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CAPITULO 43

Fisiologia de la aviacion, las grandes

A medida que el ser humano
ha ascendido a alturas cada
vez mayores en la aviacion,
el montafiismo y los vehicu-
los espaciales, cada vez se ha
hecho mas importante com-
prender los efectos de la altura
y de las bajas presiones de gases sobre el cuerpo humano.
Este capitulo aborda estos problemas, asi como las fuerzas
de aceleracion, laingravidez y otros desafios para lahomeos-
tasis corporal que tienen lugar a grandes alturas y en los vue-
los espaciales.

Efectos de una presion de oxigeno baja
sobre el organismo

Presiones barométricas a diferentes alturas. La
tabla 43-1 recoge las presiones barométricas y de oxigeno
aproximadas a diferentes alturas y muestra que al nivel del
mar la presion barométrica es de 760 mmHg, a 3.048 m es
de s6lo 523 mmHg y a 15.240 m es de 87 mmHg. Esta dis-
minucion de la presion barométrica es la principal causa de
todos los problemas de hipoxia en la fisiologia de las grandes
alturas porque, a medida que disminuye la presion baromé-
trica, la presion parcial de oxigeno atmosférica disminuye
de manera proporcional, permaneciendo en todo momento
algo por debajo del 21% de la presion barométrica total: la
Po2al nivel del mar es de aproximadamente 159 mmHg, pero
a 15.240 m es de sélo 18 mmHg.

Po2alveolar a distintas alturas

El di6xido de carbono y el vapor de agua reducen
el oxigeno alveolar. Incluso a alturas elevadas el diéxido
de carbono se excreta continuamente desde la sangre pulmo-
nar hacia los alvéolos. Ademas, el agua se evapora en el aire
inspirado desde las superficies respiratorias. Estos dos gases
diluyen el oxigeno de los alvéolos, reduciendo de esta manera
la concentracion de oxigeno. La presion del vapor de agua de
los alvéolos permanece en 47 mmHg siempre que la tempe-
ratura corporal sea normal, independientemente de la altura.

En el caso del di6xido de carbono, durante la exposicién a
alturas muy grandes la Pco?2alveolar disminuye desde el valor
que hay al nivel del mar de 40 mmHg a valores menores. En
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la persona aclimatada, que aumenta su ventilacién aproxi-
madamente cinco veces, la Pco2disminuye hasta aproxima-
damente 7 mmHg debido al aumento de la respiracion.

A continuacion se va a ver como las presiones de estos
dos gases afectan al oxigeno alveolar. Por ejemplo, se va a
asumir que la presién barométrica disminuye desde el valor
normal al nivel del mar de 760 mmHg hasta 253 mmHg, que
es el valor que se mide habitualmente en la cima del monte
Everest, de 8.848 m. De este valor, 47 mmHg deben ser vapor
de agua, dejando sélo 206 mmHg para todos los demas gases.
En la persona aclimatada, 1 mmHg de los 206 mmHg deben
ser dioxido de carbono, lo que deja s6lo 199 mmHg. Si el
cuerpo no utilizara oxigeno, 1/5 de estos 199 mmHg serian
oxigeno y 4/5 serian nitrogeno; es decir, la Po2de los alvéolos
seria de 40 mmHg. Sin embargo, parte de este oxigeno alveo-
lar residual se estd absorbiendo continuamente hacia la san-
gre, dejando una presién de oxigeno de aproximadamente
35 mmHg en los alvéolos. En la cima del monte Everest sola-
mente las mejores de las personas aclimatadas pueden ape-
nas sobrevivir cuando respiran aire. Sin embargo, este efecto
es muy diferente cuando la persona respira oxigeno puro,
como se vera en los analisis posteriores.

Po2alveolar a diferentes alturas. La quinta columna
de la tabla 43-1 muestra las Po2 aproximadas en los alvéo-
los a diferentes alturas cuando se respira aire para personas
tanto no aclimatadas como aclimatadas. Al nivel del mar la
Po2alveolar es de 104 mmHg; a 6.100 m de altura disminuye
hasta aproximadamente 40 mmHg en la persona no aclima-
tada, aunque s6lo a 53 mmHg en la persona aclimatada. La
diferencia entre estos dos valores es que la ventilacion alveo-
lar aumenta mucho mas en la persona aclimatada que en la
persona no aclimatada, como se analiza més adelante.

Saturacidon de la hemoglobina con oxigeno a dife-
rentes alturas. La figura 43-1 muestra la saturacién con
oxigeno de la sangre arterial a diferentes alturas cuando
una persona respira aire y cuando respira oxigeno. Hasta
una altura de aproximadamente 3.048 m, incluso cuando se
respira aire, la saturacion arterial de oxigeno permanece al
menos tan elevada como el 90%. Por encima de 3.048 m la
saturacion de oxigeno arterial disminuye rdpidamente, como
se muestra por la curva azul de la figura, hasta que es lige-
ramente menor del 70% a 6.100 m y mucho menor a alturas
todavia mayores.
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Tabla 43-1 Efecto de la exposicion a presiones atmosféricas bajas sobre las concentraciones de gases alveolares y la saturacion arterial

de oxigeno*
Respirando aire Respirando oxigeno puro

Altitud (m) Presion Po2en el Pco2en los Po2en los  Saturacion Pco2en los Po?en los Saturacion

barométrica aire alvéolos alvéolos arterialde alvéolos alvéolos arterialde

(mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)  oxigeno (%) (mmHg) (mmHg) oxigeno (%)
0 760 159 40 (40) 104(104) 97 (97) 40 673 100
3.048 523 110 36 (23) 67 (77) 90 (92) 40 436 100
6.096 349 73 24(10) 40 (53) 73 (85) 40 262 100
9.144 226 47 24 (7) 18(30) 24 (38) 40 139 99
12.192 141 29 36 58 84
15.240 87 18 24 16 15

*Los nimeros entre paréntesis son valores en personas aclimatadas.

Altitud (metros)

Figura 43-1 Efecto de la altura elevada sobre la saturacién arte-
rial de oxigeno cuando se respira aire y cuando se respira oxigeno
puro.

Efecto de la respiracion de oxigeno puro
sobre la Po2alveolar a diferentes alturas

Cuando una persona respira oxigeno puro en lugar de aire,
la mayor parte del espacio de los alvéolos que previamente
estaba ocupado por nitrégeno pasa a estar ocupado por oxi-
geno. A 9.145 m un aviador podria tener una Po2alveolar tan
alta como de 139 mmHg en lugar de los 18 mmHg que ten-
dria si respirara aire (v. fig. 43-1).

La curva roja de la figura 43-1 muestra la saturacién de
oxigeno en la hemoglobina de la sangre arterial a diferen-
tes alturas cuando se respira oxigeno puro. Obsérvese que
la saturacion permanece por encima del 90% hasta que el
aviador asciende hasta aproximadamente 12.000 m; después
disminuye rapidamente hasta aproximadamente el 50% a
aproximadamente 14.300 m.

El «techo» cuando se respira aire y cuando
se respira oxigeno en un avién no presurizado

Comparando las dos curvas de saturacion de oxigeno de la
sangre arterial de la figura 43-1 se puede ver que un aviador
que respira oxigeno puro en un avion no presurizado puede

ascender hasta alturas mucho mayores que uno que respira
aire. Por ejemplo, la saturacion arterial a 14.300 m cuando
se respira oxigeno es de aproximadamente el 50%, y es equi-
valente a la saturacidn arterial de oxigeno a 7.000 m cuando
se respira aire. Ademas, como una persona no aclimatada
habitualmente puede permanecer consciente hasta que la
saturacion arterial de oxigeno disminuya hasta el 50%, para
tiempos de exposicidn cortos el techo para un aviador en un
avion no presurizado cuando respira aire es de aproximada-
mente 7.000 m y cuando respira oxigeno puro es de aproxi-
madamente 14.300 m, siempre que el equipo de suministro
de oxigeno funcione perfectamente.

Efectos agudos de la hipoxia

Algunos de los efectos agudos mas importantes de la hipoxia
en la persona no aclimatada que respira aire, comenzando a
una altura aproximada de 3.650 m, son mareo, laxitud, fatiga
mental y muscular, a veces cefalea, de manera ocasional nau-
seas y algunas veces euforia. Estos efectos progresan a una
fase de calambres o convulsiones por encima de 5.500 m y
finalizan, por encima de 7.000 m en la persona no aclima-
tada, en el coma, seguido poco después de la muerte.

Uno de los efectos mas importantes de la hipoxia es la
disminucion del rendimiento mental, que reduce el juicio,
la memoriay la realizacién de movimientos motores defini-
dos. Por ejemplo, si un aviador no aclimatado permanece a
4.600 m durante 1h, su rendimiento mental habitualmente
disminuye hasta aproximadamente el 50% de lo normal, y
después de 18h a este nivel disminuye hasta aproximada-
mente el 20% de lo normal.

Aclimatacion a una Po, baja

Una persona que permanece a alturas elevadas durante dias,
semanas 0 afios se aclimata cada vez mas a la Po2baja, de
modo que produce menos efectos adversos sobre el cuerpo,
y es posible que la persona trabaje mas sin los efectos de la
hipoxia o ascienda a alturas todavia mayores.

Los principales mecanismos mediante los cuales se pro-
duce la aclimatacién son: 1) un gran aumento de la venti-
lacion pulmonar; 2) un aumento del nimero de eritrocitos;
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3)un aumento de la capacidad de difusién pulmonar; 4) un
aumento de la vascularizacién de los tejidos periféricos, y
5)un aumento de la capacidad de las células tisulares de uti-
lizar el oxigeno a pesa/&de una Po2baja.

Aumento de la ventilacién pulmonar: funcion de
los quimiorreceptores arteriales. La exposicion inme-
diata a una Po2baja estimula los quimiorreceptores arteria-
les, y esto aumenta la ventilacion alveolar hasta un maximo
de aproximadamente 1,65 veces con respecto a lo normal.
Por tanto, a los pocos segundos se produce la compensacion
de la altura elevada, y por si misma permite que la persona
ascienda varios cientos de metros mas de lo que seria posible
sin el aumento de laventilacion. Asi, si la persona permanece
a una altura muy elevada durante varios dias, los quimiorre-
ceptores aumentan adn mas la ventilacidn, hasta aproxima-
damente cinco veces con respecto a lo normal.

El aumento inmediato de la ventilacion pulmonar al
ascender hasta una altura elevada elimina grandes cantidades
de didxido de carbono, reduciendo la Pco2y aumentando el
pH de los liquidos corporales. Estas alteraciones inhiben
el centro respiratorio del tronco encefalico y de esta manera
se oponen al efecto de la Po2baja en la estimulacion de la res-
piracion por medio de los quimiorreceptores arteriales perifé-
ricos de los cuerpos carotideosy adrticos. Pero durante los 2 a
5 dias siguientes esta inhibicion desaparece, permitiendo que
el centro respiratorio responda totalmente a la estimulacién
de los quimiorreceptores periféricos por la hipoxiay la venti-
lacion aumenta hasta aproximadamente cinco veces con res-
pecto a lo normal.

Se piensa que la causa de la desaparicién de la inhibi-
cién es principalmente una reduccion de la concentracion
de iones bicarbonato en el liquido cefalorraquideo y en los
tejidos cerebrales. Esto, a su vez, reduce el pH de los liquidos
que rodean las neuronas quimiosensibles del centro respira-
torio, aumentando de esta manera la actividad estimuladora
respiratoria del centro.

Un mecanismo importante para la disminucion gradual
de la concentracion de bicarbonato es la compensacion
por los rifiones de la alcalosis respiratoria, como se analiza
en el capitulo 30. Los rifiones responden a la disminucion
de la Pco2reduciendo la secrecidon de iones hidrégeno y
aumentando la excrecién de bicarbonato. Esta compensa-
cién metabolica de la alcalosis respiratoria reduce gradual-
mente la concentracion de bicarbonato y el pH del plasmay
el liquido cefalorraquideo hacia niveles normales y elimina
parte del efecto inhibidor que tiene una concentracion baja
de iones hidrégeno sobre la respiracion. Asi, los centros res-
piratorios responden mucho mas al estimulo de los quimio-
rreceptores periféricos que produce la hipoxia después de
que los rifiones compensen la alcalosis.

Aumento de los eritrocitos y de la concentracién
de hemoglobina durante la aclimatacion. Como se
analiza en el capitulo 32, la hipoxia es el principal estimulo
que produce un aumento de la produccién de eritrocitos.
Normalmente cuando una persona permanece expuesta a
un oxigeno bajo durante varias semanas seguidas, el hema-
tocrito aumenta lentamente desde un valor normal de 40 a
45 a un promedio de aproximadamente 60, con un aumento
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medio de la concentracién de hemoglobina en sangre com-
pleta desde el valor normal de 15g/dl a aproximadamente
20 g/dl.

Ademas, el volumen sanguineo también aumenta, con
frecuencia en un 20 a 30%, y este aumento multiplicado por
la concentracién de hemoglobina sanguinea ocasiona un
aumento de la hemoglobina corporal total del 50% o mas.

Aumento de la capacidad de difusién después de
la aclimatacién. La capacidad de difusién normal para el
oxigeno a través de la membrana pulmonar es de aproxima-
damente 21 mlI/mmHg/min, y esta capacidad de difusién
puede aumentar hasta tres veces durante el ejercicio. A altu-
ras elevadas se produce un aumento similar de la capacidad
de difusion.

Parte del aumento se debe al aumento del volumen de san-
gre capilar pulmonar, que expande los capilares y aumenta el
area superficial a través de la cual el oxigeno puede difundir
hacia la sangre. Otra parte se debe al aumento del volumen
de aire pulmonar, que expande aiin mas el area superficial de
la superficie de contacto alveolocapilar. Una Gltima parte
se debe al aumento de la presion sanguinea arterial pulmo-
nar; esto impulsa la sangre hacia un nimero de capilares
alveolares mayor de lo normal, especialmente en las partes
superiores de los pulmones, que estan mal perfundidas en
condiciones normales.

Alteraciones del sistema circulatorio periférico
durante la aclimatacion: aumento de la capilaridad
tisular. El gasto cardiaco con frecuencia aumenta hasta un
30% inmediatamente después de que una persona ascienda
hasta una altura elevada, pero después disminuye de nuevo
hacia niveles normales a lo largo de un periodo de semanas,
a medida que aumenta el hematocrito sanguineo, de modo
que la cantidad de oxigeno que se transporta hacia los teji-
dos corporales periféricos sigue siendo aproximadamente
normal.

Otra adaptacion circulatoria es el aumento del numero de
capilares circulatorios sistémicos en los tejidos no pulmona-
res, lo que se denomina aumento de la capilaridad tisular
(o angiogenia). Esto ocurre principalmente en animales que
han:nacido y han sido criados a alturas elevadas, y menos en
animales que son expuestos a alturas elevadas en fases més
tardias de la vida.

En los tejidos activos expuestos a la hipoxia crénica, el
aumento de la capilaridad es especialmente marcado. Por
ejemplo, la densidad capilar en el masculo ventricular dere-
cho aumenta mucho debido a los efectos combinados de la
hipoxia y del exceso de la carga de trabajo sobre el ventriculo
derecho que produce la hipertension pulmonar a una altura
elevada.

Aclimatacion celular. En animales nativos de alturas
entre 4.000 y 5.000 m, las mitocondrias celulares y los sis-
temas enzimaticos oxidativos celulares son ligeramente mas
abundantes que en las personas que viven al nivel del mar.
Por tanto, se supone que las células tisulares de los seres
humanos aclimatados a alturas elevadas también pueden
utilizar el oxigeno de manera mas eficaz que las de los que
estan al nivel del mar.
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Presién de oxigeno en la sangre (Po2)
(mmHg)

Figura 43-2 Curvas de disociacion de oxigeno-hemoglobina para
la sangre de residentes en alturas elevadas (curva roja) y de resi-
dentes al nivel del mar (curva azul), que muestran las respecti-
vas concentraciones arteriales y venosas de Po2y el contenido
de oxigeno cuando se registran en su entorno nativo. (Datos de
Oxygen-dissociation curves for bloods of high-altitude and sea-
level residents. PAHO Scientific Publication No. 140, Life at High
Altitudes, 1966.)

Aclimatacion natural de los nativos
que viven a grandes alturas

Muchos seres humanos nativos de los Andes y del Himalaya
viven aalturas superiores a 4.000 m; un grupo de los Andes
peruanos vive a una altura de mas de 5.300 m y trabaja en
una mina a 5.800 m. Muchos de estos nativos han nacido
a esas alturas y viven alli toda la vida. En todos los aspec-
tos de la aclimatacion estos nativos son superiores incluso
a las personas de tierras bajas mejor aclimatadas, aun cuando
las personas de las tierras bajas también puedan haber vivido
a alturas elevadas durante 10 afios 0 més. La aclimatacion
de los nativos comienza durante la lactancia. Especialmente
hay un gran aumento del tamafio del tdrax, mientras que
el tamafio corporal esta algo disminuido, lo que da un ele-
vado cociente de capacidad ventilatoria respecto a la masa
corporal. Ademas, sus corazones, que desde el nacimiento
bombean cantidades adicionales de gasto cardiaco, son con-
siderablemente mayores que los corazones de las personas
de tierras bajas.

La liberacién de oxigeno desde la sangre a los tejidos
también estd muy facilitada en estos nativos. Por ejemplo,
la figura 43-2 muestra las curvas de disociacion de oxigeno-
hemoglobina de nativos que viven al nivel del mar y de las
personas que viven a 4.600 m. Obsérvese que la Po2arterial
en los nativos a una altura elevada es de solo 40 mmHg,
pero debido a la mayor cantidad de hemoglobina, la can-
tidad de oxigeno en sangre arterial es mayor que la de la
sangre de los nativos de alturas menores. Obsérvese tam-
bién que la Po2venosa de los nativos de alturas elevadas
es s6lo 15 mmHg menor que la Po2venosa de las perso-
nas de las tierras bajas, a pesar de la Po2arterial muy baja,
lo que indica que el transporte de oxigeno a los tejidos es
muy eficaz en los nativos de alturas elevadas aclimatados de
manera natural.
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Capacidad de trabajo reducida a grandes alturas
y efecto positivo de la aclimatacion

Ademas de la depresion mental que produce la hipoxia, como
se ha sefialado antes, durante la hipoxia estd muy reducida
la capacidad de trabajo de todos los musculos. Esto incluye
no sélo los masculos esqueléticos, sino también el masculo
cardiaco.

En general, la capacidad de trabajo esta reducida en pro-
porcién directa a la disminucién de la velocidad maxima de
captacion de oxigeno que puede conseguir el cuerpo.

Para dar una idea de la importancia de la aclimatacién en
el aumento de la capacidad de trabajo, considérense las gran-
des diferencias en: las capacidades de trabajo en porcentaje
del valor normal para personas no aclimatadas y aclimatadas
a una altura de 5.000 m son las siguientes:

Capacidad de trabajo
(porcentaje de lo normal)

No aclimatado 50
Aclimatado durante 2 meses 68
Nativo que vive a 4.000 m pero 87

que trabaja a 5.000 m

Asi, las personas nativas aclimatadas de manera natu-
ral pueden conseguir una generacion diaria de trabajo
incluso a una altura elevada casi igual a la de una persona
de tierras bajas al nivel del mar, pero incluso las personas de
tierras bajas bien aclimatadas casi nunca pueden conseguir
este resultado.

Mal de las alturas agudo y edema pulmonar
de las grandes alturas

Un pequefio porcentaje de personas que ascienden rapida-
mente a alturas elevadas presenta una enfermedad aguda y
puede morir si no se le administra oxigeno o se le lleva a una
altura baja. La enfermedad comienza desde algunas horas
hasta aproximadamente 2 dias después del ascenso. Con fre-
cuencia se producen dos acontecimientos:

1. Edema cerebral agudo. Se piensa que se debe a la vasodila-
tacion local de los vasos sanguineos cerebrales producida
por la hipoxia. La dilatacién de las arteriolas aumenta el
flujo sanguineo hacia los capilares, aumentando de esta
manera la presidn capilar, que a su vez hace que se pro-
duzca fuga de liquido hacia los tejidos cerebrales. El edema
cerebral puede producir una desorientacion grave y otros
efectos que se relacionan con la disfuncion cerebral.

2. Edema pulmonar agudo. Todavia se desconoce la causa
del mismo, aunque se ha propuesto la siguiente explica-
cion: la hipoxia grave hace que las arteriolas pulmonares
se constrifian de manera intensa, aunque la constriccion
es mucho mayor en algunas partes de los pulmones que en
otras, de modo que cada vez mas flujo sanguineo pulmo-
nar se desvia hacia cada vez menos vasos pulmonares no
constrefiidos. La consecuencia que se ha propuesto es que
la presion capilar de estas zonas de los pulmones se hace
especialmente elevaday se produce edema local. La exten-
sion del proceso a zonas progresivamente mayores de los
pulmones da lugar a propagacion del edema pulmonar
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y a una disfuncion pulmonar grave que puede ser mor-
tal. Dejar que la persona respire oxigeno habitualmente
revierte este proceso en un plazo de horas.

Mal de las alturas crénico

De manera ocasional una persona que permanece demasiado
tiempo auna altura elevada presenta el mal de las alturas cré-
nico, en el que se producen los siguientes efectos: 1) la masa
de eritrocitos y el hematocrito se hacen excepcionalmente
elevados; 2) la presién arterial pulmonar se eleva incluso de
lo normal durante la aclimatacion; 3) se produce una gran
dilatacion del lado derecho del corazén; 4) comienza a dismi-
nuir la presidn arterial periférica; 5) se produce insuficiencia
cardiaca congestiva, y 6) con frecuencia se produce la muerte
salvo que se traslade a la persona a una altura menor.

Las causas de esta secuencia de acontecimientos proba-
blemente son triples: primero, lamasa de eritrocitos aumenta
tanto que laviscosidad sanguinea se incrementa varias veces;
este aumento de la viscosidad tiende a reducir el flujo san-
guineo tisular, de modo que también comienza a disminuir
la liberacion de oxigeno. Segundo, se produce vasoconstric-
cion de las arteriolas pulmonares debida a la hipoxia pulmo-
nar. Esto se debe al efecto constrictor vascular hipoxico que
normalmente actGa para derivar el flujo sanguineo desde los
alvéolos que tienen un oxigeno bajo hacia los que tienen un
oxigeno alto, como se explica en el capitulo 38. Pero como
ahora todos los alvéolos tienen un oxigeno bajo, se produce
constriccién de todas las arteriolas, aumenta excesivamente
la presién arterial pulmonar y se produce insuficiencia del
lado derecho del corazén. Tercero, el espasmo arteriolar
alveolar deriva la mayor parte del flujo sanguineo a través
de vasos pulmonares no alveolares, produciendo de esta
manera un flujo sanguineo de cortocircuito pulmonar exce-
sivo en el que la sangre se oxigena poco; esto complica mas
el problema. La mayor parte de estas personas se recuperan
en un plazo de dias o semanas cuando se les traslada a una
altura menor.

Efectos de las fuerzas de aceleracion sobre
el organismo en la fisiologia de la aviacion
y el espacio

Debido a las rapidas modificaciones de la velocidad y de la
direccion del movimiento en los aviones y en las naves espa-
ciales, diversos tipos de fuerzas de aceleracién afectan al
cuerpo durante el vuelo. Al comienzo del vuelo se produce
aceleracion lineal simple; al final del vuelo, desaceleraciéon; y
siempre que el vehiculo gira, aceleracién centrifuga.

Fuerzas de aceleracién centrifugas

Cuando un avién hace un giro, la fuerza de la aceleracion
centrifuga viene determinada por la siguiente relacion:

mv*2

e~ r

donde/es la fuerza de la aceleracion centrifuga, m es la masa
del objeto, v es la velocidad del viaje y r es el radio de cur-
vatura del giro. A partir de esta formula es evidente que, a
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medida que aumenta la velocidad, lafuerza de la aceleracién
centrifuga aumenta en proporcion al cuadrado de la velo-
cidad. También es evidente que la fuerza de aceleracién es
directamente proporcional a la brusquedad delgiro (un radio
menor).

Medicion de la fuerza de la aceleracion: «G».
Cuando un aviador simplemente estd sentado en su asiento,
la fuerza con la que comprime el asiento se debe a la fuerza
de la gravedad y es igual a su peso. Se dice que la intensi-
dad de esta fuerza es+1 G porque es igual a la fuerza de
la gravedad. Sila fuerza con la que comprime el asiento se
hace cinco veces su peso normal durante la salida de un
picado, la fuerza que actla sobre el asiento es +5 G.

Si el avion hace un rizo externo de modo que la persona
se cuelga hacia abajo sujetada por el cinturdn de velocidad, se
aplica una G negativa a su cuerpo; si la fuerza con la que el
cinturdn la sujeta hacia abajo es igual al peso de su cuerpo, la
fuerza negativaes -1 G.

Efectos de la fuerza de la aceleracién centrifuga
sobre el cuerpo (G positiva)

Efectos sobre el sistema circulatorio. El efecto méas
importante de la aceleracién centrifuga se produce sobre el
sistema circulatorio, porque la sangre es movil y se puede
desplazar por las fuerzas centrifugas.

Cuando un aviador estd sometido a una G positiva, la san-
gre se desplaza hacia la parte mas inferior del cuerpo. Asi, si la
fuerza de aceleracion centrifuga es +5 G y la persona esta de pie
e inmovil, la presidn de las venas de los pies aumenta mucho
(hasta aproximadamente 450 mmHg). Cuando esta sentada, la
presion se aproxima a 300 mmHg. Y a medida que aumenta
la presion en los vasos de la parte inferior del cuerpo, estos
vasos se dilatan pasivamente de modo que una parte impor-
tante de la sangre de la parte superior del cuerpo se desplaza
hacia los vasos inferiores. Como el corazén no puede bom-
bear salvo que la sangre vuelva a su interior, cuanto mayor
sea la cantidad de sangre que se «estanca» de esta manera en
la parte inferior del cuerpo menor sera la cantidad de sangre
disponible para el gasto cardiaco.

La figura 43-3 muestra las modificaciones de las presio-
nes arteriales sistolica y diastélica (curvas superior e inferior,

Tiempo desde el inicio de G
hasta los sintomas (s)

Figura 43-3 Modificaciones de las presiones arteriales sistélica
(parte superior de la curva) y diastélica (parte inferior de la curva)
después de la exposicion subita y mantenida de una persona sen-
tada a una fuerza de aceleracion desde la parte superior a la infe-
rior de 3,3 G. (Datos de Martin EE Henry JP: Effects of time and
temperature upon tolerance to positive acceleration. J Aviation
Med 22:382, 1951.)

531

A AdVAINN


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

Unidad VIII  Fisiologia de la aviacion, el espacioy el buceo en profundidad

respectivamente) en la parte superior del cuerpo cuando se
aplica subitamente una fuerza de aceleracion de +3,3 G auna
persona sentada. Obsérvese que las dos presiones disminu-
yen por debajo de 22 mmHg durante los primeros segundos
después del comienzo de la aceleracién, aunque después vuel-
ven a una presion sistolica de aproximadamente 55 mmHg y
una presion diastdlica de 20 mmHg en otros 10 a 15s. Esta
recuperacion secundaria estd producida principalmente por
la activacién de los reflejos barorreceptores.

Una aceleracion mayor de 4 a 6 G produce el «apagén» de
la vision en un plazo de pocos segundos y la inconsciencia
poco después. Si se mantiene este elevado grado de acelera-
cion, la persona morira.

Efectos sobre las vértebras. Las fuerzas de aceleracion
extremadamente elevadas incluso durante una fraccion de
segundo pueden fracturar las vértebras. El grado de acelera-
cién positiva que puede tolerar una persona media en posicion
sentada antes de que se produzca una fractura vertebral es de
aproximadamente 20 G.

G negativa. Los efectos de una G negativa sobre el
cuerpo son menos llamativos de manera aguda, pero posi-
blemente més lesivos de manera permanente que los efectos
de una G positiva. Habitualmente un aviador puede realizar
rizos externos hasta fuerzas de aceleracion negativas de -4 a
-5 G sin que le produzcan lesiones permanentes, aunque
producen una intensa hiperemia transitoria de la cabeza. De
manera ocasional se pueden producir trastornos psicéticos
que duran de 15 a 20min como consecuencia del edema
cerebral.

De manera ocasional las fuerzas G negativas pueden ser
tan grandes (-20 G, por ejemplo) y la centrifugacion de la
sangre hacia la cabeza puede ser tan grande que la presién
sanguinea cerebral alcance los 300 o 400 mmHg, a veces
haciendo que vasos pequefios de la superficie de la cabeza
y del encéfalo se rompan. Sin embargo, los vasos del interior
del craneo muestran menos tendencia a la rotura de lo que
cabria esperar por la siguiente razon: el liquido cefalorraqui-
deo se desplaza hacia la cabeza al mismo tiempo que la san-
gre se desplaza hacia los vasos craneales, y el gran aumento
de la presidn del liquido cefalorraquideo actia como amorti-
guador acolchado en el exterior del encéfalo para impedir la
rotura vascular intracerebral.

Como los ojos no estan protegidos por el craneo, se pro-
duce una hiperemia intensa en ellos durante la G negativa
intensa. En consecuencia, los ojos con frecuencia presentan
ceguera transitoria de coloracion roja.

Proteccion del cuerpo contra las fuerzas de la acele-
racion centrifuga. Se han desarrollado técnicas y aparatos
especificos para proteger a los aviadores contra el colapso
circulatorio que se podria producir durante la G positiva.
Primero, si el aviador tensa los musculos abdominales hasta
un grado extremo y se inclina hacia delante para comprimir el
abdomen, se puede evitar parte de laacumulacion de sangre
en los grandes vasos del abdomen, retrasando de esta manera
el inicio del «apagdn». Ademas, se han desarrollado trajes
especiales «anti G» para impedir la acumulacion de sangre
en el abdomen inferiory en las piernas. El mas sencillo aplica
presion positiva a las piernas y al abdomen inflando bolsas de
compresioén a medida que aumenta la G. Tedricamente, un
piloto sumergido en un tanque o en un traje de agua podria
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experimentar un efecto pequefio de las fuerzas G sobre la
circulacion porque las presiones que se desarrollan en el
aguay que comprimen el exterior del cuerpo durante la ace-
leracion centrifuga equilibrarian casi exactamente las fuer-
zas que acttan sobre el cuerpo. Sin embargo, la presencia de
aire en los pulmones sigue permitiendo el desplazamiento
del corazdn, de los tejidos pulmonares y del diafragma a posi-
ciones muy anormales a pesar de la inmersién en agua. Por
tanto, aunque se utilizara esta técnica, el limite de seguridad
casi seguramente seguiria siendo menor de 10 G.

Efectos de las fuerzas de aceleraciéon lineales
sobre el organismo

Fuerzas de aceleracion durante los viajes espa-
ciales. A diferencia de un aeroplano, una nave espacial no
puede hacer giros rapidos. Por tanto, la aceleracion centri-
fuga es poco importante excepto cuando la nave espacial
realiza giros anormales. Sin embargo, la aceleracién del des-
peguey la desaceleracion del aterrizaje pueden ser muy gran-
des; las dos son tipos de aceleracion lineal, una positivay otra
negativa.

La figura 43-4 muestra un perfil aproximado de acelera-
cion durante el despegue en una nave espacial de tres eta-
pas, que muestra que el empuje de la primera etapa produce
una aceleracion tan altacomo 9 G, y el empuje de la segunda
etapa produce una aceleracion tan alta como 8 G. Cuando
esta de pie, el cuerpo humano no podria soportar esta ace-
leraciéon tan elevada, pero en una posicion semirrecostada
transversal al eje de aceleracidn se puede soportar con faci-
lidad esta magnitud de aceleracion a pesar del hecho de que
las fuerzas de aceleracion contindan durante hasta varios
minutos seguidos. Por tanto, vemos el motivo de los asientos
reclinables que utilizan los astronautas.

También se producen problemas durante la desacelera-
cién cuando la nave espacial vuelve a entrar en la atmosfera.
Una persona que viaja a mach 1 (la velocidad del sonido y de
los aviones rapidos) se puede desacelerar con seguridad en
una distancia de aproximadamente 200 m, mientras que una
persona que viaja a una velocidad de mach 100 (una veloci-
dad que es posible en los viajes espaciales interplanetarios)
precisaria una distancia de aproximadamente 16.000 km para

Minutos

Figura 43-4 Fuerzas de aceleracion durante el despegue de una
nave espacial.
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una desaceleracion segura. La principal razon de esta dife-
rencia es que la cantidad total de energia que se debe disipar
durante la desaceleracion es proporcional al cuadrado de la
velocidad, lo que asi mismo aumenta la distancia necesaria
para las desaceleraciones entre mach 1 frente a mach 100 en
aproximadamente 10.000 veces. Por tanto, la desaceleracion
se debe conseguir mucho mas lentamente desde velocidades
elevadas de lo que seria necesario para velocidades bajas.

Fuerzas de desaceleracion asociadas a los saltos
en paracaidas. Cuando el aviador que se lanza en para-
caidas sale del avién, su velocidad de caida es al principio
exactamente Om/s. Sin embargo, debido a la fuerza de ace-
leracion de la gravedad, en 1s su velocidad de caida es de
9,8m/s (si no hay resistencia al aire); en 2s es de 19,6 m/s, y
asi sucesivamente. A medida que aumenta la velocidad de la
caida, la resistencia del aire que tiende a retrasarla también
aumenta. Finalmente, la fuerza de desaceleracion de la resis-
tencia del aire equilibra exactamente la fuerza de aceleracion
de la gravedad, de modo que después de caer durante aproxi-
madamente 12s la persona estara cayendo a una «velocidad
terminal» de 175 a 190km/h (53 m/s). Si el paracaidista ya ha
alcanzado la velocidad terminal antes de abrir el paracaidas,
se puede producir una «carga del choque de apertura» de
hasta 544 kg sobre los velos del paracaidas.

El paracaidas de tamafio habitual retrasa la caida del para-
caidista a aproximadamente 1/9 de la velocidad terminal. En
otras palabras, la velocidad de aterrizaje es de aproximada-
mente 6 m/s, y la fuerza de impacto contra latierra es de 1/81
la fuerza del impacto sin paracaidas. Aun asi, la fuerza del
impacto sigue siendo lo suficientemente grande como para
producir una lesién considerable del cuerpo salvo que el
paracaidista esté entrenado adecuadamente en el aterrizaje.
Realmente, la fuerza del impacto con latierra es aproximada-
mente la misma que se experimentaria saltando sin paracai-
das desde una altura de aproximadamente 1,8 m. Salvo que
esté avisado de antemano, sus sentidos engafiaran al paracai-
dista y le hardn golpear la tierra con las piernas extendidas,
lo que da lugar a las fuerzas de desaceleracion muy grandes
alo largo del eje esquelético del cuerpo, que pueden producir
fracturas de la pelvis, de las vértebras o de las piernas. Por
tanto, el paracaidista entrenado choca contra la tierra con las
rodillas dobladas pero con los musculos tensos para amorti-
guar el choque del aterrizaje.

«Clima artificial» en las naves espaciales
selladas herméticamente

Como no hay atmdsfera en el espacio exterior, en una nave
espacial se debe generar una atmaésferay un clima artificiales.
Lo que es mas importante, la concentracion de oxigeno debe
permanecer lo suficientemente elevada y la concentracion
de dioxido de carbono lo suficientemente baja para impedir
la asfixia. En algunas de las primeras misiones espaciales se
utilizaba en la capsula una atmoésfera que contenia oxigeno
puro a una presién de aproximadamente 260 mmHg, pero
en las lanzaderas modernas se utilizan gases aproximada-
mente iguales a los del aire normal, con cuatro veces mas
oitr/aigOTfd'gia.'wwgwioy -aicdpresion total cte76U mmHg. La
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presencia de nitrogeno en la mezcla reduce mucho la pro-
babilidad de incendio y de explosion. También protege con-
tra la aparicion de parches locales de atelectasia pulmonar
que con frecuencia se producen cuando se respira oxigeno
puro, porque el oxigeno se absorbe rapidamente cuando los
bronquios pequefios se bloquean de manera transitoria por
tapones mucosos.

Para los viajes espaciales que duran mas de varios meses
no es practico transportar un suministro adecuado de oxi-
geno. Por este motivo se han propuesto técnicas de reciclado
para la utilizacién del mismo oxigeno una y otra vez. Algu-
nos procesos de reciclado dependen s6lo de procedimien-
tos fisicos, como la electrélisis del agua para liberar oxigeno.
Otros dependen de métodos bioldgicos, como la utilizacién
de algas con su gran almacén de clorofila para liberar oxi-
geno a partir del dioxido de carbono mediante el proceso de
la fotosintesis. Aun se debe conseguir un sistema completa-
mente satisfactorio de reciclado.

Ingravidez en el espacio

Una persona en un satélite que esta orbitando o en una nave
espacial no propulsada experimenta ingravidez, o un estado
de fuerza G casi igual a cero, que a veces se denomina micro-
gravedad. Es decir, la persona no es arrastrada hacia la parte
inferior, hacia los lados ni hacia la parte superior de la nave
espacial, sino que simplemente flota en el interior de sus
cadmaras. La causa de esto no es que la gravedad no arrastre
el cuerpo, porque sigue siendo activa la gravedad de cual-
quier cuerpo celeste proximo. Sin embargo, la gravedad actda
al mismo tiempo tanto sobre la nave espacial como sobre la
persona, por lo que ambas son arrastradas con exactamente
las mismas fuerzas de aceleracion y en la misma direccion.
Por este motivo la persona simplemente no es atraida hacia
ninguna parte especifica de la nave espacial.

Problemas fisiolégicos de la ingravidez (micro-
gravedad). No se ha demostrado que los problemas fisio-
l6gicos de la ingravidez sean muy importantes siempre que
el periodo de ingravidez no sea demasiado prolongado. La
mayor parte de los problemas que ocurren se relaciona con
tres efectos de la ingravidez: 1) cinetosis durante los primeros
dias de viaje; 2) desplazamiento de liquidos en el interior del
cuerpo porque la gravedad no genera las presiones hidrosta-
ticas normales, y 3) disminuci6n de la actividad fisica porque
no es necesaria ninguna fuerza de contraccion muscular para
oponerse a la fuerza de la gravedad.

Casi el 50% de los astronautas experimenta cinetosis, con
nauseas y a veces vomitos, durante los primeros 2 a 5 dias
de viaje espacial. Esto probablemente se debe a un patrén no
familiar de sefiales de movimiento que llegan a los centros
del equilibrio del encéfalo, y al mismo tiempo a la ausencia
de sefiales gravitatorias.

Los efectos observados de la estancia prolongada en el
espacio son los siguientes: 1) disminucion del volumen san-
guineo; 2) disminucién de la masa de eritrocitos; 3) dismi-
nucion de la fuerza muscular y de la capacidad de trabajo;
4) disminucion del gasto cardiaco maximo, \ 5\ pérdida, de-
calcio y fosfato desde los huesos, asi como pérdida de masa
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Osea. La mayor parte de estos mismos efectos también apare-
cen en personas que estdn encamadas durante periodos pro-
longados de tiempo. Por este motivo los astronautas realizan
programas de ejercicio durante las misiones espaciales pro-
longadas.

En las anteriores expediciones de laboratorios espaciales
en las que el programa de ejercicio habia sido menos intenso
los astronautas tenian disminuciones intensas de la capaci-
dad de trabajo los primeros dias después de volver a la Tie-
rra. También tenian tendencia a desvanecerse (y en cierta
medida siguen haciéndolo) cuando estaban de pie aproxima-
damente el primer dia después de su regreso a la gravedad
debido a la disminucién del volumen sanguineo y a la dis-
minucion de las respuestas de los mecanismos de control de
la presion arterial.

«Desacondicionamiento» cardiovascular, mus-
cular y 6seo durante la exposicion prolongada a la
ingravidez. Durante vuelos espaciales muy prolongados
con exposicion prolongada a la microgravedad se produ-
cen efectos graduales de «desacondicionamiento» en el apa-
rato cardiovascular, en el musculo esquelético y en el hueso
a pesar de un ejercicio riguroso durante el vuelo. Estudios
sobre astronautas en vuelos espaciales que duraban varios
meses han demostrado que pueden perder hasta el 1% de
la masa Osea cada mes, aunque sigan haciendo ejercicio.
Durante la exposicion prolongada a un ambiente de micro-
gravedad también se produce una atrofia sustancial del mus-
culo cardiaco y esquelético.

Uno de los efectos mas graves es el «desacondiciona-
miento» cardiovascular, que incluye disminucién de la capa-
cidad de trabajo, reduccion del volumen sanguineo, deterioro
de los reflejos barorreceptores y disminucién de la tolerancia
ortostatica. Estas alteraciones reducen mucho la capacidad
de los astronautas de estar en posicion erguida y de realizar
las actividades diarias normales después de volver a la grave-
dad completa de la Tierra.

Los astronautas que vuelven del espacio de vuelos espacia-
les que duran de cuatro a seis meses también son propensos a
las fracturas Oseas, y pueden pasar varias semanas hasta que
vuelvan a su estado de salud cardiovascular, 6sea 'y muscular
previo al vuelo. A medida que los vuelos espaciales se hagan

mas prolongados en preparacién para la posible exploracion
por seres humanos de otros planetas, como Marte, los efectos
de la microgravedad prolongada podrian plantear una ame-
naza muy grave para los astronautas después del aterrizaje,
especialmente en el caso de que se produzca un aterrizaje
de emergencia. Por tanto, considerables esfuerzos de inves-
tigacion se han dirigido a desarrollar contramedidas, ademas
del ejercicio, que puedan prevenir o atenuar de manera mas
eficaz esas alteraciones. Una de estas contramedidas que se
estdn investigando es la aplicacion de una «gravedad artifi-
cial» intermitente producida por periodos breves (p. €j., Ih
al dia) de aceleracion centrifuga de los astronautas cuando
estan sentados en centrifugas de brazo corto disefiadas espe-
cialmente y que crean fuerzas de hasta 2 a 3 G.
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CAPITULO 44

Fisiologia del buceo en profundidad y otras

Cuando los seres humanos
descienden debajo del mar, la
presién que les rodea aumenta
mucho. Para impedir que se
colapsen los pulmones se debe
aportar aire a una presion muy
elevada para mantenerlos insu-
flados. Esto expone la sangre de los pulmones a una presién
del gas alveolar extremadamente elevada, una situacién que
se denomina hiperbarismo. Mas alla de ciertos limites estas
presiones elevadas pueden producir grandes alteraciones de
la fisiologia corporal y pueden ser mortales.

Relacién de la presion con la profundidad ma-
rina. Una columna de agua marina de 10 m de altura ejerce
la misma presién en su parte inferior que la presion de la
atmosfera que hay encima del mar. Por tanto, una persona
que esta 10 m debajo de la superficie del océano estd expuesta
a una presion de 2 atmosferas, 1 atmdésfera de presion pro-
ducida por el peso del aire que esta por encima del aguay la
segunda atmosfera por el peso de la propia agua. A 20 m la
presion es de 3 atmosferas, y asi sucesivamente, de acuerdo
con latabla de la figura 44-1.

Efecto de la profundidad marina sobre el volu-
men de los gases: ley de Boyle. Otro efecto importante
de la profundidad es la compresion de los gases a volimenes
cada vez mas pequefios. La parte inferior de la figura 44-1
muestra un recipiente en forma de campana al nivel del mar
que contiene 11 de aire. A 10 m por debajo del mar, donde
la presién es de 2 atmosferas, el volumen se ha comprimido
a sélo medio litro, y a 8 atmdsferas (70 m) a 1/8 de litro. Asi,
el volumen al que se comprime una cantidad dada de gas es
inversamente proporcional a la presion. Este es un princi-
pio de la fisica denominado ley de Boyle, que es muy impor-
tante en la fisiologia del buceo porque el aumento de presion
puede colapsar las cavidades aéreas del cuerpo del buceador,
especialmente los pulmones, y con frecuencia puede produ-
cir lesiones graves.

Muchas veces en este capitulo es necesario referirse al
volumen real frente al volumen al nivel del mar. Por ejem-
plo, podriamos hablar de un volumen real de 11 a una pro-
fundidad de 100 m; esto es la misma cantidad de aire que un
volumen a nivel del mar de 101.

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

situaciones hiperbaricas

Efecto de las presiones parciales elevadas
de gases individuales sobre el organismo

Los gases individuales a los que esta expuesto el buceador
cuando respira aire son nitrogeno, oxigeno y diéxido de car-
bono; todos ellos pueden en ocasiones producir efectos fisio-
l6gicos significativos a presiones elevadas.

Narcosis por nitrégeno a presiones
de este gas elevadas

Aproximadamente cuatro quintos del aire son nitrégeno.
A la presion del nivel del mar el nitrégeno no tiene ningdn
efecto significativo sobre la funcion del cuerpo, pero a pre-
siones elevadas puede producir grados variables de narcosis.
Cuando el buceador permanece debajo del mar durante 1h o
mas y respira aire comprimido, la profundidad a la que apa-
recen los primeros sintomas de narcosis leve es de aproxima-
damente 36 m. A este nivel el buceador comienza a mostrar
jovialidad y a perder muchas de sus precauciones. A 45 a 60 m
el buceador estd somnoliento. A 60 a 75 m su fuerza dis-
minuye considerablemente y con frecuencia esta demasiado
torpe para realizar el trabajo necesario. Mas allade 75 m (pre-
sion de 8,5 atmosferas) el buceador habitualmente se vuelve
casi inGtil como consecuencia de la narcosis por nitrégeno si
permanece demasiado tiempo a estas profundidades.

La narcosis por nitrégeno tiene caracteristicas similares a
las de la intoxicacion alcoholica, y por este motivo con fre-
cuencia se ha denominado «borrachera de las profundida-
des». Se piensa que el mecanismo del efecto narcotico es el
mismo que el de la mayoria de los demas gases anestésicos.
Es decir, se disuelve en las sustancias grasas de las membra-
nas neuronales y, debido a su efectofisico sobre la alteracién
de la conductancia i6nica a través de las membranas, reduce
la excitabilidad neuronal.

Toxicidad por el oxigeno a presiones elevadas

Efecto de una Po2 muy elevada sobre el trans-
porte de oxigeno por la sangre. Cuando la Po2de la
sangre aumenta por encima de 100 mmHg, la cantidad de
oxigeno disuelto del agua de la sangre aumenta mucho. Esto
se muestra en la figura 44-2, que representa la misma curva
de disociacion de oxigeno-hemoglobina que se muestra en el
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Profundidad (metros) Atmésfera(s)

Nivel del mar 1
10 2
20 3
30 4
40 5
50 6
60 7
90 10
120 13
150 16
1 litro-
Nivel del mar
_EL
1/2 litro- 10 m
JL.
14 litro- 30m
158 litro - 70 m

Figura 44-1 Efecto de la profundidad del mar sobre la presion
(tabla superior) y sobre el volumen de gas (parte inferior).
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Figura 44-2 Cantidad de oxigeno disuelto en el liquido de la san-
gre y en combinacién con la hemoglobina a Po2muy elevadas.

capitulo 40, pero con la Po2alveolar ampliada a mas de
3.000 mmHg. En la curva inferior de la figura también se
representa el volumen de oxigeno disuelto en el liquido de la
sangre para cada nivel de Po2 Obsérvese que en el intervalo
normal de Po2alveolar (por debajo de 120 mmHg) una can-
tidad casi nula del oxigeno total de la sangre estd formada por
oxigeno disuelto, pero a medida que aumenta la presion
de oxigeno hacia el intervalo de miles de mmHg, una gran
parte del oxigeno total esta disuelta en el agua de la sangre,
ademas del que estd unido a la hemoglobina.

Efecto de una Po2 alveolar elevada sobre la Po2
tisular. Consideremos que la Po2 de los pulmones es de
aproximadamente 3.000 mmHg (presion de 4 atmosferas).
En relacion con la figura 44-2, se puede ver que representa
un contenido de oxigeno total en cada 100 mi de sangre de
aproximadamente 29 volimenes por ciento, como indica el
punto A de la figura; esto significa 20 volimenes por ciento
unidos a la hemoglobina y 9 volimenes por ciento disuel-
tos en el agua de la sangre. Cuando esta sangre atraviesa los
capilares tisulares y los tejidos utilizan su cantidad normal de
oxigeno, aproximadamente 5mi de cada 100 mi de sangre, el
contenido de oxigeno que sale de los capilares tisulares sigue
siendo de 24 volimenes por ciento (punto B de la figura).
En este punto la Po2es de aproximadamente 1.200 mmHg,
lo que significa que el oxigeno se libera a los tejidos a esta
presion extremadamente elevada y no al valor normal de
40 mmHg. Asf, unavez que la Po2alveolar aumenta por encima
de un nivel critico, el mecanismo amortiguador hemoglo-
bina-oxigeno (que se analiza en el capitulo 40) ya no puede
mantener la Po2tisular en el intervalo normal y seguro de
entre 20y 60 mmHg.

Intoxicacién aguda por oxigeno. La Po, tisular muy
elevada que se produce cuando se respira oxigeno a una pre-
sion alveolar de oxigeno muy elevada puede ser perjudicial
para muchos tejidos corporales. Por ejemplo, la respira-
cién de oxigeno a una presién de oxigeno de 4 atmdsferas
(P02=3.040 mmHg) producird convulsiones seguidas de
coma en la mayor parte de las personas en un plazo de 30 a
60min. Las convulsiones con frecuencia se producen sin
aviso 'y, por razones evidentes, es probable que sean mortales
en buceadores que estan sumergidos debajo del mar.

Otros sintomas que se encuentran en la intoxicacion
aguda por oxigeno incluyen nauseas, calambres musculares,
mareo, trastornos de la vision, irritabilidad y desorientacion.
El ejercicio aumenta mucho la susceptibilidad del buceador a
latoxicidad por el oxigeno y hace que los sintomas aparezcan
mucho antes y con una gravedad mucho mayor que en la
persona que esta en reposo.

Oxidacién intracelular excesiva como causa de la
toxicidad por oxigeno del sistema nervioso: «radi-
cales libres oxidantes». El oxigeno molecular (02 tiene
poca capacidad de oxidar otros compuestos quimicos. Por el
contrario, se debe convertir en una forma «activa» de oxi-
geno. Hay varias formas de oxigeno activo denominadas
radicales libres del oxigeno. Uno de los més importantes es
el radical libre superéxido 0~, y otro es el radicalperéxido en
forma de peréxido de hidrogeno. Incluso cuando la Po2tisular
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es normal al nivel de 40 mmHg, continuamente se forman
pequefias cantidades de radicales libres a partir del oxigeno
molecular disuelto. Afortunadamente los tejidos también
contienen multiples enzimas que eliminan rapidamente
estos radicales libres, como las peroxidasas, las catalasas y
las superdxido dismutasas. Por tanto, siempre que el meca-
nismo amortiguador hemoglobina-oxigeno mantenga una
Po2tisular normal, los radicales libres oxidantes se eliminan
con una rapidez suficiente, de modo que tienen un efecto
escaso 0 nulo sobre los tejidos.

Porencimade unaPo, alveolarcritica (por encima de aproxi-
madamente 2 atmosferas de Po2), el mecanismo amortiguador
de hemoglobina-oxigeno falla, y la Po2tisular puede aumen-
tar entonces a cientos o miles de mmHg. A estos niveles ele-
vados las cantidades de radicales libres oxidantes literalmente
inundan los sistemas enzimaticos disefiados para eliminarlos, y
ahora pueden tener efectos destructivos graves e incluso mor-
tales sobre las células. Uno de los principales efectos es que
oxidan los acidos grasos poliinsaturados que son componentes
esenciales de muchas de las membranas celulares. Otro efecto
es que oxidan algunas de las enzimas celulares, lesionando gra-
vemente de esta manera los sistemas metabdlicos celulares.
Los tejidos nerviosos son especialmente susceptibles debido a
su elevado contenido en lipidos. Por tanto, la mayor parte de
los efectos mortales agudos de la toxicidad aguda por oxigeno
estan producidos por disfuncion del encéfalo.

La intoxicacion cronica por oxigeno produce alte-
raciones pulmonares. Una persona puede estar expuesta
a una presion de oxigeno de s6lo 1 atmdsfera de manera casi
indefinida sin presentar la toxicidad aguda por el oxigeno
del sistema nervioso central que se acaba de describir. Sin
embargo, después de s6lo aproximadamente 12h de expo-
sicion a 1 atmosfera de oxigeno comienza a aparecer con-
gestion de las vias aéreas pulmonares, edema pulmonar y
atelectasia producidos por la lesién del recubrimiento de los
bronquios y de los alvéolos. La razén de este efecto en los
pulmones pero no en otros tejidos es que los espacios aéreos
de los pulmones estdn expuestos directamente a la elevada
presién de oxigeno, pero el oxigeno se libera en los demas
tejidos corporales a una Po2casi normal debido al sistema
amortiguador hemoglobina-oxigeno.

Toxicidad por el dioxido de carbono a grandes
profundidades en el mar

Si el equipo de buceo esta disefiado y funciona adecuadamente,
elbuceador no tiene problemas debido alatoxicidad del di6xido
de carbono porque la profundidad en si misma no aumenta la
presion parcial de diéxido de carbono en los alvéolos. Esto es
asi porque la profundidad no aumenta la velocidad de produc-
cién de didxido de carbono en el cuerpo, y mientras el bucea-
dor siga respirando un volumen corriente normal y espire el
dioxido de carbono a medida que se forma, la presion alveolar
de dioxido de carbono se mantendrd a un valor normal.

Sin embargo, en ciertos tipos de equipos de buceo, como
la escafandray algunos tipos de aparatos con reinhalacidn, se
puede acumular didxido de carbono en el espacio muerto del
aparato y lo puede reinhalar el buceador. Hasta una presion
de diéxido de carbono (Pco2 alveolar de aproximadamente
80 mmHg, el doble de la que hay en los alvéolos normales,

el buceador habitualmente tolera esta acumulacion aumen-
tando el volumen respiratorio minuto a un maximo de
8-11 veces para compensar el aumento del di6xido de carbono.
Mas alld de 80 mmHg de Pco2alveolar la situacion se hace
intolerable y finalmente el centro respiratorio comienza a
estar deprimido, en lugar de excitado, debido a los efectos
metabdlicos tisulares negativos de la Pco?2 elevada. Enton-
ces la respiracion del buceador comienza a fallar y deja de
compensar. Ademas, el buceador presenta una acidosis res-
piratoria grave y grados variables de obnubilacién, narcosis 'y
finalmente anestesia, como se analiza en el capitulo 42.

Descompresion del buceador tras una exposicion
excesiva a una presion elevada

Cuando una persona respira aire a una presion elevada
durante un periodo prolongado aumenta la cantidad de
nitrégeno disuelto en los liquidos corporales. La razon de
esto es la siguiente: la sangre que fluye a través de los capila-
res pulmonares se satura con nitrégeno a la misma presion
elevada que hay en la mezcla respiratoria alveolar. Y en un
plazo de varias horas més se transporta una cantidad sufi-
ciente de nitrogeno a todos los tejidos del cuerpo para elevar
su Pn, tisular hasta igualar a la Pn del aire que se respira.

Como el cuerpo no metaboliza el nitrogeno, permanece
disuelto en todos los tejidos corporales hasta que la presion
de nitrogeno en los pulmones disminuye de nuevo a un nivel
mas bajo, momento en el cual se puede eliminar el nitrégeno
mediante el proceso respiratorio inverso; sin embargo, con
frecuencia esta eliminacion tarda horas en producirse y es
el origen de los multiples problemas que se denominan de
manera colectiva enfermedad por descompresion.

Volumen de nitrégeno disuelto en los liquidos cor-
porales a diferentes profundidades. Al nivel del mar hay
disuelto casi exactamente 11 de nitrégeno en todo el cuerpo.
Algo menos de la mitad de esta cantidad esta disuelta en el
agua del cuerpo y algo mas de la mitad en la grasa. Esto es
asi porque el nitrégeno es cinco veces mas soluble en la grasa
que en el agua.

Después de que el buceador se haya saturado con nitré-
geno, el volumen al nivel del mar de nitrégeno disuelto en el
cuerpo a diferentes profundidades es el siguiente:

Metros Litros
0 1
10 2
30 4
60 7
90 10

Son necesarias varias horas para que las presiones gaseo-
sas del nitrogeno de todos los tejidos corporales lleguen casi
a equilibrarse con la presiéon gaseosa del nitrégeno en los
alvéolos. La razon de esto es que la sangre no fluye con la
rapidez suficiente y el nitrégeno no difunde con la rapidez
suficiente para producir un equilibrio instantaneo. El nitr6-
geno disuelto en el agua del cuerpo llega a un equilibrio casi
completo en menos de 1h, pero el tejido graso, que precisa un
transporte hasta cinco veces mayor de nitrégeno y que tiene
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una vascularizacion relativamente escasa, alcanza el equili-
brio sélo después de varias horas. Por este motivo, si una
persona permanece a niveles profundos durante solo algu-
nos minutos, no se disuelve mucho nitrégeno en los liquidos
y tejidos corporales, mientras que si la persona permanece a
un nivel profundo durante varias horas, tanto el agua corpo-
ral como la grasa corporal se saturan con nitrégeno.

Enfermedad por descompresion (sinébnimos: enfer-
medad por aire comprimido, enfermedad de Caisson,
paralisis del buceador, disbarismo). Si un buceador ha
estado debajo del mar un tiempo suficiente para que se hayan
disuelto grandes cantidades de nitrégeno en su cuerpo y el
buceador vuelve sibitamente a la superficie del mar, pueden
formarse cantidades significativas de burbujas de nitrégeno
en los liquidos corporales dentro de las células o fuera de
las mismas y pueden producir lesiones leves o graves en casi
cualquier parte del cuerpo, dependiendo del nimero y el
tamafio de burbujas que se hayan formado; esto se denomina
enfermedad por descompresion.

Los principios subyacentes a la formacién de burbujas
se muestran en la figura 44-3. En la figura 44-3A los tejidos
del buceador se han equilibrado con una elevada presion de
nitrégeno disuelto (Pn2=3.918 mmHg), aproximadamente 6,5 ve-
ces la cantidad normal de nitrégeno en los tejidos. Mien-
tras el buceador permanece en zonas profundas del mar, la
presidon que rodea el exterior de su cuerpo (5.000 mmHg)
comprime todos los tejidos corporales lo suficiente como
para mantener disuelto el exceso del gas nitrégeno. Pero
cuando el buceador asciende de manera stbita al nivel del
mar (v. fig. 44-35), la presion del exterior del cuerpo se hace

Presion en el exterior del cuerpo

Antes de la
descompresién

02 .044 mmHg

Después de la
descompresion subita

0217 159 mmHg

Presién gaseosa
en los liquidos

N2.=3.956 % = 601
Total = 5.000 mmHg Total * 760 mmHg
) a N IM
Cuerpo Cuerpo

Presién gaseosa
en los liquidos

corporales corporales

H20 =47 mmHg H20 =47 mmHg
C02=140 C02=140

02 =60 : 60

N2 =3.918 =3.918
Total = 4.065 B Total = 4.065

Figura 44-3 Presiones gaseosas tanto en el interior como en el
exterior del cuerpo, que muestran (A) la saturacién del cuerpo a
presiones gaseosas elevadas cuando se respira aire a una presion
total de 5.000 mmHg, y (B) el gran exceso de presiones intracor-
porales que es responsable de la formacién de burbujas en los teji-
dos cuando la presion intraalveolar pulmonar vuelve stbitamente
desde 5.000 mmHg hasta la presién normal de 760 mmHg.
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de s6lo 1 atmdsfera (760 mmHg), mientras que la presion
gaseosa en el interior de los liquidos corporales es la suma
de las presiones de vapor de agua, diéxido de carbono, oxi-
geno y nitrégeno, un total de 4.065 mmHg, el 97% de la cual
estd producida por el nitrégeno. Evidentemente, este valor
total de 4.065 mmHg es mucho mayor que la presidon de
760 mmHg del exterior del cuerpo. Por tanto, los gases pueden
escapar del estado disuelto y formar burbujas reales, forma-
das casi totalmente por nitrégeno, tanto en los tejidos como
en la sangre, en la que obstruyen muchos vasos sanguineos
pequefios. Las burbujas pueden no aparecer durante muchos
minutos a horas, porque a veces los gases pueden perma-
necer disueltos en el estado «supersaturado» durante horas
antes de formarse las burbujas.

Sintomas de la enfermedad por descompresion.
Los sintomas de la enfermedad por descompresion estan
producidos por el bloqueo por burbujas de gas de muchos
vasos sanguineos de diferentes tejidos. Al principio sélo se
bloquean los vasos més pequefios por burbujas diminutas,
pero a medida que las burbujas confluyen se afectan vasos
progresivamente mayores. La consecuencia es la isquemia
tisular y a veces la muerte.

En la mayor parte de las personas que tienen enfermedad
por descompresion, los sintomas son dolor en las articulacio-
nesy los muasculos de las piernas y de los brazos, que afectan
al 85 al 90% de las personas que presentan enfermedad por
descompresion. El dolor articular es responsable del término
bends (del inglés «doblado») que con frecuencia se aplica a
esta enfermedad.

En el 5 al 10% de las personas que tienen enfermedad por
descompresion se producen sintomas del sistema nervioso,
que varian desde mareo en aproximadamente el 5% a para-
lisis 0 colapso e inconsciencia en hasta el 3%. La paralisis
puede ser transitoria, aunque en algunos casos la lesién es
permanente.

Finalmente, aproximadamente el 2% de las personas que
tienen enfermedad por descompresidn presentan «asfixia»,
producida por la obstruccion de los capilares de los pulmo-
nes por nimeros masivos de microburbujas; se caracteriza
por disnea grave, que con frecuencia es seguida por edema
pulmonar grave y ocasionalmente la muerte.

Eliminacion de nitrégeno desde el cuerpo; tablas
de descompresion. Siun buceador vuelve lentamente a la
superficie, habitualmente puede eliminar una cantidad sufi-
ciente de nitrégeno disuelto mediante la espiracion a través
de los pulmones para prevenir la enfermedad por descom-
presién. Aproximadamente dos tercios del nitrégeno total se
liberan en 1h y aproximadamente el 90% en 6 h.

La Armada de EE. UU. ha preparado tablas de descom-
presion que detallan los procedimientos para una descompre-
sion segura. Para dar al estudiante una idea del proceso de
descompresidn, un buceador que ha estado respirando aire y
que ha estado en el fondo marino durante 60 min a una pro-
fundidad de 60 m es sometido a descompresion de acuerdo
con el régimen siguiente:

10min auna profundidad de 15 m

17min auna profundidad de 12 m
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19min auna profundidad de 9 m
5Cmin a una profundidad de 6 m

-4min a una profundidad de 3 m

Asi, para un periodo de trabajo en el fondo de sélo 1h,
el tiempo total para la descompresion es de aproximada-
mente 3 h.

Descompresion en tanque y tratamiento de la
enfermedad por descompresién. Otra técnica que se
utiliza mucho para la descompresidn de los buceadores pro-
fesionales es poner al buceador en un tanque presurizado
y después reducir gradualmente la presion hasta la presion
atmosférica normal, utilizando esencialmente el mismo régi-
men temporal que se ha sefialado mas arriba.

La descompresion en tanque es incluso mas importante
para tratar a las personas en las que aparecen sintomas de
enfermedad por descompresién al cabo de varios minutos
o incluso horas después de haber vuelto a la superficie. En
este caso se vuelve a comprimir inmediatamente al buceador
hasta un nivel profundo. Después se realiza la descompre-
sién durante un periodo varias veces mayor que el periodo
de descompresion habitual.

«Buceo con saturacion» y utilizacion de mezclas
de helio-oxigeno en buceo de profundidad. Cuando
los buceadores deben trabajar a niveles muy profundos, entre
75 y casi 300 m, con frecuencia viven en un gran tanque de
compresion durante varios dias o semanas seguidos, per-
maneciendo comprimidos a un nivel de presion préximo al
nivel al que trabajaran. Esto mantiene los tejidos y liquidos
del cuerpo saturados con los gases a los que estaran expues-
tos cuando hagan inmersion. Después, cuando vuelven al
mismo tanque después de trabajar, no hay cambios significa-
tivos de presion, de modo que no se producen burbujas por
descompresion.

En las inmersiones a profundidades muy grandes, espe-
cialmente durante el buceo con saturacion, habitualmente
se utiliza helio en la mezcla de gases en lugar de nitrégeno
por tres motivos: 1) tiene aproximadamente s6lo 1/5 del
efecto narcotico del nitrégeno; 2) en los tejidos corporales
se disuelve solo aproximadamente la mitad del volumen de
helio que de nitrégeno, y el volumen que se disuelve difunde
desde los tejidos durante la descompresion varias veces mas
rapidamente que el nitrégeno, reduciendo de esta manera el
problema de la enfermedad por descompresion, y 3) la baja
densidad del helio (1/7 de la densidad del nitrégeno) man-
tiene la resistencia de las vias aéreas al minimo, lo que es muy
importante porque el nitrogeno muy comprimido es tan
denso que la resistencia de las vias aéreas se puede hacer
extrema, a veces haciendo que el trabajo de la respiracion sea
insoportable.

Finalmente, en inmersiones muy profundas es importante
reducir la concentracion de oxigeno en la mezcla de gases
porque de otra manera se produciria toxicidad por el oxi-
geno. Por ejemplo, a una profundidad de 210 m (22 atmds-
feras de presion), una mezcla con oxigeno al 1% proporciona
todo el oxigeno que precisa el buceador, mientras que una
mezcla de oxigeno al 21% (el porcentaje del aire) administra
a los pulmones una Po2mayor de 4 atmosferas, un nivel que
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muy probablemente producird convulsiones en un periodo
de tan s6lo 30 min.

Submarinismo (equipo auténomo
de respiracién subacuética)

Antes de ladécada de los cuarenta casi todas las inmersiones
se hacian utilizando una escafandra conectada a una man-
guera a través de la cual se bombeaba aire hasta el buceador
desde la superficie. Después, en 1943 el explorador francés
Jacques Cousteau popularizé un equipo auténomo de res-
piracion subacuética, conocido en inglés como SCUBA. El
tipo de equipo auténomo de respiracién subacuatica que se
utiliza en méas del 99% de todas las inmersiones deportivas y
comerciales es el sistema a demanda de circuito abierto que
se muestra en la figura 44-4. Este sistema esta formado por
los siguientes componentes: 1) uno o mas tanques de aire
comprimido o de cualquier otra mezcla respiratoria; 2) una
valvula «reductora» de primera fase para reducir la pre-
sion muy elevada que procede de los tanques a un nivel de
baja presion; 3) una combinacidn de valvula inhalatoria «a
demanda» y de valvula espiratoria que permite que pase el
aire hacia los pulmones con una presion respiratoria ligera-
mente negativay después espirarlo hacia el mar a un nivel de
presion ligeramente positivo respecto a la presion del agua
circundante, y 4) una méascara y un sistema de tubos con un
«espacio muerto» pequefio.

El sistema a demanda funciona como sigue: la valvula
reductora de primera fase reduce la presién que procede de
los tanques de modo que el aire que se libera hacia la méas-
cara tiene una presion sélo algunos mmHg mayor que la

Figura 44-4 Equipo autonomo de respiracion subacuatica a
demanda de circuito abierto.
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presion del agua circundante. La mezcla respiratoria no fluye
de manera continua hacia la méascara. Por el contrario, con
cada inspiracion, la presidon negativa adicional ligera de la
valvula de demanda de la mascara tracciona el diafragma de
lavalvulay lo abre, y esto automaticamente libera aire desde
el tanque hacia la mascara y los pulmones. De esta manera
sélo entra en la mascara la cantidad de aire necesaria para la
inhalacion. Después, en la espiracion, el aire no puede volver
hacia el tanque, sino que es espirado hacia el mar.

El problema mas importante cuando se utiliza un equipo
autonomo de respiraciéon subacuatica es la cantidad escasa
de tiempo que se puede permanecer debajo de la superficie
del mar; por ejemplo, sélo son posibles algunos minutos a
una profundidad de 60 m. La razén de esto es que es necesa-
rio un gran flujo aéreo procedente de los tanques para elimi-
nar el diéxido de carbono de los pulmones; cuanto mayor sea
la profundidad, mayor es el flujo aéreo necesario, expresado
como cantidad de aire por minuto, porque los volimenes se
han comprimido a tamafios pequefios.

Problemas fisiolégicos especiales
en los submarinos

Escape de los submarinos. Se encuentran esen-
cialmente los mismos problemas que se encuentran en las
inmersiones profundas en relacion con los submarinos,
especialmente cuando es necesario escapar de un submarino
sumergido. El escape es posible desde una profundidad de
hasta 90 m sin utilizar ningln aparato. Sin embargo, la utili-
zacion adecuada de dispositivos con reinhalacion, especial-
mente cuando se utiliza helio, te6ricamente puede permitir
el escape desde hasta 180 m de profundidad o tal vez mas.

Uno de los principales problemas del escape es la preven-
cién de laembolia gaseosa. A medida que lapersona asciende,
los gases de los pulmones se expanden y a veces rompen un
vaso sanguineo pulmonar, haciendo que los gases entren en
el vaso y produzcan una embolia gaseosa en la circulacidn.
Por tanto, a medida que la persona asciende, debe hacer un
esfuerzo especial para espirar de manera continua.

Problemas de salud en el ambiente interno de
un submarino. Excepto en el caso del escape, la medicina
submarina generalmente se centra en varios problemas de
disefio de ingenieria para que no haya riesgos en el ambiente
interno. Primero, en los submarinos atomicos se plantea el
problema de los riesgos por la radiacidn, pero con una pro-
teccién adecuada la cantidad de radiacion que recibe la tri-
pulacién sumergida debajo del mar es menor que la radiacion
normal que se recibe encima de la superficie del mar proce-
dente de los rayos césmicos.

Segundo, de manera ocasional escapan gases toxicos
hacia la atmosfera del submarino, y se deben controlar rapi-
damente. Por ejemplo, durante las inmersiones de varias
semanas de duracion, el consumo de cigarrillos por la tri-
pulacién puede liberar una cantidad suficiente de monéxido

de carbono, si no se elimina rapidamente, para producir una
intoxicacion por mondéxido de carbono. Incluso de manera
ocasional se ha encontrado que el gas freon difunde desde
los sistemas de refrigeracion en una cantidad suficiente para
producir toxicidad.

Oxigenoterapia hiperbarica

Las intensas propiedades oxidantes del oxigeno a presién
elevada (oxigeno hiperbarico) pueden tener efectos terapéu-
ticos utiles en varias enfermedades importantes. Por tanto,
en la actualidad muchos centros médicos disponen de gran-
des tanques de presion en los que se puede introducir a los
pacientes y se les puede tratar con oxigeno hiperbarico. El
oxigeno habitualmente se administra a Po2de 2 a 3 atmos-
feras de presion a través de una mascara o un tubo intratra-
queal, mientras que el gas que rodea el cuerpo es aire normal
comprimido hasta el mismo nivel de presidn elevada.

Sepiensa que los mismos radicales libres oxidantes respon-
sables de la toxicidad del oxigeno también son responsables
de al menos parte de los efectos beneficiosos terapéuticos. A
continuacién se presentan algunas de las enfermedades en
las que la oxigenoterapia hiperbarica ha sido especialmente
beneficiosa.

Probablemente la aplicacidn mas util de la oxigenotera-
pia hiperbarica ha sido el tratamiento de lagangrena gaseosa.
Las bacterias que producen esta enfermedad, gérmenes del
género Clostridium, crecen mejor en condiciones anaer6-
bicas y dejan de crecer a presiones de oxigeno superiores a
unos 70 mmHg. Por tanto, la oxigenacion hiperbarica de los
tejidos con frecuencia puede detener totalmente el proceso
infeccioso y de esta manera convertir una enfermedad que
previamente era mortal en casi el 100% de los casos en una
enfermedad que se cura la mayoria de las veces mediante el
tratamiento temprano con oxigenoterapia hiperbarica.

Otras enfermedades en las que la oxigenoterapia hiperba-
rica ha sido Gtil o posiblemente til incluyen la enfermedad
por descompresién, la embolia gaseosa arterial, la intoxica-
cién por monoxido de carbono, la osteomielitis y el infarto
de miocardio.
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