Revista de Neuro-Psiquiatria

Revista de ISSN: 0034-8597

Neuro - Psiquiatria ISSN: 1609-7394
revista.neuro.psiquiatria@oficinas-upch.pe
Universidad Peruana Cayetano Heredia
Peru

Enfermedad descompresiva espinal:
mielopatia isquéemica secundaria a un
accidente de buceo.

Saquisela, Victor V; Vargas, Christian E; Marinos, Evelyn; Guzman, Javier; Zuiiga, Marco
Enfermedad descompresiva espinal: mielopatia isquémica secundaria a un accidente de buceo.
Revista de Neuro-Psiquiatria, vol. 81, nim. 1, 2018

Universidad Peruana Cayetano Heredia, Peru

Disponible en: https://www.redalyc.org/articulo.oa?id=372058061011

DOI: https://doi.org/10.20453/rnp.v81i1.3272

Esta obra esta bajo una Licencia Creative Commons Atribucién-NoComercial 4.0 Internacional.

. .
@ .3 PDF generado a partir de XML-JATS4R por Redalyc
§r69a‘yc Jf’} g Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto



https://www.redalyc.org/articulo.oa?id=372058061011
https://doi.org/10.20453/rnp.v81i1.3272
https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/

REVISTA DE NEURO-PSIQUIATRIA, 2018, voL. 81, NUM. 1, ENERO-MARZO0, ISSN: 0034-8597 1609-7394

REPORTES DE CASO

Enfermedad descompresiva espinal: mielopatia isquémica secundaria a un accidente
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RESUMEN:

Se reporta el caso de un paciente de 34 anos, buzo de profesion, hospitalizado por presentar de forma stibita confusién, debilidad
generalizada, dolor intenso seguido de paraplejia y retencién urinaria luego de emerger répidamente desde una profundidad
aproximada de 42 metros. El paciente fue admitido 48 horas después del evento habiendo completado dos sesiones de terapia de
descompresién. Al examen se evidencié paraplejia flicida arrefléxica con nivel sensitivo a nivel de D5 global, reflejo plantar extensor
bilateral y retencién urinaria. En la resonancia magnética se evidencié incremento del calibre medular con alteracién de sefial en
su didmetro anteroposterior, el cual es visto como hiperintensidad heterogénea en la secuencia T2 y STIR desde D2 hasta D11,
sin dilatacién del canal medular, compatible con lesidn isquémica secundaria a enfermedad descompresiva. Recibi6 tratamiento
con sesiones de cdmara hiperbdrica y corticoterapia (metilprednisolona 1g EV por 5dias) con respuesta parcial.Se comenta la baja
incidencia de esta patologia enfermedad descompresiva secundaria a un accidente de buceo) y las peculiaridades de su presentaciéon
clinica.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad de descompresion, enfermedades de la médula espinal, buceo.

KEYWORDS: Decompression sickness, spinal cord diseases, diving

INTRODUCCION

La enfermedad descompresiva es un sindrome clinico causado por la alteracion en la presién ambiental que
resulta en la liberaciéon de burbujas de gas inerte dentro de los tejidos o en el torrente sanguineo que ha sido
disuelto anteriormente (1).
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La enfermedad descompresiva espinal es una subforma de enfermedad descompresiva en la que se
han descrito tres mecanismos probables: infarto venoso, formacién de burbuja autdctona y enfermedad
embdlica(2).

La incidencia de esta rara condicién se estima que es de 1 caso por 5000 a 10000 buzos (3).

Para reducir el volumen de la burbuja y acelerar la eliminaciéon del gas, la terapia de recompresiéon
con oxigeno hiperbarico sigue siendo la terapia de eleccidn, sobre la base de la experiencia histérica la
recompresion a 2.8 ATA (atmdsfera absoluta) con oxigeno al 100% (4).

La resoluciéon completa de los sintomas se observa en casi el 75% de los casos, mientras que
aproximadamente el 16% de los pacientes pueden tener sintomas residuales por hasta tres meses, el retraso
en el tratamiento tiene un prondstico desfavorable, con un estudio que reporté una disminucién en los
resultados exitosos del 75% al 57% cuando el tratamiento se retrasa mas de 12 horas(5).

Se reporta el caso de una paciente con enfermedad descompresiva espinal secundario a un accidente de
buceo.

CASoO cLiNICO

Paciente varén de 34 afos sin antecedentes de importancia, natural y procedente de Ica, buzo de profesion,
por lo cual llegaba a descender hasta 36 metros de profundidad durante 2 horas, 2 veces al dia. Dos dias antes
de su ingreso durante la realizacién de su trabajo descendi6é 42 metros aproximadamente y es informado
de la descomposicién de la compresa de aire por lo que tiene que ascender rapidamente a la superficie,
realizindolo en 10 minutos aproximadamente; ya en la superficie refiere, casi inmediatamente posterior al
ascenso, confusion, debilidad generalizada, dolor intenso global seguido de paraplejia subita siendo atendido
por el personal de salud de su centro de labores donde se le indica terapia de recompresién mediante sesiones
de cdmara hiperbdrica segtin tablas internacionales, recibiendo la primera sesién 12 horas posterior al evento
aproximadamente.

Un dia antes del ingreso tras segunda sesién de cdmara hiperbarica, paciente refiere discreta mejoria y
posteriormente es referido al Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins.

Al ingresar al nuestro hospital paciente ingresa despierto con funciones vitales estables, sin signos de
compromiso respiratorio, en el examen fisico se evidencia paraplejia flicida arrefléxica, anestesia desde
dermatoma D5, reflejo plantar extensor bilateral, siendo manejado conjuntamente por los servicios de
Emergencia y Neurologfa indicindose sesiones de cdmara hiperbdrica (20 sesiones) y curso corto de
metilprednisolona 1g EV por 5 dias, paciente es hospitalizado en el servicio de Medicina Interna donde se
completé el tratamiento con cdmara hiperbarica completando 20 sesiones, evidencidandose discreta mejoria
a nivel sensitivo, persistiendo la paraplejia y la retencién urinaria.

DISCUSION

La enfermedad de descompresion se clasifica en dos grupos: El tipo I incluye dolor en las articulaciones,
marmorillado dela piel, pequenias hemorragias irregulares y obstruccién linfética; el tipo II se clasifica ademds
en cuatro subgrupos segun la afectacién del SNC, la médula espinal, el oido interno y el pulmén. La afectacion
espinal ocurre en 10% a 30% de los casos (1,6,7) como es en el presente caso reportado.

A pesar de no estar establecida claramente la fisiopatologfa, algunos autores consideran que el infarto
venoso es el mecanismo més probable del compromiso medular, lo que corresponderia a imdgenes que
muestran afectacién de la sustancia blanca, pero segun otras revisiones hay casos en los cuales los estudios
imagenoldgicos muestran compromiso de la sustancia gris lo cual corresponderifa a un mecanismo embdlico
arterial o a veces se observa un patrén mixto, el trabajo de Tiffany Hennedige, quién revis6 pacientes con

43



REVISTA DE NEURO-PSIQUIATRIA, 2018, voL. 81, NUM. 1, ENERO-MARZO0, ISSN: 0034-8597 1609-7394

diagndstico de enfermedad descompresiva espinal encontrando que en més del 80% las imdgenes mostraron
compromiso tano de la sustancia blanca como de la sustancia gris (8), como en el caso presentado, dejando
abierta la posibilidad de un mecanismo mixto. Con respecto a las caracteristicas imagenoldgicas se describen
una amplia variabilidad de hallazgos destacdndose el compromiso difuso ya sea de la sustancia blanca o gris o
de ambas como es el caso descrito asociado a un engrosamiento medular producto del proceso inflamatorio y
auna hiperintensidad heterogénea en la sefial T2 (figura 1 y figura 2), asi como lo describe Jhon McCormac
et al., en su trabajo (9) estos hallazgos son compatibles con los encontrados en nuestro paciente.

Entre los factores que incrementan el riesgo para desarrollar enfermedad descompresiva destaca shunt
derecha-izquierda (Ejemplo: Foramen oval permeable, ductus arterial persistente) en el estudio de Bove se
determina que la presencia de Foramen Oval Permeable aumenta 2,5 veces la probabilidad de desarrollar
enfermedad descompresiva, sin embargo en el estudio en mencidn se senala que por la baja prevalencia de
enfermedad descompresiva que afecta el sistema nervioso no se justifica el rastreo sistematico en buzos o
militares; este estudio no se realizd en el paciente en mencién (10).

La enfermedad descompresiva tiene una amplia gama de manifestaciones, en una revisiéon de 2346
accidentes de buceo se reportd 68% presentd dolor, de los cuales 58% fue articular, 35% muscular y
7% de cadera; 63,4% presentd parestesias;40,8% sintomas constitucionales como cefalea, fatiga, malestar
general;19,4% vértigo;18,7% presentd sintomas motores;9,5% sintomas cutdneos;7,9% alteraciones del
estado mental; 5,6% alteraciones pulmonares; 2,1% alteraciones auditivas y 2,8% alteraciones vesicales. La
mayoria de las veces los sintomas aparecen al emerger en ocasiones pueden aparecer posterior a varios dias
del episodio indice; los casos de enfermedad descompresiva del SNC se presentan rapidamente, en 1070
pacientes, 56% presentd los sintomas a los 10 minutos del ascenso y el 90% los presenté a las 4 horas (11).

El tratamiento definitivo incluye la oxigenoterapia hiperbarica en una cidmara de recompresion, la
oxigenoterapia hiperbarica disminuye el volumen de burbujas de aire de acuerdo con la ley de Boyle y
también proporciona oxigenacion al tejido hipdxico aumentando el contenido de oxigeno disuelto de la
sangre arterial. Ademds, la concentracion de nitrégeno plasmitico disminuye, aumentando el gradiente de
nitrégeno de burbuja a plasma, acelerando asi la absorciéon de burbujas.

Se estima que la resolucién completa de los sintomas en la enfermedad de descompresion tipo II se observa
en casi el 75% de los casos, mientras que aproximadamente el 16% de los pacientes pueden presentar sintomas
residuales hasta por tres meses (5), lo cual se ha demostrado con los estudios de Gempp (12), Ross (13) y
Thalmann (4) que muestran tasas de recuperacién de 67%, 86% y 80% respectivamente.

Si bien nuestro paciente no mostré mejoria clinica signiﬁcativa con respecto a su ingreso a pesar de
haber recibido terapia con cdmara hiperbdrica esto se deba probablemente a los factores de mal prondstico
que present6 el paciente, los mismos que fueron descritos en trabajos anteriores, Blatteau et al., realizaron
un andlisis de 279 pacientes con enfermedad descompresiva en el cual determind posterior al andlisis
multivariado que los principales factores independientes asociados a una mala recuperacién son: edad >
4?2 afos (14); sumergirse a una profundidad mayor a 39 metros; incontinencia urinaria; persistencia o
empeoramiento de los sintomas antes de la recompresién y score en la escala de severidad de Boussuges>7 (la
escala de Boussuges es una escala de severidad que ademds ha demostrado poder predecir sintomas residuales
al mes de la terapia de recompresion, las variables que considera son:Buceo repetitivo,curso clinico antes de
la recompresidn, déficit sensitivo, déficit motor, disfuncién vescical; de habérsele aplicado la escala a nuestro
paciente su puntuacién serfa de 18).

Siempre ha existido controversia con respecto a si la demora del tratamiento interfiere con el prondstico
del paciente, asi se encuentran diferentes datos en la bibliografia revisada; en el analisis retrospectivo de
Hadanny (15) en el cual comparé a 76 pacientes con enfermedad descompresiva quienes tuvieron una terapia
de recompresion tardia (después de 48 horas) con un grupo de 128 pacientes quienes recibieron terapia
de recompresién temprana (antes de 48 horas) no encontré diferencias estadisticas; contrario al estudio de
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Green quien describe que una terapia temprana, como punto de corte 12 horass de inicio de sintomas, fue
superior al inicio tardio (16).

Al ser una entidad rara, no se dispone de muchos ensayos randomizados; pero se conoce que en los casos de
enfermedad descompresiva el tratamiento de eleccidn es la terapia recompresiva; sin embargo existen dudas
sobre si se podria adicionar alguna terapia al tratamiento establecido en el ano 2012, se realiz6 una revision
sistematizada acerca de la terapia adyuvante en la enfermedad descompresiva (17) y cuando ocurre retraso
para iniciar tratamiento, se incluyeron 2 estudios randomizados que enrolaron un total de 268 pacientes,
en uno se compar6 la terapia recompresiva con oxigeno contra la terapia recompresiva con oxigeno mds
la adicién de AINES, no hubo evidencia de mejorar la efectividad con la adicién de AINES pero ocurrié
una reduccién en el nimero de terapias de recompresion cuando se agregd tenoxicam; en el otro estudio se
compard la terapia recompresiva con oxigeno versus la terapia recompresiva de una mezcla de helio y oxigeno,
las probabilidades de multiples recompresiones fueron menores con una mezcla de helio y oxigeno (heliox)
en comparacion con el oxigeno sdlo.

En el caso descrito, el paciente recibi6 corticoterapia, probablemente en busca del efecto antiedema de
los corticoides, pero como se ha sefalado la fisiopatologia de la enfermedad descompresiva no corresponde
auna etiologia inflamatoria ademds debemos senalar que no existe evidencia cientifica de mejoria con el uso
de corticoides, las gufas de la Sociedad Médica Submarina e Hiperbdrica (18) colocan a la corticoterapia en
Nivel de Evidencia C, no recomendando su uso sistematizado.

En conclusién presentamos el caso de un paciente con enfermedad descompresiva espinal severa
secundario a un accidente de buceo en el cual destacalo inusual y particular del caso, realizandose una revision
sobre la fisiopatologia, etiologfa y tratamiento presentando la evidencia cientifica disponible.
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