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Presentamos una excepcional com-
binacién de enfermedades. Un varén
de 20 afios previamente sano, sufrié un
Sindrome de Hiperpresién Intratorci-
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 insélito. También es excepcional el
inicio de una enfermedad sistémica de
origen no disbérico, en ¢l contexto de
la clinica neuroldgica de origen disbd-

rico.

Un varén de 20 afios de profesién
pescador, fumador, y sin antecedentes
patolégicos de interés, fue obligado ha
realizar un escape libre desde 10 metros
de profundidad en el transcurso de un
curso de buceo con escafandra auténo-
ma, en un puerto situado a 180 kildéme-
tros de Barcelona. Durante el ascenso
tuvo problemas espiratorios, aspiré
agua salada y presentd alteracién de la
conciencia. Fue trasladado a un hospi-
tal comarcal cercano, donde se le admi-
nistré oxigeno normobdrico. La gaso-
mettia inicial mostré una acidosis me-
tabdlica compensada. El resto de resul-
tados analiticos estaban dentro de los li-
mites normales. Estuvo en observacién
durante ocho horas, y fue dado de alta
asintomadtico.

Al cabo de una hora de estar en su
domicilio (10 horas después del acci-
dente), presenté mioclonias en hemi-
cuerpo derecho. Consulté de nuevo al
hospital comarcal y desde alli fue trasla-
dado a un hospital de referencia. El pa-
clente estaba consciente y orientado
con pupilas isocéricas y normorreacti-
vas. Presentaba un déficit motor del he-
micuerpo derecho sobre todo de la ex-
tremidad superior derecha (ESD). No
se objetivaron signos meningeos, ni al-
teraciones hemodindmicas ni respirato-

rias. En esta situacién y con la sospecha

de accidente disbarico de buceo (ADB),
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el equipo de guardia del hospital de re-
ferencia decidié consultar con nuestra
unidad.

Teniendo en cuenta las caracterfs-
ticas de la inmersién (poca profundidad
durante poco tiempo) y la afectacién
neuroldgica (hemiparesia) que apunta-
ba hacfa un compromiso hemisférico
cerebral, parecfa poco probable que se
tratase de una enfermedad descompre-
siva (ED). Por otra parte, aunque la he-
miparesia es mds tipica de un SHI, el
periodo de latencia de 10 horas era in-
sélito.

Por esta razén, informamos al hos-
pital de referencia, de que duddbamos
de que realmente fuera un ADB, sin
embargo se decidié 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
aquileos estaban abolidos, ¢l reflejo cu-
tdneo plantar derecho era en extenxién
y presentaba un déficit motor grado 2
de la ESD y grado 3 de la EIE.

No se apreci6 enfisema subcutdneo
en el cuello, ni en las fosas supraclavi-
culares y supraesternal. La radiografia
de partes blandas del cuello no descu-
brié presencia de aire subcutdneo. Sin
embargo, se observé un pequefio pero
claro neumotérax apical, neumome-
diastino, infiltrado pulmonar bilateral
y ensanchamiento mediastinico (Fig.
1).

El andlisis de sangre, no mostré ele-
vacién del valor del hematocrito ni de
las proteinas plasmaticas y el recuento
de plaquetas era normal. Por lo tanto
no habia hemoconcentracién y no se
observaron transtornos de la coagula-
cién. El paciente estaba hemodindmica-
mente estable.

El caso poco comin que presenta-
mos es pues el de un hombre previa-

mente sano que durante un curso de
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Figural ) Radiografia de térax obtenida el primer dia, que muestra neumotdrax

apical bilateral, un neumomediastino, infiltrado pulmonar bilateral, y

ensanchamiento mediastinico.

buceo con escafandra auténoma realiza
un escape libre, inhala agua salada y
presenta una alteracién transitoria de la
conciencia. Fl dnico tratamiento inicial
es oxigeno normobdrico y mantiene
una gasometrfa y hemodinamia esta-
bles. Diez horas después del escape libre
presenta una focalidad neurolégica de
predominio derecho de aparicién subi-
ta sin alteraciones hemodindmicas ni

respiratorias.
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Se descarté la existencia de una ED

debido a las caracteristicas de la inmer-

sién, y de la afectacién neuroldgica,
que no son consecuentes con el perfil
general de los casi 600 casos de nuestra
casufstica. La focalidad neurolégica de-
recha era més sugestiva de un SHI, pe-
ro en dicho trastorno el periodo de la-
tencia es infetior a los 5 minutos en la
mayoria de los casos. De todas mane-
ras, un completo examen neuroldgico
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descart6 cualquier otra causa de la afec-
tacién neurolégica.

A pesar de nuestras dudas iniciales,
que creemos totalmente comprensibles,
se confirmé el diagnéstico de SHI. Se
administraron 300 mgr de 4cido acetil-
salictlico y 60 mgr de nimodipino 6 ve-
ces al dia y se decidié recomprimir al
paciente 2 2.8 ata. No se creyé necesario
recomprimitlo a 6 ata debido al largo
periodo de tiempo transcurrido y a la
clinica neurolégica 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 objetivé
una clara pero no completa mejorfa del
déficit motor. El paciente ingresé en
nuestro hospital, y se le aplicaron 5 se-
siones de oxigenoterapia hiperbdrica
(OHB) complementaria a 2.3 ata. El
estado de las extremidades derechas me-
joré progresivamente. En el cuarto dfa
de evolucidén los reflejos osteotendino-
$os eran presentes y simétricos y la mo-
vilidad era casi normal.

El electroencefalograma mostré una
actividad témporo-occipital lenta. La
RMN reveld 4reas de isquemia multifo-
cal izquierda que confirmaron la exis-
tencia de un ambolismo aéreo cerebral
multifocal (Fig. 2).

Nuestro proceder habitual respecto
al sindrome de inhalacién de agua sala-
da es no administrar antibiéticos ni
corticoides de inicio. Nuestros resulta-
dos apoyan este procedimiento, y hasta
el momento no habiamos observade
ningdn caso de neumonfa post-aspira-
cién.

A pesar de esto, a las 48 horas del in-
greso presentd picos diarios de fiebre de
39° C, con sudoracién profusa sin nin-
gin otro sintoma acompafante. En esta
ocasién pensamos que el paciente podia
presentar una neumonia aspirativa,
aunque adn no fuera evidente en el es-

tudio respiratorio. Se inicid tratamiento



Figurall ) Resonancia Magnética nuclear que muestra multiples dreas de isquemia

cortical.

antibiético empirico con cefotaxima
(1g cada 6 horas) y clindamicina (600
mg cada 8 horas) con el propésito de
cubrir bacilos gram negativos y anaero-
bios procedentes de las vias respiratorias
altas y enterococos contaminantes del
agua del puerto.

Durante los cinco dias siguientes no
se observaron imdgenes sugestivas de
neumonia en la radiografia de térax. La
fiebre en agujas persistfa cada tarde y
excedia los 39° C.

Ante la ausencia de neumonia, se
sospechd una mediastinitis posterior o
empiema pleural no visibles en la radio-
graffa de térax y se realizé una tomogra-
ffa axial computerizada (TAC). La TAC
no mostré ninguna coleccién purulenta
ni abceso pulmonar que hubiera podi-
do pasar inadvertido. Mostré en cam-
bio que el ensanchamiento mediastini-
co, que ya se habfa observado en la ra-
diografia de térax, correspondfa a varias
adenopatias mediastinicas voluminosas
(Fig. 3).

Este hallazgo junto con la persisten-
cia de la fiebre en agujas, después de

més de una semana desde el ingreso,

nos obligé a reconsiderar la orientacién
diagnéstica. Se confirmé que la fiebre
no era debida a la broncoaspiracién. El
tratamiento antibiético fue suspendido
y se revaloré el planteamiento clinico.
Los exdmenes posteriores revelaron
limfocitos hiperbaséfilos en sangre peri-
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férica que podian corresponder a una in-
feccién viral. Los resultados de los tests
serolégicos (CMV, toxoplasmosis, HSV,
EBV y HIV) fueron negativos. El pa-
ciente negd antecedentes de tuberculosis
pulmonar y la intradermoreacccién tu-
berculinica fue también negativa.

A los 12 dias del ingreso, el paciente
presentaba un sindrome téxico modera-
do, con astenia, anorexia y una pérdida
de peso de 5 kilogramos.

Finalmente se realizé mediastinos-
copia y biopsia ganglionar. El resultado
de dicho estudio establecié el diagnésti-
co definitivo e Linfogranuloma de
Hodgkin tipo esclerosis nodular.

La coexistencia de dos entidades pa-
toldgicas graves en gente joven previa-
mente sana es poco comun. Ademds si
dichas entidades desarrollan una evolu-
cidn atipica, se debe considerar una po-
sible interaccién murtua. La aparicién
de sintomas neurolégicos 10 horas des-
pués de un escape libre con un periodo
de latencia asintomdtico es excepcional
y fuerza la biisqueda de otras explicacio-

nes.©1

Figuralll ) TAC toricico libre de empiema pleural o abceso pulmonar, mostrando

numerosas adenopatias grandes.
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Por otra parte, la manifestacién cli-
nica de un limfoma justo después de un
trastorno disbdrico en un paciente sin
signos ni sintomas previos de enferme-
dad es igualmente raro. Es necesario
considerar la posibilidad de que la pre-
existencia de un limfoma favoreciera la
aparicion del SHI.

Es también esencial considerar de
qué manera el SHI pudo desencadenar

las manifestaciones clinicas de un pro-
ceso patolégico grave, silente hasta
aquel momento.

Desde este punto de vista, el SHIT
permitié el diagnéstico de una limfopa-
tfa grave, y la pronta administracién del
tratamiento quimioterdpico gracias a lo
cual la enfermedad estd actualmente en

remisién.
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