclusiones a que podria dar lugar, deben contemplarse
con cautela hasta que posteriores investigaciones permitan
obtener resultados bien fundamentados.

Si el buceador se somete a un descenso significativo de la
presién atmosférica durante las 12 horas siguientes a una
inmersion, ascendiendo a una montafia muy alta o viajando
en avién de cabina no presurizada, el punto critico de so-
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TABLA 8

Parametros analiticos alterados con mayor frecuencia
en las primeras fases de la enfermedad descompresiva*

: : N.° de casos
Alteracién analitica (tanto por ciento)**

Elevacién del hematdcrito 42 (40)
Productos de degradacién del fibrinégeno 26 (24,8)
Aumento de creatincinasa 16 (15,2)
Disminucién del recuento de plaquetas 13 (12,4)
Aumento de lactatodehidrogenasa 8 (7,6)
Aumento de transaminasa glutamicooxatacética 2 (1,9

*Corresponden a determinaciones practicadas a la llegada de los pacientes al Servicio de
Urgencias, es decir, antes del inicio del tratamiento hiperbarico y/o farmacoldgico.
**Los tantos por ciento corresponden, no al nimero total de casos de enfermedad des-
compresiva, sino al nimero de pacientes en que se aprecian alteraciones analiticas
(n = 105).

bresaturacién puede ser sobrepasado cuando el individuo se
encuentra en altitud y puede iniciarse alli el accidente de
descompresion® 174, El buceo es considerado incompatible
por esta razén con la profesion de piloto de linea aérea co-
mercial y en medio militar existen severas restricciones al
respecto.

Diagnéstico

El cuadro clinico y el antecedente de una inmersién con
escafandra en las horas anteriores sugieren, en la mayoria
de los casos, un accidente disbarico.

Muchos buceadores no reconocen sus defectos técnicos y
ocultan anomalias cometidas durante su actividad profesio-
nal o deportiva. La valoracién de los datos debe realizarse,
como siempre, en funcion del cuadro clinico y ha de pres-
tarse una atencién relativa a la informacién técnica facili-
tada por el accidentado.

Ei diagnoéstico diferencial debe establecerse, en primer lu-
gar, con otras entidades no disbéricas que puedan presen-
tarse en las horas inmediatas a la actividad subacuatica.
Existen referencias de traumatismos, intoxicaciones, cua-
dros abdominales agudos, accidentes vasculares cerebrales,
enfermedades respiratorias, trastornos cuténeos, y brotes de
esclerosis muitiple, que se han confundido con accidentes
de buceo.

Las lesiones cutaneas irritativas o alérgicas, el dolor mus-
cular traumaético, el vértigo periférico, la cinetosis, la opre-
sién precordial angoroide, la parélisis a frigore, el estado de
preahogamiento y algunos trastornos neurolégicos banales y
transitorios, deben diferenciarse de los sintomas descom-
presivos genuinos’6-86,

La sintomatologia neurolégica en los accidentes disbéricos
es, a veces, muy sutil e incluso puede limitarse a la exis-
tencia de trastornos subjetivos que el médico no puede por
si solo descubrir. Algunas exploraciones complementarias
pueden, en estos casos, ser de utilidad.

La radiologia, a diferencia de lo que ocurre en el sindrome
de sobrepresién pulmonar, en la ED tiene poco valor.

Las determinaciones analiticas aportan una informacion
muy valiosa para el diagnéstico diferencial con entidades
clinicas no disbaricas, con diferentes repercusiones bio-
quimicas o hematoldgicas®”-%’. Es frecuente detectar ele-
vaciones del hematécrito y de la proteinemia, indicadoras
de trastorno hemodindmico profundo con hemoconcentra-
cion; disminuciones del recuento de plaquetas, sin alcanzar
trombocitopenias importantes, junto al hallazgo de produc-
tos de degradacion del fibrinégeno, y elevaciones modera-
das de transaminasa glutdmicooxalacética, creatincinasa y
lactatodehidrogenasa. En la tabla 3 se exponen los para-

metros analiticos en los que con mayor frecuencia se han
detectado anomalias en los pacientes de nuestra serie.
Existen unos generadores ultrasénicos que aplicados sobre
la zona de los grandes vasos permiten detectar por efecto
Déppler la presencia de burbujas en el torrente circulato-
rio %191 L a cuantificacién de los resultados permite esta-
blecer cinco estadios emboligenos. Esta técnica aporta una
informacién complementaria interesante pero no permite
establecer una correlacién directa entre el estadio de bur-
bujas circulantes y el cuadro clinico, ni tampoco con el pro-
ndstico de la ED. Su utilidad es mayor para confirmar el
diagnostico y para el control de procedimientos descompre-
sivos. La formacidn de burbujas se mantiene durante varias
horas después de la emersién. El momento maximo de de-
teccion suele estar entre los 30 y 150 minutos contados
desde el final de la inmersién?2.

Existen algunos sistemas, actualmente en fase de experi-
mentacién, que pretenden aplicar técnicas de tomodensi-
tometria y ultrasonoscopia para detectar la presencia de mi-
croburbujas in situ. Pero por desgracia, es muy dificil que
estos sofisticados procedimientos puedan estar a disposi-
cién de los centros de medicina de buceo y seria por otra
parte inaceptable demorar por dicha razén el comienzo del
tratamiento hiperbarico.

Prevencion

La unica forma de prevenir el accidente de descompresion
consiste en realizar una emersion lenta y pausada, a una
velocidad de ascenso no superior a los 12-18 metros por
minuto y realizar a determinadas cotas de profundidad unas
paradas de descompresion que permitan liberar el exceso
de gas inerte de los tejidos mds saturados.

Las tablas de descompresioén, que todo buceador debe res-
petar con rigor, se calculan mediante un modelo matema-
tico basado en la teoria de Haldane y desarrollado segtin
observaciones tedricas y empiricas, llevadas a cabo por di-
ferentes escuelas, que han introducido algunas variacio-
nes?*26, Existen diversos sistemas descompresivos y una
amplia variedad de tablas adaptadas a cada tipo determi-
nado de actividad subacuatica, que un buceador bien ins-
truido debe conocer y elegir de la forma mas adecuada. En
Espafa las mas populares son las llamadas Tablas de la Ma-
rina Americana, designadas como oficiales en la legislacion
que regula el ejercicio de las actividades subacuéaticas de-
portivas o profesionales’®.

Todo buceador debe estar familiarizado con el perfil des-
compresivo mas adecuado a su actividad, al que debe afia-
dir las variaciones o factores de seguridad que la prudencia
aconseje en funcioén de sus posibles factores predisponentes
0 de riesgo descompresivo. ‘

En el buceo profesional a gran profundidad la descompre-
sién se calcula en superficie de acuerdo a la actividad es-
pecifica que se ha llevado a cabo, con la introduccién de
las variaciones correspondientes al medio, al tipo de trabajo
y a la personalidad del buceador.

En los dltimos afios han aparecido en el mercado unos ar-
tefactos de reducido tamafo que calculan electrénicamente
la descompresién que corresponde a la inmersién de acuer-
do a la informacién suministrada por unos sensores de pre-
sién y de tiempo, considerando ademas la acumulacién de
nitrégeno producida por las inmersiones anteriores.

Si bien el principio teérico de los llamados ordenadores de
buceo es correcto y los controles de calidad ofrecen unos
resultados de plena fiabilidad, su punto débil consiste,
como siempre, en que todavia no pueden tomar en consi-
deracion las variaciones individuales de constitucion, acti-
vidad fisica y entrenamiento, que pueden ser decisivas para
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el resultado final. Todavia existe poca experiencia acumu-
lada al respecto para poder valorar con realismo su eficacia.
Algunos autores? atribuyen a estos aparatos la causa del au-
mento de accidentes acaecido en el Reino Unido en los ul-
timos afos.

Pronéstico

Depende de la gravedad de la agresién, de la repercusién
hemodinamica, de factores individuales y de la premura, del
tipo y de la eficacia del tratamiento hiperbarico aplicado,
complementado con la asistencia intensiva cuando sea ne-
cesaria.

Los casos no tratados evolucionan hacia la perpetuacion de
secuelas neurolégicas residuales, muchas veces invalidan-
tes.

Los tratamientos farmacolégicos o fisicos convencionales
nunca substituyen, ni tan sélo demoran, la recompresion en
camara hiperbdrica, que es la unica forma terapéutica etio-
l6gica y plenamente eficaz.

Estos aspectos serdn desarrollados con mayor detencion
conjuntamente con el tratamiento del sindrome de sobre-
presién pulmonar®’.
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CORRECCION

En el articulo «Tratamiento combinado de la gangrena gaseosa con oxigenoterapia hiperbarica, cirugia y antibiéticos» de Desola et al
(1990; 94: 641-650) se ha deslizado un error tipografico, de modo que las p debieran ir seguidas del signo <, en lugar de >. El signo

esta correctamente expresado en el resumen inglés.
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