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CASO CLINICO
Varón de 50 años, buceador profesional. 
Inmersión habitual de 30 metros, presenta 
mal funcionamiento de válvula de oxígeno 
que requiere ascenso a superficie urgente. Al 
emerger, pérdida de conciencia con 
posterior síntomas neurológicos de 
evolución progresiva  hasta la paraplejia al 
momento de acudir a urgencias en hospital 
de referencia (4 horas).

INTRODUCCION
La Enfermedad Descompresiva (ED) es una entidad que afecta principalmente a 
buzos, pero también a aviadores, astronautas y trabajadores en altas presiones 
atmosféricas. Se produce por la presencia y formación de burbujas de gas 
inerte en la sangre y tejidos periféricos resultado del gradiente de presiones en 
un medio de alta presión atmosférica. La presentación clínica puede ser desde 
síntomas muy leves hasta incluso la muerte, siendo la lesión cardiopulmonar 
(CP) y del sistema nervioso central (SNC) las más graves. Los síntomas 
neurológicos son sobretodo debilidad muscular, parestesias y pérdida de 
coordinación, menos frecuente paraplejia con afectación de esfínteres, que de 
no tratarse a tiempo podría ser permanente.

DISCUSION
Descrita hace 4500 años por los buscadores de perlas, no es hasta mitad del 
siglo XIX cuando se describe como entidad clínica que afecta a buceadores. La 
ED tiene una incidencia 0,3/10,000 buceadores y suele ser más común en 
personas poco entrenadas. Se produce por la incorrecta descompresión de los 
gases inertes disueltos en los tejidos periféricos y en la sangre a altas presiones 
atmosféricas (1 Atm=10 metros de profundidad) con la consiguiente formación 
de burbujas de aíre de distinto tamaño durante un ascenso muy rápido a la 
superficie, pudiendo estas lesionar localmente o migrar a otros tejidos por el 
torrente sanguíneo. La aparición de ED es multifactorial (perfil del buzo, tipo de 
gas inhalado, tiempo de exposición, edad, fatiga, diferente distribución grasa, 
frío, deshidratación, obesidad y ejercicio excesivo) pero también puede ser 
idiosincrática, apareciendo incluso en pacientes que realizan un correcto 
ascenso. 

CONCLUSIONES
• ED es Infrecuente que puede tener consecuencias muy graves para la vida de un paciente, mayor incidencia de 

la forma menos grave.
• Síntomas muy variables. Debe sospecharse siempre en pacientes de riesgo.
• RMN en un método útil para el diagnóstico pero no seguimiento en lesiones del SNC.
• El tratamiento con OHB es crucial para su resolución.
• De la rapidez del tratamiento depende pronóstico. Realizado en las primeras 2 horas puede evitar graves 

secuelas.
• La Rehabilitación es necesaria para la recuperación funcional de estos pacientes.
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Realizan RMN: infarto medular en territorio de arteria espinal anterior entre 
D6 y D12 por embolismo gaseoso. Recibe tratamiento con cámara 
hiperbárica. Pasados 5 días es trasladado a nuestro centro para inicio de RHB. 
Pérdida de sensibilidad por debajo de D6 con zonas parcheadas de 
hipoestesia en MMII, debilidad muscular 4/5 MID y 1-2/5 en MII con 
espasticidad en extensión. Se realiza RMN de control a los 10 días sin 
hallazgos patológicos.
4 meses después de rehabilitación intensiva recuperación de FM de MII 4/5, 
MID 5/5, marcha posible sin apoyos externos, ha parte de la sensibilidad en 
miembros inferiores. Aunque se espera mejoría es poco probable que 
retome su actividad laboral.

Es un trastorno sistémico que puede presentarse en una gran variedad de 
síntomas que puede dificultar el diagnóstico etiológico si no se sospecha. 75% 
desarrolla síntomas 1era hora y 90% en las siguientes 12 horas, pero los 
síntomas más graves podrían aparecer hasta 24 horas después. Según la 
clasificación de la ED, la tipo II, que contempla la aparición de síntomas 
neurológicos y/o cardiopulmonares, es la más grave y la que requiere por lo 
tanto tratamiento descompresivo más urgente, afortunadamente es la menos 
frecuente. La prueba diagnóstica más apropiada para el estudio de las lesiones 
en SNC es la Resonancia magnética, porque permite la observación de las 
estructuras medulares más frecuentemente afectadas en este trastorno.

El objetivo del tratamiento consiste en eliminar las burbujas gaseosas para 
disminuir la hipoxia tisular. El tratamiento debe acompañarse de Fluido y 
Oxígeno terapia. El único tratamiento eficaz es la recompresión en cámara con 
oxígeno hiperbárico (OHB), que no debe retrasarse por más de dos horas y 
deberá continuarse siempre que el paciente presente mejoría clínica. Un 
porcentaje de pacientes con afectación medular no mejoran de forma 
satisfactoria con el tratamiento inicial, se recomienda completar el tratamiento 
con 10 sesiones más de OHB, rehabilitación y vigilancia estrecha por al menos 2 
años.
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