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RESUMEN

Se presenta el caso de un buzo que realizó una inmersión a 25 m de profundidad y al
llegar a la superficie se le instaló un cuadro de cefalea occipital intensa con mareos y
náuseas. Posteriormente presentó toma de la conciencia y focalización neurológica.
En radiografía antero-posterior y lateral, tomografía computadorizada de cráneo, se
observó un gran neumoencéfalo en hemisferio izquierdo y en osteoma en el seno
frontal izquierdo. Se realizó una craneotomía frontotemporal izquierda con evacua-
ción del neumoencéfalo. Posteriormente se observó mejoría neurológica y 48 h más
tarde fallece por una infección respiratoria. El osteoma erosionó la pared posterior
del seno frontal y subdural, lo que permitió la acumulación de aire subdural y no su
salida por un mecanismo de válvula dural.
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El neumoencéfalo (NE) es una entidad
muy poco frecuente y no siempre tiene una
trascendencia neurológica. Se define como
una acumulación de aire dentro de la cavi-
dad craneal de causa muy diversa; las más
comunes son después de cirugías
craneales, otológicas o craneofaciales,
traumáticas y las secundarias a tumores en
diferentes compartimentos como epidural,
subdural, subaracnoideo, intraventricular y/
o intracerebral.1-6 Los grandes NE son mu-
cho menos frecuentes. No existe este tipo
de caso reportado en la bibliografía nacio-
nal.
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Generalmente, el NE presenta pocas
manifestaciones clínicas, sobre todo cuan-
do es poco voluminoso. Bajo determinadas
circunstancias se puede formar grandes
bolsas de aire a tensión con consecuencias
graves conocidas como NE a tensión, cuyo
cuadro clínico se manifiesta por cefalea, in-
tranquilidad, confusión, desorientación,
hipo, además se puede observar hemipa-
resia, anisocoria, signos meníngeos y dete-
rioro neurológico progresivo.1-6

El manejo del NE puede ser mediante
tratamiento conservador o quirúrgico; toma
importancia este último, cuando existen sig-
nos de compresión intracraneana con
disfunción neurológica.1-3

En este trabajo se presenta un caso no
frecuente en nuestro medio, pero que
por su gravedad y secuelas que puede
ocasionar debe ser del conocimiento del es-
pecialista que se dedique a la medicina suba-
cuática.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente del sexo masculino, de 62 años
de edad, pescador submarino, con antece-
dentes de buena salud, que en días anterio-
res a la inmersión presentó manifestacio-
nes catarrales con abundantes secreciones
nasales blanquecinas, no viscosas y fiebre
ligera de 37,5 °C, quien realizó una inmer-
sión a 25 m de profundidad con equipo au-
tónomo de aire comprimido y permaneció
25 min en el fondo; durante el descenso y el
ascenso presentó dificultad para la compen-
sación de presiones, por lo que realizó múl-
tiples maniobras de valsalva forzadas. Al
llegar a la superficie refiere fuerte dolor de
cabeza en toda la región occipital, mareos y
náuseas que nunca llegaron al vómito. En
el transcurso de la semana posterior al bu-
ceo el paciente presenta cambios en su
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conducta; refieren los familiares que deja
de comer, no se bañaba, expresiones obs-
cenas y lenguaje incoherente, mantuvo la
cefalea con las mismas características des-
critas. Los familiares deciden llevarlo al hos-
pital de su localidad donde es ingresado,
con estado de inconsciencia, sin apertura
ocular, respuesta verbal incoherente y ma-
nifestaciones en flexión al dolor, con hemi-
plejia fláccida derecha (Glasgow 7 puntos).
En radiografía antero-posterior y lateral, y
en la tomografía computadorizada (TC) de
cráneo realizada se observó la presencia de
un gran NE en hemisferio izquierdo, con
desplazamiento de estructuras de la línea
media de más de 1 cm, así como una imagen
de hiperdensidad dentro del seno frontal
izquierdo en su pared posterior que impre-
siona ser un osteoma (figs. 1 y 2).

Es intervenido quirúrgicamente median-
te craneotomía frontotemporal izquierda, se
le realiza la evacuación del NE que se encon-
traba a tensión; se expone posteriormente la
base del cráneo, no se encuentra apertura
dural, se observan signos de infarto cerebral
del territorio de la arteria cerebral media, se
coloca doble sistema de sondas subdurales
herméticas de irrigación y aspiración. En las
primeras 24 h después de la intervención
quirúrgica presentó una mejoría neurológica
evidente con Glasgow de 13 puntos. Cua-
renta y ocho horas más tarde fallece por com-
plicaciones respiratorias de origen infeccio-
so (bronconeumonía severa).

El resultado de la necropsia informa la
presencia de una cavidad en el lóbulo fron-
tal izquierdo comunicante con bóveda
craneana rodeada de áreas de vasculitis.
Histoló-gicamente, inflamación aguda con
neoforma-ción vascular en las zonas
periféricas de la lesión. Se encontró ade-
más zonas de consolidación avanzadas,
con inflamación del parénquima pulmonar



FIG. 1. TC donde se aprecia una zona
de hipodensidad (aire) que correspon-
de al NE, con otra de hipertensidad
del seno frontal izquierdo que se co-
rresponde con un osteoma.
FIG. 2. Rayos X lateral de cráneo donde se observa un área de radio
trasparencia en región frontoparietal correspondiente a un NE.

con abundantes hematíes y polimorfo-nu-
cleares, edema que corresponden con le-
siones neumónicas diseminadas en todo
el parénquima.
COMENTARIOS

El NE resulta generalmente de un trau-
ma del sistema nervioso central, neoplasia,
infección o de causas yatrogénicas como
la cirugía, punción lumbar o la inserción de
catéteres. El aire intracraneal puede encon-
trarse intraventricular, epidural, subdural,
subaracnoideo o intraparenquimatoso.1-3,5

En este paciente se cree que el NE fue
provocado por un barotrauma de senos
paranasales. Estos casos suelen ser muy
raros. Se piensa que la entrada de aire en la
cavidad craneana esta condicionado por la
presencia de una fisura en la pared poste-
rior del seno frontal izquierdo, provocado
por la erosión de esta pared por un osteoma,
que acompañado de la sobrepresión de aire
produjo debilitamiento de la pared del seno.

Esta sobrepresión de aire perforó la
duramadre y provocó fisuras muy peque-
ñas que no pueden ser observadas
macroscópicamente, lo que permitió la en-
trada del aire en el espacio subdural. La
duramadre se comportó como un mecanis-
mo valvular que permitió que el aire pene-
trara a través de la fisura de la pared del
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seno, pero impidió su salida acumulándose
en la cavidad craneana.

La referencia de que el paciente tuvo
que realizar maniobras de valsalva a re-
petición durante el descenso, plantea la
hipótesis de que el aire que ingresó en la
cavidad craneana se encontraba sometido
a una presión elevada, ya que la presión
ambiental durante el descenso aumenta
considerablemente, la cual es proporcional
a la profundidad.7,8 Durante el ascenso la
presión ambiental disminuye y el volumen
del aire dentro de la cavidad craneana au-
menta (ley de Boyle-Mariotte),7-11 lo que
provoca un NE a tensión.

Cuadros muy similares a este fueron
descritos por otros autores como Gold-
mann y otros,12 quienes reportaron un caso
de NE por barotraumatismo del oído medio.
Su paciente realizaba un buceo con equipo
Scuba a 18 m, durante el ascenso refirió fuer-
te dolor en el oído izquierdo que al llegar a
la superficie desapareció y se instaló una
cefalea intensa. El antecedente de dificul-
tad en la compensación de las presiones
con la realización de múltiples maniobras
de valsalva por obstrucción de la trompa
de Eustaquio, provocó, por sobrepresión
en la cavidad timpánica un barotraumatismo
de oído medio con ruptura del tegmen
timpánico, y disrupción en la cavidad
mastoidea izquierda y por consiguiente el
ingreso de aire en el espacio subdural. El
efecto de válvula provocado por la
duramadre evitó la salida del aire y el
atrapamiento de este, lo que provocó un
NE. Canovan y otros13 reportaron un caso
de acumulación de aire en el seno dural aso-
ciado con barotrauma en un piloto amateur,
el atrapamiento de aire a alta presión en los
senos paranasales provocado por anoma-
lías anatómicas de estos contribuyó al
barotrauma, lo que produjo desgarro dural
y el paso de aire a la cavidad craneana.
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El cuadro clínico en estos casos no sue-
le ser muy florido en sus inicios, aunque se
encontró en la mayoría de los trabajos que
la cefalea intensa fue el síntoma más fre-
cuente. Markham,14 en un estudio de 295
casos de NE de diversa causa, observó una
prevalencia de cefalea de 38 %. Ataques
convulsivos, disfunción motora, alteracio-
nes visuales, mareos y los trastornos de
conducta no son raros. Como se señaló,
nuestro paciente durante la evolución de
su cuadro presentó algunos de estos sín-
tomas. Markham14 reportó el 28 % de ca-
sos con problemas motores y trastornos de
la conducta. Por otra parte, Goldmann y
otros12 observaron cefalea intensa y tras-
tornos de la conducta en su paciente, al
igual que Canovan y otros.13 No hay du-
das que la cefalea intensa fue el síntoma de
mayor prevalencia en todos los estudios y
reportes realizados.

En todas las investigaciones se utilizó
la TC de cráneo12-15 como método esencial
para el diagnóstico de NE; de gran utilidad
fue también la resonancia magnética nuclear
(RMN). En nuestro caso la TC y la radio-
grafía antero-posterior y lateral de cráneo
permitió establecer el diagnóstico de NE,
así como la posibilidad del diagnóstico de
malformaciones óseas, como fue la presen-
cia del osteoma encontrado en la pared del
seno frontal izquierdo del paciente. Estas
pruebas son de vital importancia para el
diagnóstico, ya que existen otras afeccio-
nes relacionadas con el buceo que cursan
con síntomas y signos muy similares al NE,
este es el caso de la enfermedad por
descompresión tipo II,10 donde se pueden
observar manifestaciones neurológicas
como: trastornos de conducta, toma de la
conciencia, ataques convulsivos y trastor-
nos de la sensibilidad.16 Otra entidad pro-
pia del buceo que produce manifestacio-
nes neurológicas17-20 y se debe hacer el
diagnóstico diferencial es el aeroembolismo



cerebral,11 que aparece con toma de la con-
ciencia y trastornos motores, generalmente
hemiplejia derecha; puede estar asociado
este cuadro neurológico con otras manifes-
taciones como: neumotórax, enfisema sub-
cutáneo, neumomediastino y/o neumo-
pericardio, y neumoperitoneo, este último,
en muy raras ocasiones. Estas dos entida-
des, enfermedad por descompresión tipo II
y aeroembolismo cerebral, deben ser teni-
das en cuenta siempre por el médico
subacuático y recordar que la radiografía
antero-posterior y lateral y la TC de cráneo
pueden ser de gran ayuda para establecer
el diagnóstico preciso.15,16,19

La realización de los chequeos médi-
cos anuales a los buceadores9,17,20 median-
te la evaluación por una comisión médica
especializada y la realización de diferentes
exámenes complementarios, es un arma en
las manos del médico especialista en la ma-
teria que permite encontrar factores de ries-
go, anomalías anatómicas como el osteoma
y otros elementos que pueden facilitar la
presencia y el establecimiento durante el
buceo de cuadros clínicos como el reportado.
En conclusión, el NE asociado con ac-
cidentes de buceo es muy poco frecuente.
En este paciente la presencia de anomalías
anatómicas como el osteoma fue un factor
importante en la génesis del NE. El sínto-
ma más frecuente en estos casos es la cefa-
lea intensa, que se instaura generalmente
al llegar a la superficie. Otros síntomas son:
ataques convulsivos, trastornos de conduc-
ta, toma de la conciencia y disfunción mo-
tora. La TC y la radiografía antero-poste-
rior y lateral de cráneo son pruebas que
ayudan al diagnóstico preciso del NE. Es
muy importante hacer el diagnóstico dife-
rencial con otras entidades propias del bu-
ceo que cursan con un cuadro clínico
neurológico muy parecido al NE, como son:
la enfermedad por descompresión tipo II y
el aero-embolismo cerebral.
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SUMMARY

The case of a diver that submerged at a depth of 25 meters and on arriving to the surface had occipital
intense headache with dizziness and nausea was reported. Later, he presented taking of conciousness and
neurological focalization. In antero-posterior and lateral radiographies and computerized tomography of
the cranium it was observed a large pneumocephalus in the left hemisphere and an osteoma in the left
frontal sinus. Left frontotemporal craniotomy with evacuation of the pneumocephalus was performed.
Neurological improvement was observed and 48 hours later he died due to a respiratory infection. The
osteoma eroded the posterior wall of the frontal and subdural sinus, which allowed the accumulation of
subdural air and prevented its extraction by a mechanism of dural valve.

Subject headings: PNEUMOCEPHALUS; BAROTRAUMA; OSTEOMA; DIVING; ACCIDENTS.
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