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Este caso fue presentado en el Congreso de 

European Underwater & Baromedical So-

ciety (EUBS) que tuvo lugar en Tjondheim 

(Noruega) en julio de 1993. 

Presentamos una excepcional com­

binación de enfermedades. Un varón 

de 20 años previamente sano, sufrió un 

Síndrome de Hiperpresión Intratoráci­

ca (SHI) con un periodo de latencia de 

10 horas y una enfermedad sistémica 

grave no detectada hasta el momento. 

Dicho periodo de latencia en un SHI 

es insólito. También es excepcional el 

inicio de una enfermedad sistémica de 

origen no disbárico, en el contexto de 

la clínica neurológica de origen disbá­

rico. 

Un varón de 20 años de profesión 

pescador, fumador, y sin antecedentes 

patológicos de interés, fue obligado ha 

realizar un escape libre desde 10 metros 

de profundidad en el transcurso de un 

curso de buceo con escafandra autóno­

ma, en un puerto situado a 180 kilóme­

tros de Barcelona. Durante el ascenso 

tuvo problemas espiratorios, aspiró 

agua salada y presentó alteración de la 

conciencia. Fue trasladado a un hospi­

tal comarcal cercano, donde se le admi­

nistró oxígeno normobárico. La gaso­

metría inicial mostró una acidosis me-

tabólica compensada. El resto de resul­

tados analíticos estaban dentro de los lí­

mites normales. Estuvo en observación 

durante ocho horas, y fue dado de alta 

asintomático. 

Al cabo de una hora de estar en su 

domicilio (10 horas después del acci­

dente), presentó mioclonias en hemi-

cuerpo derecho. Consultó de nuevo al 

hospital comarcal y desde allí fue trasla­

dado a un hospital de referencia. El pa­

ciente estaba consciente y orientado 

con pupilas isocóricas y normorreacti-

vas. Presentaba un déficit motor del he-

micuerpo derecho sobre todo de la ex­

tremidad superior derecha (ESD). No 

se objetivaron signos meníngeos, ni al­

teraciones hemodinámicas ni respirato­

rias. En esta situación y con la sospecha 

de accidente disbárico de buceo (ADB), 

el equipo de guardia del hospital de re­

ferencia decidió consultar con nuestra 

unidad. 

Teniendo en cuenta las caracterís­

ticas de la inmersión (poca profundidad 

durante poco tiempo) y la afectación 

neurológica (hemiparesia) que apunta­

ba hacía un compromiso hemisférico 

cerebral, parecía poco probable que se 

tratase de una enfermedad descompre-

siva (ED). Por otra parte, aunque la he­

miparesia es más típica de un SHI, el 

periodo de latencia de 10 horas era in­

sólito. 

Por esta razón, informamos al hos­

pital de referencia, de que dudábamos 

de que realmente fuera un ADB, sin 

embargo se decidió remitir al buceador 

a nuestra unidad. 

Al ingreso en nuestra unidad (14 

horas después del accidente), el pacien­

te presentaba mioclonias del hemicuer-

po derecho, los reflejos rotulianos y 

aquíleos estaban abolidos, el reflejo cu­

táneo plantar derecho era en extenxión 

y presentaba un déficit motor grado 2 

de la ESD y grado 3 de la EIE. 

No se apreció enfisema subcutáneo 

en el cuello, ni en las fosas supraclavi-

culares y supraesternal. La radiografía 

de partes blandas del cuello no descu­

brió presencia de aire subcutáneo. Sin 

embargo, se observó un pequeño pero 

claro neumotorax apical, neumome-

diastino, infiltrado pulmonar bilateral 

y ensanchamiento mediastínico (Fig. 

1). 

El análisis de sangre, no mostró ele­

vación del valor del hematocrito ni de 

las proteínas plasmáticas y el recuento 

de plaquetas era normal. Por lo tanto 

no había hemoconcentración y no se 

observaron transtornos de la coagula­

ción. El paciente estaba hemodinámica-

mente estable. 

El caso poco común que presenta­

mos es pues el de un hombre previa­

mente sano que durante un curso de 
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Figura I Radiografía de tórax obtenida el primer día, que muestra neumotorax 
apical bilateral, un neumomediastino, infiltrado pulmonar bilateral, y 
ensanchamiento mediastínico. 
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buceo con escafandra autónoma realiza 

un escape libre, inhala agua salada y 

presenta una alteración transitoria de la 

conciencia. El único tratamiento inicial 

es oxígeno normobárico y mantiene 

una gasometría y hemodinamia esta­

bles. Diez horas después del escape libre 

presenta una focalidad neurológica de 

predominio derecho de aparición súbi­

ta sin alteraciones hemodinámicas ni 

respiratorias. 

Se descartó la existencia de una ED 

debido a las características de la inmer­

sión, y de la afectación neurológica, 

que no son consecuentes con el perfil 

general de los casi 600 casos de nuestra 

casuística. La focalidad neurológica de­

recha era más sugestiva de un SHI, pe­

ro en dicho trastorno el periodo de la-

tencia es inferior a los 5 minutos en la 

mayoría de los casos. De todas mane­

ras, un completo examen neurológico 

descartó cualquier otra causa de la afec­

tación neurológica. 

A pesar de nuestras dudas iniciales, 

que creemos totalmente comprensibles, 

se confirmó el diagnóstico de SHI. Se 

administraron 300 mgr de ácido acetil-

salicílico y 60 mgr de nimodipino 6 ve­

ces al día y se decidió recomprimir al 

paciente a 2.8 ata. No se creyó necesario 

recomprimirlo a 6 ata debido al largo 

periodo de tiempo transcurrido y a la 

clínica neurológica menos grave que 

presentaba el paciente en aquel mo­

mento. De acuerdo con otros autores'"^ 

aplicamos una tabla 6-USN extendida. 

Durante el tratamiento se objetivó 

una clara pero no completa mejoría del 

déficit motor. El paciente ingresó en 

nuestro hospital, y se le aplicaron 5 se­

siones de oxígenoterapia hiperbárica 

(OHB) complementaria a 2.3 ata. El 

estado de las extremidades derechas me­

joró progresivamente. En el cuarto día 

de evolución los reflejos osteotendino-

sos eran presentes y simétricos y la mo­

vilidad era casi normal. 

El electroencefalograma mostró una 

actividad témporo-occipital lenta. La 

R M N reveló áreas de isquemia multifo-

cal izquierda que confirmaron la exis­

tencia de un ambolismo aéreo cerebral 

multifocal (Fig. 2). 

Nuestro proceder habitual respecto 

al síndrome de inhalación de agua sala­

da es no administrar antibióticos ni 

corticoides de inicio. Nuestros resulta­

dos apoyan este procedimiento, y hasta 

el momento no habíamos observado 

ningún caso de neumonía post-aspira-

ción. 

A pesar de esto, a las 48 horas del in­

greso presentó picos diarios de fiebre de 

39° C, con sudoración profusa sin nin­

gún otro síntoma acompañante. En esta 

ocasión pensamos que el paciente podía 

presentar una neumonía aspirativa, 

aunque aún no fuera evidente en el es­

tudio respiratorio. Se inició tratamiento 
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Figura II Resonancia Magnética nuclear que muestra múltiples áreas de Isquemia 
cortical. 

antibiótico empírico con cefotaxima 

(Ig cada 6 horas) y clindamicina (600 

mg cada 8 lloras) con el propósito de 

cubrir bacilos gram negativos y anaero­

bios procedentes de las vias respiratorias 

altas y enterococos contaminantes del 

agua del puerto. 

Durante los cinco días siguientes no 

se observaron imágenes sugestivas de 

neumonía en la radiografía de tórax. La 

fiebre en agujas persistía cada tarde y 

excedía los 39° C. 

Ante la ausencia de neumonía, se 

sospechó una mediastinitis posterior o 

empiema pleural no visibles en la radio­

grafía de tórax y se realizó una tomogra-

fía axial computerizada (TAC). La TAC 

no mostró ninguna colección purulenta 

ni abceso pulmonar que hubiera podi­

do pasar inadvertido. Mostró en cam­

bio que el ensanchamiento mediastíni-

co, que ya se había observado en la ra­

diografía de tórax, correspondía a varias 

adenopatías mediastínicas voluminosas 

(Fig. 3). 

Este hallazgo junto con la persisten­

cia de la fiebre en agujas, después de 

más de una semana desde el ingreso, 

nos obligó a reconsiderar la orientación 

diagnóstica. Se confirmó que la fiebre 

no era debida a la broncoaspiración. El 

tratamiento antibiótico fue suspendido 

y se revaloró el planteamiento clínico. 

Los exámenes posteriores revelaron 

limfocitos hiperbasófilos en sangre peri­

férica que podían corresponder a una in­

fección viral. Los resultados de los tests 

serológicos (CMV, toxoplasmosis, HSV, 

EBV y HIV) fueron negativos. El pa­

ciente negó antecedentes de tuberculosis 

pulmonar y la intradermoreaccción tu-

berculínica fue también negativa. 

A los 12 días del ingreso, el paciente 

presentaba un síndrome tóxico modera­

do, con astenia, anorexia y una pérdida 

de peso de 5 kilogramos. 

Finalmente se realizó mediastinos-

copia y biopsia ganglionar. El resultado 

de dicho estudio estableció el diagnósti­

co definitivo e Linfogranuloma de 

Hodgkin tipo esclerosis nodular. 

La coexistencia de dos entidades pa­

tológicas graves en gente joven previa­

mente sana es poco común. Además si 

dichas entidades desarrollan una evolu­

ción atípica, se debe considerar una po­

sible interacción mutua. La aparición 

de síntomas neurológicos 10 horas des­

pués de un escape libre con un periodo 

de latencia asintomático es excepcional 

y fuerza la búsqueda de otras explicacio­

nes."'-'»' 

Figura III TAC torácico libre de empiema pleural o abceso pulmonar, mostrando 

numerosas adenopatías grandes. 
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Por otra parte, la manifestación clí­

nica de un limfoma justo después de un 

trastorno disbárico en un paciente sin 

signos ni síntomas previos de enferme­

dad es igualmente raro. Es necesario 

considerar la posibilidad de que la pre­

existencia de un limfoma favoreciera la 

aparición del SHI. 

Es también esencial considerar de 

qué manera el SHI pudo desencadenar 

las manifestaciones clínicas de un pro­

ceso patológico grave, silente hasta 

aquel momento. 

Desde este punto de vista, el SHIT 

permitió el diagnóstico de una limfopa-

tía grave, y la pronta administración del 

tratamiento quimioterápico gracias a lo 

cual la enfermedad está actualmente en 

remisión. 
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