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RESUMEN
El  síndrome de  sobreexpansión pulmonar  (SSP) se presenta como consecuencia  de la sobredistensión y ruptura alveolar, al sobre
pasarse  la capacidad elástica  de los pulmones. Ocurre principalmente  durante el inicio de la práctica del buceo con equipo  autóno
mo,  y engloba  una  serie de  cuadros clínicos  que tienen  su origen en  el pulmón. Las  presentaciones clínicas más frecuentes  son:
lesión  pulmonar, enfisema pulmonar, neumomediastino, enfisema subcutáneo, neumotórax y embolia arterial de gas, la consecuen
cia  más grave del SSP; estas presentaciones clínicas pueden estar asociadas. Se describen los hallazgos radiológicos de los tres casos
clínicos  más característicos  de la  SSP; este tipo de  accidentes, suelen producirse habitualmente,  buceando a poca profundidad, al
no  exhalar  el aire en  el ascenso a  superficie. El estudio radiológico de  tórax en el reconocimiento  médico así como ante la menor
sospecha  de SSP se hacen imprescindibles. El personal médico relacionado con la medicina subacuática o con la práctica del buceo,
debe  estar familiarizado con los aspectos clínicos de este síndrome y con las opciones terapéuticas inmediatas.

PALABRAS  CLAVE: Accidente de buceo -  Sobreexpansión  pulmonar -  Lesión  pulmonar -Neumomediastino -  Enfisema  subcutá
neo  -  Bulla  pulmonar  -  Neumopericardio  -  Enfisema  pulmonar -  Embolia  arterial de gas -  Cámara  hiperbárica
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INTRODUCCIÓN

El  buceo como una actividad de riesgo, tanto profesional como
deportiva,  tiene una accidentalidad baja según datos estadísticos,
ya  sea en cifras absolutas como porcentuales, aunque una vez que
se  producen estos accidentes su letalidad es de las más altas (1).

El  síndrome de  sobreexpansión pulmonar  (SSP) se presenta
durante  la práctica del buceo con equipo autónomo, ya que este
accidente  ocurre cuando el  sujeto que está respirando aire com
primido  a  una  determinada  presión,  se ve  obligado  a  ascender
bruscamente,  abandonando en apnea el fondo, sin exhalar el aire
contenido  en sus pulmones. También se puede producir en  esca
pes  libres  de  submarinos,  descompresiones explosivas  en acci
dentes  de  aviación o en respiración  asistida.

En  nuestra  casuística  este  tipo  de  accidentes  se  presenta
principalmente  en  cursos  de  iniciación  al  buceo.  Supone  del
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10%  al  15% de los accidentes  de buceo  (2-3) y es  la  segunda
causa  de muerte en  el buceo autónomo, después del ahogamien
to.

El  SSP en buceadores  se produce  como consecuencia  de  la
sobredistensión  y ruptura  alveolar,  al sobrepasar la  capacidad
elástica  de los  pulmones,  por  la  expansión  del gas  contenido
en  éstos  durante  el  ascenso,  y  no poder  evacuar  ese aire  por
las  vías  respiratorias.  La ley  física  en la  que  se basa este  sín
drome  es  la  ley  de  Boyle,  que  refiere  una  relación  inversa
entre  presiones  y volúmenes  (P x V =  constante)  a temperatu
ra  constante.  Esta rotura del parénquima  pulmonar puede  ocu
rrir  a  partir  de  una  diferencia  de  presión  entre  el  ambiente  y
alveolo  de  80 mm de Hg, es decir,  con el  ascenso a  superficie
de  1 m  de profundidad  (4).  En  algunas  ocasiones  puede  que
no  se produzca  ningún  tipo de  lesión  orgánica  en  los pulmo
nes  y el  gas  accede  a  zonas extrapulmonares  abriendo  comu
nicaciones  alveolocapilares  debido  a  la hiperdistensión  alve
olar  (5).

Las  causas del  SSP en el buceo  pueden deberse a  ascensos
excesivamente  rápidos,  por  el  cierre voluntario o  involuntario
de  la vía  aérea (espasmo laríngeo) o por la existencia de alguna
enfermedad  pulmonar  previa obstructiva  o restrictiva  (quistes,
EPOC,  fibrosis, laringocele, etc.). Esto explicaría aquellos acci
dentes  que  cursan  con  SSP en  sujetos  que  realizan de  forma
correcta  los ascensos.

Las  presentaciones  clínicas  que  componen  este  síndrome
dependerán  de la localización del  aire. Se pueden presentar ais
ladas  o asociadas (6). Estas formas clínicas se encuentran refle
jadas  en la tabla  1 y  en la figura 1.
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Tabla  1.  Cuadros  clínicos  del  Síndrome  de  Sobreexpansión
Pulmonar

OBSERVACIONES  CLÍNICAS

Se  presentan  los 3 casos clínicos más frecuentes de este sín
drome  y  sus  hallazgos  radiológicos  mediante  radiología  con
vencional  y tomografía computarizada (TC).

Caso  1: NEUMOMEDIASTINO Y ENFISEMA
SUBCUTÁNEO

Acaece  el  primer día  de inmersión con el equipo  autónomo
en  un ejercicio en piscina, a dos metros de profundidad. El buce
ador  ascendió  incorrectamente  sin  exhalar  el  aire,  al  salir  a
superficie,  el  único  síntoma que  presentó  fue  voz  bitonal  por
infiltración  de  aire  en  territorios  laríngeos  (7).  Posteriormente
fue  ingresado  en  el  Hospital  Naval del  Mediterráneo  (HNM),
habiendo  manifestado disfagia, ligero dolor retroestemal, exten
diéndose  el enfisema a la región mandibular. En este caso, no se
presentaron  otros  síntomas  clínicos  característicos,  como  son
disnea,  sensación de plenitud en  tórax, tos o esputos hemoptoi

Figura  1.  Fisiopatología  del  síndrome  de  sobreexpansión
pulmonar

cos.  En la  exploración  física se descubrió crepitación  a  la pal
pación  en ambas fosas supraclaviculares y  a  nivel cervical. En
la  auscultación  pulmonar  presentó estertores crepitantes  en  las
bases  y roce pleural izquierdo.

La  radiografía de  tórax puso de manifiesto  la existencia de
un  neumomediastino y un enfisema subcutáneo (figura 2). En la
TC  se observó la presencia de aire en el pericardio y el medias
tino,  que se extendía desde la región  cervical hasta el abdomen
por  el área retrocrural (L2) (figuras  3 y 4).

La  analítica mostró:  leucocitos 1l.200fttL, CPK  1.329 UíL,
GOT  65U1L, GPT 73 UIL y LDH  537 U/L; resto  normal.

El  tratamiento consistió en paracetamol 500 mg/8h, oxígeno
al  50% durante  12 horas y  reposo absoluto. Al tercer día  se le
dio  de  alta con una  ligera molestia retroesternal,  que desapare
ció  al  cabo de dos días (8).

Caso  2: BULLA PULMONAR

También  se produjo  durante un ejercicio en piscina, los sín
tomas  aparecieron 20 horas después de  bucear (9), el  paciente
acudió  a  su  médico por  haber  presentado  disnea moderada  a
grandes  esfuerzos (10). En la auscultación pulmonar se apreció
disminución  del murmullo vesicular, siendo el resto de la explo
ración  normal.

1.  Lesión del parénquima pulmonar (enfisema pulmonar, bulla
pulmonar)

2.  Neumomediastino, enfisema subcutáneo. El aire extraalveolar
recorre los planos de tejido que rodean los vasos y la vía aérea
hasta hilio, mediastino (efecto Macklin), región supraclavicular
y  cuello, pudiendo llegar  hasta la región facial

3.   Neumotórax
4.   Embolia arterial gaseosa
5.   Excepcionalmente neumopericardio y neumoperitoneo

GS  EN REGION
SUPRACLAVICULgR

EMBOLISMO
O A SE OEO

Figura  2.  Radiografía  anteroposterior  en  la  que  se  observa
en  neumomediastino,  enfisema  subcutáneo  y  neu
mopericardio  que  se  demuestra  en  la  TC.  Se puede
apreciar  el  signo  del  “diafragma  continuo”  permi

tiendo  visualizar  la porción  central  del  diafragma.
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La  radiografía mostró neumomediastino y una bulla gigante
en  el lóbulo inferior izquierdo (figura 5).

El  tratamiento  consistió  en  reposo  en  cama  y  observación
(11).  Se realizó otra radiografía a los 6 meses (12), en la que se
aprecia  la disminución de  la bulla (figura 6).

Caso 3: EMBOLIA ARTERIAL DE GAS

La  embolia  arterial  de  gas  (EAG)  es  la  consecuencia  más
grave  del  SSP. Apareció  durante  un ejercicio  de  recorrido  a  8
metros  de  profundidad  con  equipo  autónomo.  El  individuo
habiendo  realizado  un  escape  libre  desde  dicha profundidad,
hizo  una inspiración durante el ascenso. El accidentado apareció
en  la superficie  inconsciente y  hubo de ser rescatado del  agua.
Fue  trasladado a la cámara hiperbárica (CH) y a los  10 minutos
empezó  a recuperar progresivamente la conciencia, apreciándo
se  una  hemiparesia derecha.

En  la exploración el paciente estaba desorientado temporoes
pacialmente,  presentaba palidez de piel y mucosas y hemiparesia
derecha  de predominio proximal, que le impedía la bipedestación.

Ante  el diagnóstico de síndrome  de sobreexpansión pulmo
nar  con cuadro de embolismo gaseoso arterial cerebral  se deci
dió  su recompresión en  CH, aplicando la tabla 6A (U.S. Navy)
de  tratamiento, con la cual,  desapareció el cuadro neurológico.

Figura 4.  TC  en  la  que  se  puede  observar  aire  en  el  área

retrocrural.

Figura 5.  Radiografía  latera!  en  la  que  se  observa  enfise,na
,nediastínico  y  una  bulla  en  el  lóbulo  inferior

izquierdo  con  condensación  atelectásica  alrededor
de  ésta.

Figura 6.  Radiografía  latera!  del  mismo  caso  anterior  6
meses  después,  en  la que  se  muestra  la disminución
de  la  bulla  pulmonar  izquierda.
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Se  intentó la rehidratación oral, apareciendo  náuseas y vómitos
por  lo que se le instauró sueroterapia intravenosa con 500 ml de
Ringer  lactato, 500  ml de suero salino fisiológico  e hidróxidos
de  aluminio y magnesio.

Finalizado  el  tratamiento  se  le  remitió  al  HNM  para  su
ingreso  y  completar  el  estudio  del  cuadro.  La  analítica  en  el
ingreso  reflejó: leucocitos 12.900/JLL, linfocitos  12,6%, GOT 56
IU/L,  CPK 865 UIL, LDH 474 U/ml, resto normal; dichos valo
res  se normalizaron a los dos días. Se le realiza un estudio radio-
lógico  completo  (figuras 7 y 8), observándose una  lesión aérea
anómala  en  el pulmón (13) o “hole” pulmonar  (agujero pulmo
nar)(14).

DISCUSIÓN

Este  tipo  de  accidentes  se produce  con  más  frecuencia en
ejercicios  de iniciación al buceo con hiperinsuflación pulmonar
previa,  a pocos  metros de profundidad y cuya principal razón es
el  ascenso a superficie por  pánico de estos buceadores inexper
tos  (6).

El  tratamiento  en  los dos  primeros casos clínicos  es  sinto
mático,  reposo  absoluto  y  observación,  ya  que  el  tratamiento
con  oxígeno hiperbárico no está indicado en este tipo de patolo
gía  (11), sin embargo, el único tratamiento eficaz para  la embo
lia  arterial de gas  es la recompresión  en cámara hiperbárica.

El  hallazgo  radiológico encontrado en el tercer caso clínico,
podría  explicar  la  causa  de  la  EAG  en  caso  de  un  ascenso
correcto,  pero  en  este  caso  el  ascenso  fue  incorrecto  (incluso
realizando  una  inspiración  antes de  ascender), por  lo  tanto,  es
difícil  de  determinar  que  la  causa de  la  EAG sea por  la lesión
pulmonar,  puesto  que  no  se dispone  de  la  radiología previa  al
accidente,  sin embargo,  en  la  bibliografía  consultada,  existen
casos  similares de  lesiones cavitadas  con nivel hidroaéreo pro
ducidas  por barotrauma pulmonar  (15).

La  prevención  de  este tipo  de  accidentes  es  fundamental,
mediante  la rigurosa selección del personal en el reconocimien

to  médico inicial. Se deben evitar conductas psicológicas  ines
tables  principalmente  en  situaciones  de  estrés,  rechazando  a
ansiosos  o  a  individuos  con  fobia  al  agua.  No  deben  bucear
niños  menores de  14 años. Se  deberían unificar los criterios al
solicitar  las  pruebas  complementarias  necesarias,  ya  que  en
actualidad  existe un vacío legal al respecto. Es imprescindible la
radiografía  de  tórax  para  descartar  cualquier  enfermedad  pul
monar,  que sería causa de  inaptitud para el buceo.  Se debe rea
lizar  radiología de  tórax en  inspiración y  espiración  al  menor
síntoma  de SSP después del buceo.

También  es importante la espirometría en el reconocimiento
médico,  para  la  selección del  personal.  EDMONDS et  al. (16)
recomiendan  no bucear con un  Indice de  Tiffeneau menor del
80%  y una capacidad vital forzada  (FVC) menor de 4 litros (3 1
en  mujeres). En nuestro  ler  caso la FVC que se realizó antes del
accidente  fue de  3,55 litros, y tuvo todos los valores espiromé
tricos  disminuidos respecto a  sus valores previsibles.

Han  de  mejorarse  los  procedimientos de  adiestramiento e
información  así como mantener  una buena forma física y ense
ñar  las maniobras de reanimación cardiopulmonar básica duran
te  los cursos de buceo. Proporcionar el material y lugar del ejer
cicio  adecuados, incidiendo en una  adecuada mecánica ventila
toria  y  realizar  la  respiración  durante  el  ascenso  a  superficie
correctamente  (en escapes: exhalar el aire antes de subir y reali
zar  espiración  continua al ascender, maniobra difícil de realizar
psicológicamente).

Realizar  los ejercicios  de  cierto riesgo  (escapes libres)  con
CH  fija  o móvil  en  el lugar  del ejercicio  por  la posibilidad de
EAG,  cuyo único tratamiento es la recompresión lo más rápida
mente  posible.

Los  accidentados, que  quieran continuar con la práctica del
buceo  después de este tipo de lesiones, han de ser valorados por
el  neumólogo  y  por  el  médico  especialista en  medicina  suba
cuática  (17,18).

Figura  7.   Radio grafíá  anteroposterior  en  espiración  en  la
que  se observa una imagen hidroaérea anómala en
el  pulmón  izquierdo.

Figura  8.   TC imagen cavitada de pared fina  con nivel hidro
aéreo  a  nivel  del  lóbulo  inferior  izquierdo  (L2)
(densidad  aproximada de 40  unidades) y pequeñas
cavidades  en  su  interior  Atelectasia  por  compre
sión  más intensa hacia el interior y patrón alveolar
asociado.
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