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SINDROME NEUROLOGICO DE ALTA PRESON

Resumen. Introduccién. La presién, como la temperatura, es una variable termodinamica que afecta los estados de la mate-
ria. La alta presién es una caracteristica medioambiental de las profundidades del mar, donde las presiones aumentan a ra-
z6n de 0,1 MPa (1 atm) cada 10 m. Humanos expuestos a alta presion, generalmente buzos profesionales, sufren trastornos
neurol 6gicos proporcionales a esa exposicion. Desarrollo. El sistema nervioso es uno de 1os tejidos mas sensibles a los efec-
tos dela presion. Su alteracion, conocida como el sindrome neurol 6gico de alta presion (SNAP), comienza a mostrar signos a
unos 1,3 MPa (120 m) y se acentta a profundidades mayores. EI SNAP se manifiesta con temblores en las extremidades dista-
les, nauseas y/o moderados trastornos psicomotores. Consecuencias mas graves son temblores proximales, vomitos, hiperre-
flexia, somnolencia y compromiso cognitivo. Estadios graves del SNAP presentan fasciculaciones, mioclonosy, en casos ex-
tremos, psicosis, crisis convulsivas focalizadas o generalizadas. El SNAP muestra un el ectroencefal ograma caracterizado por
disminucion de ondas de alta frecuencia (alfa y beta) e incremento de ondas |lentas, modificaciones en potencial es evocados
auditivos, visuales y somatosensoriales, disminucién de conduccién nerviosa y cambios en latencia de reflgjos. Estudios en
animales de experimentacién demostraron que estos signos son progresivos y directamente dependientes de la presion. A ni-
vel neuronal y de redes, el SNAP muestra depresion de transmision sindptica y, paraddjicamente, hiperexcitabilidad. Conclu-
sion. El SNAP se asocia con exposicion a alta presion y su medioambiente tecnol égico. Estudios experimental es sugieren hi-

potesis etiol6gicas y perspectivas terapéuticas y de prevencién. [REV NEUROL 2007; 45: 631-6]
Palabras clave. Canales de calcio. Epilepsia. Hiperexcitabilidad. Liberacién sindptica. Redes neuronales. SNAP.

INTRODUCCION

Laaltapresion medioambiental ejerce efectos criticosen el siste-
ma nervioso. Seres humanos expuestos a alta presion, en su ma-
yoria buzos profesionales, sufren el sindrome neurol6gico de al-
tapresion (SNAP), que se caracteriza por trastornos que envuel-
ven laactividad motora, lasfunciones sensorialesy vegetativas, y
las facultades cognitivas[1]. Las ateraciones atribuidas al SNAP
pueden ser tan graves que no sdlo dificultan € trabgjo e incre-
mentan los riesgos, sino que son hoy € factor limitante del buceo
en profundidad. EI SNAP se ha objetivado mediante exdmenes
neurol égicos, psiquiatricos y de neurofisiologia clinica[2]. Esto
ha posibilitado la reproduccién de sus caracteristicas en modelos
experimentales, tanto en humanos como en animales de labora-
torio [3]. Diversos estudios muestran que en el sistema nervioso
central (SNC), e SNAP combina, paraddjicamente, hiperexcita-
bilidad sistémica con disminucién de velocidad de conduccion
de axonesy depresion de actividad sindptica[4]. En casos extre-
mos, & SNAP puede presentarse como un modelo de epilepsia
[5] o de psicosis aguda [6]. Estos cuadros coinciden con otro
efecto notable de la presion en el SNC: lareversion de los efec-
tos de farmacos anestésicos [7]. Esta revision describe el SNAP
y correlaciona sus signos con hallazgos experimentales celularesy
moleculares, e intenta establecer |as causas de su etiologia.

PRESION Y MEDIOAMBIENTESHIPERBARICOS

La profundidad de los mares es el gjemplo mas notable de me-
diocambientes hiperbéaricos. En ellos, |a presion aumenta arazén
de 0,1 MPa (1 atm) por cada 10 m de profundidad [8]. Asi, los
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buzos deportivos que descienden hasta los 40 m se exponen a
0,5 MPa (contando la presion en la superficie). Buzos de pro-
fundidad han realizado trabajos améas de 250 m bajo €l nivel del
mar (en la construccion y mantenimiento de pozos petroliferos
como los del Mar del Norte). Debido a los trastornos y riesgos
del SNAP, €l trabajo submarino de rutina estd hoy restringido a
unos 180 m, aunque ocasi onal mente se supera esta profundidad.
Buceos experimental es han llegado a unos 600-800 m y han mos-
trado las mas graves consecuencias del SNAP. Los largos tiem-
pos de compresion y descompresion (regqueridos para gran pro-
fundidad) determinan que los buzos no puedan ascender ala su-
perficie todos los dias. Por eso, permanecen durante una sema-
na o més a una profundidad media (por g emplo, 140-150 m),
desde la que descienden a hacer trabajos a una profundidad ma-
yor (180-250 m). Lafigura 1 describe condiciones frecuentes de
actividad hiperbérica en estas misiones. Durante €l trabajo, los
buzos estén expuestos a presiones que varian entre 1,5-2,6 MPa.
Dehido a que en alta presion € nitrégeno del aire se torna nar-
cotico y aumenta el riesgo de embolismos, |os buzos de profun-
didad (buzos de saturacion) respiran heliox (mezcla de oxigeno
y helio) o trimix (heliox méas una fraccion de un tercer gas: ni-
trogeno o hidrégeno) [2] durante toda su permanencia en las
profundidades. En esta conjuncién de medios tecnolégicos y
exposicién a atas presiones es cuando se presenta el SNAP en
los buzos. Los animales que bucean de forma natural, como los
cetbceos odontocetos y 1os elefantes marinos, [legan a profundi-
dades mucho mayores que |os humanos (hasta 2.000 m durante
40 min), y ascienden desde €ellas a respirar a la superficie fre-
cuentemente [9]. Se desconocen datos acerca del SNAP en es-
tos animales, pero investigaciones recientesindican que durante
€l buceo su SNC es mas sensible a otras alteraciones medioam-
bientales, como €l exceso de ruido [10].

SINDROME NEUROLOGICO DE ALTA PRESION

Laalta presion gjerce efectos en varios sistemas corporales hu-
manos, pero quizés el més sensible sea € sistema nervioso.
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Desde hace ya muchos afios, se ha

Tabla I. Signos y sintomas frecuentes del SNAP en humanos.

descrito e SNAP [1] para caracteri-
zar e sindrome, principalmente de
hiperexcitabilidad del SNC, sufrido

Signo/sintoma
clinico

Leve Grave

De actividad en las
extremidades distales

De actividad en el tronco,
cuello y cabeza

Debilidad muscular
y dismetria grave

Debilidad muscular
y dismetria leve

por humanos expuestos a condicio-  Motores Temblor
nes hiperbaricas. Algunas fuentes |o
denominan ‘ sindrome nervioso de al-
tapresion’ [11]. Aqui seutilizaSNAP
indistintamente para referirse a am- .
Sensoriales,

bas designaciones. El SNAP secom-  gensorimotores

Hipersensibilidad

Faciculaciones
y mioclonos

Hiperreflexia,
calambres

pone de sintomas y signos clinicos,
y comprende trastornos psicol 6gicos
(y neuropsiquiatricos), signos neuro-

Cambios en potenciales
evocados de varias
modalidades sensoriales

Ver cambios en los
potenciales evocados

I6gicos [12] y cambios neurofisiol -
gicosclinicos[13,14]. S bienel SNAP
se ha caracterizado primariamente
en humanos, se ha observado tam-
bién en animales de experimentacion
expuestos a condiciones hiperbaricas
[15-17]. Desde un punto de vistaneu-

Comportamiento

Test cognitivos
deficientes

Hasta 10 % Hasta 20 %

Disminucién de la memoria  Alucinaciones

Confusion Somnolencia

Imposibilidad de trabajar
en la profundidad

rolégico, el SNAP comprende com-
ponentes motores, sensoriales, vege-
tativosy cognitivos (Tablal).

El SNAP comienza a mostrar
sus signos a una presion de 1,3 MPa
(120 m) y presenta manifestaciones
leves, como mareos, nauseas, tem-

Trastornos
del suefio

Incremento en los estadios Véase EEG
superficiales y disminucién

de los estadios profundos

del suefio

Fatiga
(probablemente producida
por trastornos de suefio)

Somnolencia (microsleep)

blores en |las extremidades distales y
moderados trastornos de las funcio-
nes cognitivas [18]. Lostemblores son
muy caracteristicos del SNAP y se
presentan frecuentemente. Se trata
de temblores posturales y de activi-
dad (frecuencias de 3-7 y 8-12 Hz)
que comienzan en las extremidades
distales [19]. Desde ali se propagan
hacia areas més proximales a medi-

Autonémicos

Nauseas Vémitos

Mareos Vértigo y otros
trastornos del equilibrio

Cefalea

Dolor abdominal

Reduccion del apetito

Diarrea

daque e SNAP seintensificay afec-

tan sucesivamente €l tronco, el cuello y la cara en los estadios
mas graves. Desde el punto de vista motor, los buzos con fre-
cuenciadescriben fatigay debilidad muscular [20], calambresy
trastornos de coordinacion, lo que indicaria dismetria[21]. Tras-
tornos neuromusculares netamente patol 6gicos, como fascicu-
laciones y mioclonos, son mas raros y, generalmente, ocurren
en casos graves. A similitud de los temblores, ocurren primero en
muscul os de las extremidades distales, y se propagan alos pro-
ximales, a cuello, lacaray €l tronco a medida que aumenta la
gravedad del cuadro.

Varios tipos de alteraciones de la funcién cognitiva se pue-
den presentar en el SNAP, tanto como sensacion subjetiva co-
mo durante examenes neurol 6gicos. Con frecuencia, los buzos
informan de problemas de rendimiento en el trabajo y disminu-
cion deladestrezamental. Por gemplo, lesesdificil seguir una
secuencia (cuando cuentan después de una interrupcion banal)
0 muestran problemas de concentracion. Se ha observado que
buzos profesionales sufren un importante trastorno de la me-
moria a corto plazo durante inmersiones a 300-350 m [20].
Otro estudio también encontrd trastornos en lamemoriaalargo
plazo [18]. Durante exdmenes de capacidad cognitiva, se ha
observado que la exposicion aguda a la alta presion se asocia
con disminucién progresiva de la destreza y, sobre todo, de la
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velocidad para resolver test cognitivos. Los trastornos de este
tipo aparecen a profundidades menores de 180 m y se acentlan
notablemente a mas presion. Rostain et a notaron mejorias en
e rendimiento intelectual durante la permanencia prolongada
(> 1 dia) aunamismaprofundidad [22]. Los trastornos parare-
solucién de test intelectuales y de rendimiento sensorial y mo-
tor se han asociado con la apariciéon de otros sintomas, como
somnolencia, malestar y excitacion psicomotora. Sintomas psi-
coldgicos 0 neuropsiquiétricos mas raros del SNAP incluyen
euforiay, en algunas ocasiones, también alucinaciones visuales
y auditivas [23]. Abraini et a describieron casos extremos en
los que la excitacion observada en los buzos asemejaba cua-
dros de psicosis [6,24], pero estos casos parecen ser excepcio-
nales, por predisposicion individual de los sujetos examinados,
0 de una.combinacion de éstay del tipo de gases utilizado para
la compresion [23]. Benett et a promocionaron €l uso de tri-
mix para aplacar el SNAP. La prevencion de temblores por el
uso de éste (frente a heliox) se ha correlacionado con disminu-
cién en la coordinacion visuomotora, la destreza manual, la ca-
pacidad de raciocinio y lamemoriaalargo plazo [11]. Labora-
torios franceses y estadounidenses siguen usando y promocio-
nando el uso de trimix, mientras que grupos noruegos, debido a
los graves efectos cognitivos observados durante sus experien-

REV NEUROL 2007; 45 (10): 631-636



Camara de Compresion
IDescompresion

1.5 MPa
Heliox

Campana para trasferencia
de buzos a la profundidad

1.5 MPa

140m | Holiox

Figura 1. Medioambiente tecnoldgico tipico del buceo de profundidad.
La nave de apoyo sirve de apoyo logistico y provee gases y materiales ne-
cesarios para el trabajo en profundidad. La camara de presion se compri-
me parcialmente en superficie con los buzos en su interior y se sumerge
hasta una profundidad media estable, desde la que los buzos descienden
para realizar trabajos en mayor profundidad.

200 m

cias, siguen prefiriendo €l uso de heliox para sus trabajos en po-
zos petroliferos[2].

Entre | os sintomas vegetativos més frecuentes del SNAP apa-
recen dolores de cabeza (generalmente cefal eas), mareos, nau-
seas y vomitos, que ocurren en situaciones mas graves. Sinto-
mas como diarrea, falta de apetito y trastornos graves del equili-
brio, queimpiden aciertos buzos|levar a cabo sustareas en pro-
fundidad, se asocian alesiones cerebrales cronicas, que, si bien
no producen signos a presion normal, podrian producirlos en
condiciones hiperbaricas [25,26]. El patrén normal de suefio
también muestra alteraciones en altas presiones. Estudios poli-
somnogréficos mostraron cambios caracterizados por aumento
delos estadios superficiales, reduccion en laaparicion delos es-
tadios profundos (111 y 1V) y disminucién de la duracion de és-
tos[27]. Los cambios en los patrones del suefio pueden asociar-
se con laexacerbada fatiga que presentan |os buzos de profundi-
dad, ya que trastornos del suefio podrian producir falta de des-
canso, lo que genera fatiga y trastornos en la consolidacion de
memorias. Sin embargo, |a coexistencia de varios factores gene-
radores de fatiga en medioambientes de alta presién hace dificil
establecer una causa etioldgica. Por jemplo, |os trastornos del
suefio pueden afiadirse a otros factores de indole puramente me-
canica, como respiracion dificultosa, debido a aumento de la
densidad de los gases inspirados a alta presion.

NEUROFISIOLOGIA CLiNICA DEL SNAP

La clinica neurolégica del SNAP envuelve también una varie-
dad de cambios en estudios €l ectrofisioldgicos. Incluyen tanto
distorsiones en el electroencefalograma (EEG) [1] como en los
potenciales evocados. Tipicamente, los cambios en el EEG se
caracterizan por una marcada reduccién en las ondas afaen la
region posterior y un aumento de ondas lentas, como las thetay
las delta, en derivaciones anteriores [25]. También pueden apa-
recer signos, como EEG del despertar (aparentando microdeep).
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Estos hallazgos aparecen aproximadamente alos 170-180 m de
profundidad y seintensifican amayor profundidad. En lamayo-
riade los estudios se ve un incremento muy notable en ladensi-
dad espectral de potencia de ondas theta en derivaciones ante-
riores. Este fendmeno es mas marcado inmediatamente después
delacompresion (o en las horas proximas siguientes a ésta). Se
observan mejorias en EEG registrados en las mismas condicio-
nes de alta presion dias después de la compresion [23]. El EEG
del suefio también muestra alteraciones especificas. Se caracte-
rizan por incremento en los estadios | y |I, disminucion en la
duracion de los estadios 111 y 1V, e inestabilidad y reduccién de
los periodos REM [27,28].

L as condiciones hiperbéricas se asocian a notables cambios
en los potenciales evocados por varias modalidades sensoriales
(Tablall). Por ejemplo, los potencial es evocados auditivos pare-
cen ser muy sensibles alos efectos de la presion, mostrando ge-
neralmente aumento de los interval os entre ondas. Estos efectos
se observan tanto en los potenciales tempranos, por gjemplo los
potenciales evocados auditivos del tronco cerebral [16,29], co-
mo en méstardios, como larespuesta auditiva de latenciamedia
[29]. Estudios en los potenciales evocados somatosensoriaes
(PESS) muestran también un aumento de latencias entre las di-
ferentes ondas [29] y |o mismo se observa en registros de poten-
ciales evocados visuaes [30,31]. Un estudio informé de que a
presion de 1,9 MPa no se encontraron cambios significativos en
laamplitud del componente P300 [32], mientras que Vaernes et
a mostraron que, a 3,6 M Pa, éstos desaparecieron total mente en
cuatro buzos de un total de seis[31]. Ambos estudios coinciden
en que la alta presion llevd ala prolongacion de la latencia del
P300, lo que se interpreta como un signo electrofisiolégico de
alteracion cortical de la funciones cognitivas [31,32].

EVOLUCION DEL SNAP

El SNAP es principalmente un cuadro agudo que en genera
tiende a mejorar durante la permanencia en presion constante.
Los cambios en los patrones del suefio, por ejemplo, se obser-
van dentro de la primera semana en presion y muestran mejo-
rias tiempo después. Sin embargo, sdlo la descompresion total
hasta presion atmosférica de superficie es eficiente para restau-
rar los patrones normales del suefio [28]. Brauer et a describie-
ron procesos de adaptacién ala ata presion: éstos ocurrian des-
pués de una permanencia prolongada a unamismapresién [5] y
justificarian las mejorias observadas en toda la sintomatologia
del SNAP dias después de la compresion [22]. En general, se
consideraque los efectos de laalta presion, tanto los vistosen el
SNAP como los atribuibles ala compresi6n rdpida, son transito-
rios y reversibles después de la descompresion [33]. Esto hace
pensar que el SNAP es una afeccién benigna, ya que sus efectos
se limitan ala permanencia en dichos medioambientes. Sin em-
bargo, una publicacion sugiere que el buceo en altas presiones
puede acarrear cuadros subagudos o incluso crénicos. Por gjem-
plo, €l trastorno observado en la memoria a corto plazo durante
€l buceo podria extenderse en €l tiempo, yaanivel del mar [21].
Por otra parte, Todnem et al examinaron neurol 6gicamente bu-
zos de profundidad en presion atmosférica normal y encontra-
ron alteraciones crénicas més frecuentes (como temblores, tras-
tornos de memoriaalargo plazo y problemas de concentracion)
en ellos que en grupos control [34]. Baterias de exdmenes neu-
rolégicos, combinadas con métodos complementarios de diag-
nostico, mostraron indudablemente que los buzos de saturacién
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sufren lesiones crénicas asociadas a su [
trabajo. Sin embargo, es dificil determinar
la etiologia de las lesiones observadas,
debido a que no se pueden diferenciar se-
cuelas del SNAP de lesiones producidas I
por embolismos subclinicos (ocultos) de-
bidos a sindrome de descompresion [34].

Presion Normal

SNAP EN MODELOS

, 4+—Alta Presion

b

Corrientes Sinapticas Potenciales Sinapticos

4— Presion Normal

50 pA f— Alta Presion
\" Alta Presién . 1mv
15 mvV =  2ms
ms Presidn Normal

EXPERIMENTALES

El SNAP se haestudiado in vivo en mode-
los experimentales, usando roedores, pri-
mates no humanos y humanos, e in vitro,
utilizado células o tgjidos animales y hu-
manos. Los primeros son generalmente
buceos simulados usando helio como me-

Figura 2. Trazados electrofisiolégicos que muestran efectos de alta presion en los potenciales de
accion y la transmisién sinéptica: a) La alta presién (10,1 MPa) reduce la cinética de iniciacién y de
caida del potencial de accion, disminuye su amplitud y prolonga su curso; b) Efectos de presion en
corrientes y potenciales sinapticos necesarios para transmision e integracion de informacion ner-
viosa. La alta presion disminuye la pendiente de iniciacién, aumenta el tiempo de caida, disminuye
la amplitud y aumenta la duracion de corrientes y potenciales sinapticos. Esto puede producir de-
mora en el proceso neuronal de informacion.

Tabla II. Efectos de la alta presion en estudios electrofisiolégicos clinicos.

dio de compresién [2]. Los temblores de

los buzos han encontrado equivalente ex- Estudio Profundidad Electrofisiologia Publicacién n
perimental en la ‘actividad radicular aso- EEG 500 m Aumento de actividad de baja frecuencia, Rostain et al [12] 4
ciada atemblor’ en preparados de médula 610 m disminucién de alta frecuencia,

. . . empiezan a los 300 m
espina [35]. Cambios en PESS vistos en P
humanos se simulan por retrazo en el PEA 450 m Acortamiento de latencia onda |, Lorenz et al [14] 4
componente tardio P4 (250 ms) en perros (PEATC) prolongacion de intervalos I-ll y 11I-V
[36]. Seha CO”’?I &ci C_)nadol e_mpeoramien- PEATC  615m Prolongacién del complejo IV-V Lorenz et al [15] 5
to del desempefio psicométrico y trastor-
nosde memoriaretr(')grada[6] con trastor- PEATC 110 m Acortamiento de latencia onda I, Weibing et al [13] 4
nos en lageneracion de potenciales evoca: prolongacion de intervalos I-ll y 11I-V
dos, disminucién en la actividad sindptica  PEA 180 m Desaparicion del componente Pa, Wada et al [29] 6
y otros trastornos eléctricos en regiones (RALM) aumento del componente PO
r)eocc_)rtical&s [37-39], en |acon_eXién cor-  pev 360 m Prolongacién de P100 Vaernes et al [31] 6
ticohipocampal [4,40] y en e hipocampo 260 ool S de NS o 0] 1

; : ; - m rolongacion de , odnem et al

prepare oo 16,1741 Lossom s oo s
en animaes experi mentales expuestos a  P300 250-350 m  Prolongacion de P300 Vaernes et al [31] 6
presones aun no expl orajes,dlre(:tament_e - 350-360 m  Desaparicion de P300, Vaernes et al [31] 4/6
por el hombre (> 800 m). Alli aparecen hi- prolongacion de las ondas mas tempranas
pertonia, espasmos musculares, aumento .
delos reflejos eSpi nales. convulsionescon 180 m Prolongacién de P300 Wada et al [32] 2
actividad de tipo paroxistico, eincluso cri- - - No hay cambio de latencia en N9-N14, Wada et al [29] 6

sis epil épticas tonicoclnicas netas. En es-

aumento de latencia en N9-N20

tos casos, la presion puede verse como un
model o de epilepsia aguda [40].
La presion incrementa la respuesta

EEG: electroencefalograma; PEA: potenciales evocados auditivos; PEATC: potenciales evocados auditivos
de tronco cerebral; PESS: potenciales evocados somatosensoriales; PEV: potenciales evocados visuales;
RALM: respuesta auditiva de latencia media.

sobresalto. Un estimulo un 50% menosin-

tenso produce en ata presion una respues-

tasimilar ala de control, mientras que la magnitud de la respues-
ta producida por un estimulo constante aumenta un 250% [42].
Este fenémeno ha llevado a conjeturar que los sonares navales
producirian una exagerada respuesta de sobresalto en las ballenas
durante e buceo [10]. Eso las haria ascender répidamente, cau-
sandoles enfermedad de descompresion, varado y muerte [43].

EFECTOSCELULARESY
MOLECULARESDE LA ALTA PRESION

La presion se contrapone a procesos moleculares que conllevan
incremento de volumen. Este efecto se ha usado para el estudio
de membranas, bombas[44] y canales idnicos, como |os de so-
dio[45], potasio [46] y calcio [47], y aun de corrientes de com-
puerta (gating) de algunos de éstos [48]. La presién reduce las
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cinéticas de aperturay cierre de canales, y produce poco cambio
en sus conductividades maximas [48]. Efectos similares se des-
cribieron para canales dependientes de ligandos, como recepto-
res de acetilcolina [49], glicina [50], GABA [51] y glutamato
[52], transportadores transmembranales, como bombas iénicas
(ATPasas de Na-K) [44], o intercambiadores, como €l de Na'/
Ca?*[53]. Estos cambios llevarian alareduccion en laamplitud,
al enlentecimiento de cinéticas de los potenciales de accion, y a
reduccién de la velocidad de conduccién [54,55] de los axones
(Fig. 2). El efecto més significativo de la presion (rango: 0,1-
10,1 MPa) en €l sistema nervioso es la depresion de la transmi-
sion sinaptica [56] (Fig. 2b) y se observa depresion de corrien-
tes y potenciales sindpticos, y aumento de latencias sindpticas
[4,57]. Estos efectos los causa més la disminucion en lalibera
cién del neurotransmisor que [os cambios en |os receptores post-
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sinapticos, que son menores [49-52]. La presién afecta también
procesos de la dindmica sindptica: aumentalafacilitacion, la po-
tenciacion postetanicay la depresidn sinaptica en frecuencia [4,
58]. Estos efectos se asocian con hiperexcitabilidad neuronal
[17] y sistémica[40], y hacen pensar que, en suma, llevan auna
disminucién relativa de lainhibicion con respecto alaexcitacion
[40]. Lareversibilidad de efectos de anestésicos por presién iria
en lamismadireccién y se entiende como un aumento en la ex-
citabilidad (que contrarrestaria la depresion del SNC gercida
por e anestésico) o como una disminucién en lainhibicion [40].

CONCLUSIONES

El SNAP es un sindrome de hiperexcitabilidad del SNC que se
correlaciona neuronal mente con disminucion general en la acti-
vidad sinpticay, en especial, con disminucion relativa de lain-
hibicion. Dado que la alta presion deprime tanto la actividad si-
napticaexcitadoracomo lainhibidora, ¢por qué se produce hiper-
excitabilidad? Los circuitos excitadores del SNC, que son princi-
palmente monosinépticos, se deprimen, pero relativamente me-
nos que los inhibidores, que son bi o polisinépticos. Esto ocurre
porque cada una de las sinapsis envueltas se deprime por la pre-
sion en forma equivalente, 1o que lleva a una disminucién pro-
porcionalmente mayor de lainhibicién [40]. Ademés, € aumen-
to de latencias sindpticas y de conduccion axona hace quelain-
hibicién se gjerza tardiamente, disminuyendo el normal filtrado
de actividad excitadora, particularmente cuando ésta se propaga
en altafrecuencia [40]. La aparicién de los fendmenos descritos
Se asocia con exposicion aambientes hiperbéricos, seintensifica
con el aumento de presion y mejora en descompresion.

Pero los medioambientes del buceo profundo presentan otras
variables aparte de la presion, cuyos efectos se g ercen concomi-
tantemente con ésta. Puede ser el caso de |as altas concentracio-
nes de gases (helio), que se presuponen inertes (pero cuyos efec-
tos directos no se conocen bien), con cambios en |as propiedades
delamateria (como aumento de densidad) o con variacién de pro-
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piedades (como aumento en lavelocidad de conduccion del calor,
sonido y otros), que podrian producir efectos secundarios; éstos
generarian sintomas neurolégicos, sin ser propiamente SNAP.
Por gemplo, & aumento de la velocidad de conduccién del soni-
do en helio podria causar desorientacidn, ya que no permitiriala
percepcion normal de su direccion por diferencia de fase inter-
auricular [10]. Por otraparte, se hadiferenciado € SNAP (efectos
neurol 6gicos dependientes de presion estable) de efectos resul-
tantes del proceso de compresion (incremento progresivo de la
presion), el cual es particularmente notorio en compresiones répi-
das [59]. Algunos estudios experimentales que usan fluorocarbo-
no (como medio de compresién) muestran paralelismo entre los
efectosde lapresion hidrostéticay del helio, lo que sugiere que el
SNAP es producto directo del aumento de presion [36]. Intentos
de diviar los efectos del SNAP han llevado a uso de farmacos
antiepil épticos (promotores de lainhibicidn) o de gases con cono-
cidos efectos narcdticos (N, 0 H, en e trimix). Los resultados de
estosintentos son ambiguos, ya que producen mejoriade algunos
signosy exacerban otros. Estarelativaineficacia se haatribuido a
gue las mismas sustancias que antagonizan la hiperexcitabilidad
por presion impiden e desarrollo de procesos adaptativos natura
lesaella. De acuerdo con algunos estudios, existirian en mamife-
rosterrestres y aun en humanos [5]. El varado de ballenas, buzos
de profundidad naturales, que se asociaa uso de sonares navales
en su proximidad, hace pensar que podrian sufrir una exacerbada
respuesta de sobresalto, o una epilepsia de ti po audiogénica cuan-
do € ruido intenso (y en frecuencia) del sonar las alcanza duran-
ted buceo [10]. Semejante efecto sugiere que la adaptacion natu-
ra permite la supervivencia en dta presion, pero no un estado
normal de facultades neurolGgicas y cognitivas (que se tornarian
més |&biles a perturbaciones medioambientales adicionales). Si
los buzos experimentan cambios similares en su neurofisiologia,
éstos pueden hacerlos también mas sensibles a factores alos que
son resistentes en la superficie (como ruidos en frecuencia, luces
fluorescentes o flashes, o pantallas de ordenador). Se precisan més
estudios experimentales paradilucidar lavalidez de estas hipétesis.
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HIGH PRESSURE NEUROLOGICAL SYNDROME

Summary. Introduction. Pressure is a thermodynamic variable that, like temperature, affects the states of matter. High pressure
isan environmental characteristic of the deep sea. Immersion to depth brings about an increase in pressure of 0.1 MPa (1 atm)
for each 10 m of seawater. Humans exposed to high pressure, mostly professional divers, suffer effects that are proportional to
their exposure. Development. The nervous system is one of the most sensitive targets of high pressure. The high pressure
neurological syndrome (HPNS) begins to show signs at about 1.3 MPa (120 m) and its effects intensify at greater depths.
HPNS starts with tremor at the distal extremities, nausea, or moderate psychomotor and cognitive disturbances. More severe
consequences are proximal tremor, vomit, hyperreflexia, seepiness, and psychomotor or cognitive compromise. Fasciculations
and myoclonia may occur during severe HPNS. Extreme cases may show psychosis bouts, and focalized or generalized
convulsive seizures. Electrophysiological studies during HPNS display an EEG characterized by reduction of high frequency
activity (alpha and beta waves) and increased slow activity, modification of evoked potentials of various modalities (auditory,
visual, somatosensory), reduced nerve conduction velocity and changes in latency. Studies using experimental animals have
shown that these signs and symptoms are progressive and directly dependent on the pressure. HPNS features at neuronal and
network levels are depression of synaptic transmission and paradoxical hyperexcitability. Conclusion. HPNS is associated
with exposure to high pressure and its related technological means. Experimental findings suggest etiological hypotheses,
prevention and therapeutic approaches for this syndrome. [REV NEUROL 2007; 45: 631-6]
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