NOTA CLiNICA

Mielopatia aguda en un submarinista por sindrome de descompresion.

Descripcion deun casoy revision de laliteratura
F.J. Carod-Artal, S. Vilela-Nunes, T.V. Fernandes-da Silva

ACUTE MYELOPATHY IN A DIVER CAUSED BY DECOMPRESS ON SICKNESS
A CASE DESCRIPTION AND A SURVEY OF THE LITERATURE

Summary. | ntroduction. Decompression sickness (D) is caused when bubblesof aninert gas—usually nitrogen, since oxygen
ismetabolisedin thetissues—arereleased into the bloodstreamand ti ssues during fast ascents once the atmospheric pressure
islowered near the surface. Neurological complicationsareitsmost seriousformof expressionandincludevertigo, headache,
stroke and acute myel opathy, among others. DSthat affects the spinal cord isinfrequent. Case report. Amale, 42 yearsold,
who presented progressivetetraparesis 15 minutesafter returning to the surfacefollowing several immersionsup to 40 metres
deep in the same day. Neurological exploration revealed tetraparesis that was predominantly distal and in the lower limbs,
a posterior cord syndrome, urinary incontinence and neurogenic pain. Total column magnetic resonance imaging showed
areasof diffused hypersignal inthe T, sequenceinthethoracic and cervical (C2to C6) regions, predominatingintheposterior
cords. The echocardiogram, transcranial Doppler and spirometric studies ruled out an arterial gas embolism following
pulmonary barotrauma. Conclusions. Spinal DScan giveriseto a serious myel opathy, which affectsthe pyramidal pathway,
posterior cordsand sphincteral control, andwhich generally appearsafter sudden ascentsfromthedeep dives. [ REVNEUROL

2003; 36: 1040-4]
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INTRODUCCION

La enfermedad por descompresion, también conocida como
sindrome de Caisson, se produce tras un répido ascenso a la
superficie, como consecuencia de larepentinareduccion dela
presion ala que se somete el cuerpo humano tras permanecer
sumergido a gran profundidad [1,2].

El sindrome de descompresion (SD) puede afectar a sub-
marinistas profesional esy deportivos o acomunidades de pes-
cadores nativos que emplean aire comprimido 0 se sumergen
conteniendo larespiracion [3]. Lasdescripcionesclinicasy de
neuroimagen del SD que afectan ala médula espinal escasean
enlaliteratura[4-11]. Presentamosel caso de un submarinista
deportivo que sufrid unatetraparesia 15 minutos después de
salir alasuperficie, trasrealizar variasinmersionesalo largo
del mismo dia. Sedescribelaevoluciénclinicay loshallazgos
de neuroimagen y se revisan las complicaciones neurol 6gicas
del SD.

CASO CLiNICO

Varén de 42 afios de edad, sin antecedentes patol 6gicos de interés, pescador
practicante de submarinismo con oxigeno. Enjulio de 2002, trasrealizar siete
inmersiones a 42 metros de profundidad, acometié un ascenso répido en la
Ultimainmersién. A los 15 minutos de llegar a superficie presentd un cuadro
de nduseas, vomitos, parestesias'y debilidad en |as extremidades e incoordi-
nacién parala marcha. En las horas siguientes, se instaur6 una tetraparesia
progresiva e incontinencia urinariay fecal. Se someti6 a un tratamiento de
urgenciaen unacamarade oxigeno hiperbérica 17 horas después, seguido de
corticoterapia endovenosa. Posteriormente, se transfirié a nuestro hospital
parainiciar rehabilitacién neurol6gica.

Recibido: 10.01.03. Recibidoenversionrevisada: 19.02.03. Aceptado: 03.03.03.
Servicio de Neurologia. Hospital Sarah. Brasilia DF, Brasil.

Correspondencia: Dr. Francisco Javier Carod Artal. Servicio de Neuro-
logia. Hospital Sarah. SMHS quadra 501 conjunto A. CEP 70330-150.
Brasilia. DF. Brasil. Fax: +55-613 192 668. E-mail: javier @bsh.sarah.br

0 2003, REVISTA DE NEUROLOGIA

1040

En la exploracién neurol égica tres semanas después del accidente, se ob-
servabaunatetraparesiaespasticade predominio distal y en lasextremidades
inferiores. Sumapamuscular erael siguiente: musculos iliopsoas derecho 2/5
eizquierdo 3/5, cuadriceps derecho 3/5, cuédriceps izquierdo 4/5, extensor
del hallux derecho 1/5 e izquierdo 3/5, fuerza en extremidades superiores,
globalmente, 4/5. L osreflejosprofundosestaban vivos, seobservabaun signo
deHoffmanny seproduciaunreflgjo cutaneo plantar extensor bilateralmente.
Existiaunnivel dehipoestesiaen C5y deanestesiaenL 1. Lapalestesiaestaba
abolida en las extremidades inferiores hastala crestailiaca, y eranormal en
las extremidades superiores. Los pares craneales, laagudezavisua y el exa
men del campo visual en lacampimetriapor confrontacién fueron normales.
El paciente estaba alertay orientado en tiempo, espacio y persona, y no se
apreciaban alteraciones en la fluencia verbal, tiempo de reaccion ni en la
memoria de trabajo. Funcionalmente, el paciente se encontraba en silla de
ruedas, y necesitaba de ayuda de terceros para realizar transferencias de
dectibito a sentado.

Examenes complementarios

El estudio bioguimico general, incluyendo funcion rend y hepética, acido
folico, vitamina B,,, serologiaparaHTLV, sifilisy VIH, el electrocardiogra-
ma, las ecografias cardiacas transtorécicay transesoféagica, una espirometria,
|ospotenciaesevocadosvisual esy auditivos, unaelectroneuromiografia, y las
tomografias de oido interno y de mediastino, fueron todos normales o negati-
vos. Un potencial evocado somatosensitivo por estimulo delosnerviosmedia-
noy tibial bilaterales evidencié unas respuestas periféricas con latencias nor-
malesy unasrespuestas centralesN19y P22 con latencias prolongadas, y resto
derespuestascentralesno replicables, |o que sugeriaun defecto de conduccion
acentuado de |as vias somatosensitivas de fibras mielinicas en laregion cer-
vical hilateral. En € potencial evocado motor se observaba un defecto de
conduccion rapida para los miembros superiores y para el miembro inferior
izquierdo, y una ausencia de respuesta para las fibras corticoneuronales para
el miembro inferior derecho. El doppler transcraneal con test de burbujas no
mostré sefiales transitorias de alta intensidad sugestivas de comunicacion
derecharizquierda. Laresonanciamagnética (RM) de articulacion coxofemo-
ral evidenci6 un dreafocal de hiposefial en T, con sefia heterogéneaen T,
discretamente hiperintensa en densidad proténica, debajo de lalineaintertro-
cantérica derecha de 12 mm, sugestiva de osteonecrosis. En laresonancia de
hombro bilateral se observaban |esiones heterogéneas intramedul ares hipoin-
tensas en densidad protonica, localizadas en la cabeza de himero y en su
di&fisis proximal, compatibles con infarto seo en cabezay di&fisis proximal
dehdmero, y unaumento desefial en el muscul o supraespinoso (Fig. 1). LaRM
de columna total mostr6 una alteracion medular de predominio en laregion
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Figura 1. Resonancia magnética de hombro derecho que evidencia areas
de hipersenal en cabeza y diafisis humeral, correspondiente a osteonecro-
sis por sindrome de descompresion.

cervical posterior, de C2 aC6, y areas de hipersefial en secuencia T, de modo
difuso en la region torécica entre T,-Tg, también de predominio cordonal
posterior, sugestivo de miel opatiaisquémica(Fig. 2). EnlaRM deencéfalo se
observabaunamastoiditis cronicabilateral. El estudio urodinamico evidencio
una vejiga hiperrefléxica, con aumento de la presion vesical.

A los dos meses del SD, el paciente caminaba con ayuda de andador
distancias cortas de 10 metros. Necesitaba silla de ruedas para distancia
mayores. Habiadesarrollado un sindrome dedol or neuropéticoy seencontra-
ba en tratamiento con carbamacepinay baclofén.

DISCUSION
Sindrome del barotrauma y embolismo gaseoso
Patogenia

Durantelasinmersiones acuéticas, |0s submarinistas se exponen
agrandes variaciones de la presion ambiental y corporal. El ba-
rotrauma es un sindrome que aparece como consecuencia de la
falta de adecuacién dela presion interna de los gases alos cam-
bios de presion ambiental. Laley de Boyle establece queel volu-
men de un gas varia inversamente con la presion a la que se
somete. Deestemodo, cuando un submarinistareaizaunainmer-
sion, la presion ambiental aumenta progresivamente y el volu-
men que ocupan los gases en lasangre y lostejidos disminuye, a
Menos que Nno se equipare su presién interna [1,2].

Clinica

El barotraumadel oido medio eslaformamés comin dedafio en
lasinmersiones, y puede provocar hemorragiay rupturatimpani-
ca, dolor, vértigo e hipoacusia. El barotrauma pulmonar aparece
en un ascenso, cuando el aire en expansion no puede salir por las
vias aéreas y produce la ruptura alveolar y lafuga a través del
sistema venoso pulmonar (sindrome de embolismo gaseoso), el
sistematisular perivascul ar (enfisemamediastinico), olacavidad
pleural (neumotdrax).

El riesgo deembolismo gaseoso esmasgrandecercadelasuper-
ficie, ya que los mayores cambios en & volumen de los gases se
producen cercadelasuperficie. El embolismoarteria gaseoso puede
provocar ictus[13], aveces asociado con lapresenciade unacomu-
nicacion derechai zquierdaen submarinistas[14,15]. Dosterciosde
los pacientes con embolismo arterial presentan ateraciones de la
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Figura 2. Resonancias magnéticas de médula espinal, en secuencias T»,
corte sagital (a) y axial (b), que muestran un &rea de hipersenal en los
cordones posteriores, correspondiente a una lesion medular por sindrome
de descompresion.

conciencia (estupor 0 coma). Son comunes crisis convulsivasy dé-
ficitfocalesmotores, sensitivosovisuaes[ 1]. Unembolismo gaseo-
S0 puede provocar también afectacion delamédulaespinal, eimitar
un SD espind, ya que |os sintomas se asemejan y, a veces, anbos
sindromesocurren smultaneamente. En nuestro paciente, €l estudio
delafuncion pulmonar, € doppler transcraneal, laecografiacardiaca
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y laresonanciade encéfal o fueron normales, por lo que descartamos
un sindrome de embolismo gaseoso arterial o un ictus asociado.

Sindrome de descompresion

Definicion

El SD sehaclasificado entipo| (afectaalapiel, el sistemalinfa-
tico, losmuscul os, lostendonesy |asarti cul aciones, con sintomas
de dolor asociado) y tipo Il (cuando existe un compromiso neu-
rolGgico o cardiopulmonar). Sin embargo, es habitual observar
unaconsiderabl e superposicidn de sintomas entre ambas formas,
eincluso con el sindromedel barotrauma, descrito anteriormente.

Patogenia

El SD sistémico se produce por laliberacién de burbujas de gas
inerteenlacorrientesanguineay enlostejidosdurantelosascen-
sos, unavez que la presién ambiental se hareducido. Laley de
Dalton establece que la concentraci 6n de un gas en unasolucion
es proporcional alapresion parcial de ese gas en superficie en
contacto con la solucion. Asi, en las profundidades la presion
parcial delos gases—como las mezclas de oxigeno, nitrogeno y
carbonico, queformanel airerespirable—seincrementan deacuer-
do conlapresién alaque se someten. El oxigeno se metaboliza
en lostejidos; en cambio, €l nitrégeno no se metaboliza, perma-
nece inertey disuelto en los tejidos hasta alcanzar un equilibrio
desaturacion, proporcional alaley de Dalton. Durante un ascen-
so demasiado répido, el nitrégeno disuelto que no pueda perma-
necer en disolucion formaraburbujas gaseosasen lasangre, flui-
dos intersticiales y 6rganos, y puede afectar a oido interno,
cerebro, médula espinal, pares craneales, nervios periféricos y
sistemavascular neural [1,2]. Nuestro paciente teniaanteceden-
tes de varios episodios de dolor toracico y tendinoso (en tendo-
nes de mufiecas, brazosy hombros) tras otrasinmersiones, con-
secuencia de formas leves del SD.

El SD cerebral se produce através de lacirculacién arterial.
En cambio, existen tres hipdtesis queintentan explicar lapatoge-
niadel SD medular: a) teoriade laformacion de burbujas gaseo-
sas autéctonao local en lamédulaespinal; b) teoriavenosa, y )
teoria arterial. La teoria arterial establece que la embolizacion
arterial de la microcirculacién de la médula espinal y la consi-
guiente expansion de las burbujas de nitrégeno inerte de los teji-
dos circundantes provocariaisquemiamedular. Lateoriavenosa
propone que las burbujas del sistema venoso epidural activarian
factoresde coagulaciony estimularian laagregaci on plaquetaria,
lo queprovocariaunatrombosisvenosa[16]. Lateoriaautéctona
postula que laformacion de burbujas de gas en la propiamédula
espina crearia una presion local suficiente para ocluir el flujo
sanguineo, con la consiguiente anoxiay dafio mielinico; esto se
potenciaria, ademas, por la gran solubilidad del nitrégeno en la
mielina, especialmente en los cordones posteriores. Ello explica-
rialaapal estesiaenlasextremidadesinferioresdenuestro pacien-
te. Otros factores, como las alteraciones de la viscosidad de la
sangre, con disminucion del transporte de oxigeno, y loscambios
mediados por |as concentraciones |ocal es de aminas vasoactivas
y de prostaglandinas, podrian desempefiar un papel enlafisiopa-
togenia del sindrome.

Desde un punto de vista patol 6gico, se observaen lamédula
un infarto hemorrégico, edemay defectos por presencia de bur-
bujasenloscordones posteriores, degeneracién axonal y desmie-
linizacion [17]. Estos hallazgos también se han observado en un
modeloanimal, en cerdossometidosaSD. Asi, sehaevidenciado
|lapresenciade hemorragias petequiales medulares en el 73% de
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los animales supervivientes a unainmersion, que afectaba prin-
cipamente alamédula torécica [18].

Otros factores de riesgo asociados

El ascenso alasuperficie de acuerdo con lasnormas delastablas
de inmersién y ascenso no garantiza una proteccion completa
contrael SD, yaque casi lamitad delos casos suceden en sujetos
gue han seguido las normas de ascenso asuperficie[7]. Diversos
factorestécnicos, del equipamiento, ambientalesy €l propio per-
fil del submarinista, pueden predisponer a SD [19]. El mésim-
portante de ellos es la vel ocidad de ascenso ala superficie, pero
deben tenerse en consideracion otrosfactores, entreellos, €l ger-
ciciofisico exhaustivo en las profundidades (fatigae hipotermia,
deshidratacion), laingestadeal cohol, laobesidad, lapresenciade
unacomunicacién derecha-izquierda (foramen oval patente) y el
antecedente de migrafia [20-22].

Un estudio de casosy controles con 100 submarinistas afec-
tados de SD y 123 submarinistas de un grupo control no afecta-
dos, ha mostrado que existe una correlacion entre el riesgo de
sufrir un SD y la presencia de una comunicacion derecha-iz-
quierda, padecer una enfermedad pulmonar y tener un perfil
submarinista de riesgo. Los resultados de Wilmsdhurst y Nig-
htingale [20] muestran que la enfermedad de descompresion
(tanto cerebral como medul ar) esméasfrecuenteen submarinistas
portadores de un foramen oval permeable de tamafio grande y
funcional en reposo. Este grupo hapropuesto laoclusién por via
endovascular del foramen oval permeable en submarinistas con
antecedentes de SD [23].

Manifestaciones clinicas y hallazgos radiol 6gicos

Las manifestaciones neuroldgicas incluyen, por orden de fre-
cuencia, sintomassensitivosen lasextremidades, doloresmuscu-
loesquel éticos, vértigo, fatiga, cefalea, debilidad muscular, ndu-
seas, ataxiay quejasvisuales[1-3,7,24]. Laformamés grave de
presentacion, como sucedié en nuestro paciente, eslamielopatia
por descompresion. El cuadro clinico puede variar de formas
levesy sindromes clasicos de Brown-Séquard [10] amielopatias
cervicotoracicas extensas, con tetraplejia grave e incontinencia
deesfinteres[6-9,12]. En ocasiones puede asociarse un SD cere-
bral con cefalea, estupor, déficit motor, alteracionesdel lenguaje,
déficit visuales y ataxia de lamarcha.

Enun50% delospacientesenlosqueseharealizado unaRM,
sehaobservado lapresenciade | esiones hiperintensas en secuen-
ciaT,encerebroy médulaespinal. Lamédulaespinal torécicaes
el areamas frecuentemente afectada, seguida por lalumbar y la
cervical [9,25-27]. En nuestro caso, |a afectacion principal fue
cervicotorécica. Reuter et al [26] describieron 16 submarinistas
con SD; deellos, aun 50% selesrealizé unaresonanciamedul ar,
y fue patoldgica tan solo en uno de ellos. Tournebise et al [8]
describieron 31 casos de SD medular, y todas |as resonancias en
fase aguda realizadas fueron normales, a excepcién de un caso.
Los hallazgos de resonancia medular de nuestro paciente son
semejantes alosdel caso descrito por Manabe et al, quienes pos-
tularon queel infarto venoso medular seriael causantedel sindro-
mey de los hallazgos medulares [12].

Desde un punto de vista académico, en estos casos debe ex-
cluirseuninfartoarterial medular, untumor medular, unamielitis
0 unaesclerosis multiple, cuyos sintomas se precipitasen por los
cambios de presion durante unainmersion. En nuestro paciente,
laevoluciénclinicay laresonanciadecontrol deencéfaloy médula
descartaron estas posibilidades etiol dgicas.
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Tratamiento

El tratamiento, tanto del SD encefalico y/o medular como del
embolismo arterial gaseoso tras barotrauma pulmonar, consiste
en el rapido traslado aunacamarahiperbarica, parainiciar trata-
miento recompresivo, empleando |as tablas de recompresion
habitual es basadas en el algoritmo tabla 6, que esun conjunto de
medidas terapéuticas utilizadas en individuos afectados del SD
utilizadas por laarmada de los EE. UU. [28]. El tratamiento re-
compresivo precoz con oxigenoterapia hiperbarica puede mejo-
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rar los sintomas neurol 6gicos, incluso en pacientes parapl€jicos
[29]. Aun cuando se han empleado otras terapias, como |os cor-
ticoidesintravenosos, laheparinay losanticoagulantesoral es, no
existen ensayos clinicos que documenten su eficacia[28]. Final-
mente, se desconocen |os efectos neuroldgicosy cognitivos que
laenfermedad por descompresion puede provocar alargo plazo.
Se han descrito déficit cognitivos en submarinistas ancianos con
antecedentesde SD [30]. Sus efectosalargo plazo deberian eva
luarse en futuros estudios prospectivos.
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MIELOPATIA AGUDA NUM MERGULHADOR POR
SINDROMA DE DESCOMPRESSAO. DESCRICAO DE
UM CASO E REVISAO DA LITERATURA

Resumo. Introdugéo. A sindroma de descompressdo (SD) é causada
pela libertacao de bolhas de gas inerte —habitual mente azoto, uma
vezqueo oxigénio émetabolizado nostecidos—nacorrentesanguinea
e nos tecidos, durante as subidas rapidas, uma vez que a pressao
ambiental esta reduzida proximo da superficie. As complicacGes
neur ol égicas constituem a sua forma mais grave de expressao ein-
cluem vertigens, cefaleia, ictus e mielopatia aguda, entre outros. A
D que envolve a medula espinal € pouco frequente. Caso clinico.
Homem de 42 anos de idade que apresentou uma tetraparesia pro-
gressiva 15 minutos apos regressar a superficie, apos varias imer-
sbes até 40 metros de profundidade no mesmo dia. Ao exame neuro-
I6gico observou-se uma tetraparesia de predominio distal e nas
extremidadesinferiores, sindromacordonal posterior,incontinéncia
esfincteriana e dor neurogénica. A ressonancia magnética total da
coluna evidenciou areas de hiper-sinal em sequéncia T, de modo
difuso na regi&o toracica e cervical de C2 a C6, de predominio nos
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posteriores. El estudio ecocardiografico, € doppler transcraneal y el
espirométrico descartaron un embolismo arterial gaseoso tras baro-
trauma pulmonar. Conclusiones. El SD espinal puede provocar una
mielopatiagrave, queafectaalaviapiramidal, loscordonesposterio-
resy € control esfinteriano, que generalmente apar ece tras ascensos
bruscos desde la profundidad. [ REV NEUROL 2003; 36: 1040-4]

Palabras clave. Mielopatia. Sindrome de descompresion. Submari-
nismo.
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corddes posteriores. O estudo ecocardiografico, doppler transcra-
niano e espirométrico excluiram embolismo arterial gasoso apés
bar otrauma pulmonar . Conclusdes. A SD espinal podeprovocar uma
mielopatiagrave, queenvolveaviapiramidal, oscorddesposteriores
e o controlo esfincteriano, que geralmente aparece apés subidas
bruscas da profundidade. [REV NEUROL 2003; 36: 1040-4]
Palavras chave. Actividade subaquética. Mielopatia. Sindroma de
descompressdo.
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