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INTRODUCCION

1.- INTRODUCCION

En los ultimos tiempos se esta despertando un creciente interés por el analisis, en
los animales superiores y el hombre, de la respuesta fisiologica solidaria ante los cambios
a que conducen la realizacion de esfuerzos fisicos en condiciones de presion y temperatura
modificadas, que determinan una forma particular de estrés de naturaleza fisica, al que
viene a sumarse la influencia ejercida por el componente emocional derivado de la
sensacion de amenaza o riesgo con que son percibidas las condiciones en las que se
desarrolla la actividad, que se traduce en otra forma de estrés, en este caso de origen
psicologico.

Un elemento esencial en la respuesta de los animales ante el estrés, es la capacidad
adaptativa que desarrollan cuando la exposicion adquiere el caracter de cronico. En este
sentido, fendmenos como la facilitacion en la liberacion de neuromoduladores y otros
mediadores quimicos, la anticipacion de la respuesta y la disminucion o moderacion de la
misma, son modificaciones esenciales en el sistema de estrés, indispensables para prevenir
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o aprender a prevenir, de una manera sostenida, situaciones que amenazan la propia
existencia de los animales, sin que ello derive en alteraciones de caracter patologico. Por
el contrario, las respuestas excesivas o inadecuadas ante estimulos estresantes pueden
conducir a situaciones negativas, potencialmente peligrosas para la integridad del
individuo. Son multiples los factores que definen las caracteristicas de la respuesta al
estrés, algunos de ellos incluso de naturaleza hereditaria, que en los seres humanos vienen
a definir los rasgos de personalidad, no obstante, el desarrollo y el aprendizaje constituyen
importantes mecanismos modificadores de la respuestas al estrés, influyendo en la
intensidad y duracion de la respuesta.

En cuanto a la delimitacion de un perfil endocrino de respuesta, en relacion con la
exposicion a la inmersion hiperbarica, la literatura especializada ofrece un extenso
repertorio de parametros, para ser tenidos en consideracion, entre los que pueden ser
destacados: Los derivados del péptido proopiomelanocortina, en concreto, ACTH y 3-
Endorfina, como piezas esenciales en la integracion de la respuesta inespecifica al estres
y en el posterior proceso adaptativo ante estimulos sostenidos, el sistema renina-
angiotensina-aldosterona, junto con el Péptido Natriurético Auricular, claves en la
homeostasis de fluidos ante el fenomeno de diuresis hiperbarica vy la participacion de
hormonas tiroideas en situaciones de esfuerzo fisico y baja temperatura, como las que se
dan en la inmersion hiperbarica.

1.1.- EXPOSICION A AMBIENTES HIPERBARICOS

[Las modificaciones de las condiciones ambientales en las que se desenvuelve un
ser vivo se traducen, de forma automatica, en alteraciones homeostaticas que requieren la
inmediata intervencion de los mecanismos reguladores adecuados, con el fin de restituir la
integridad del medio interno, contribuyendo de esta forma a una adaptacion paulatina del
individuo a las condiciones cambiantes, a las que esta expuesto. Los ambientes
hiperbaricos, en concreto, constituyen modelos experimentales caracteristicos, por las
drasticas alteraciones que provocan, en el funcionamiento habitual de los animales
superiores, derivadas del efecto que produce la presion ambiental incrementada sobre
visceras huecas y cavidades generales del organismo, asi como sobre las mezclas gaseosas
contenidas en espacios aéreos, que determinan reducciones de volumenes y profundas
modificaciones de las condiciones en las que se llevan a cabo los fenomenos fisicoquimicos
y fisiologicos relacionados con ellos. La posibilidad de respirar, ademas, mezclas gaseosas
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a presion, permite la permanencia prolongada en condiciones de hiperbarismo, hecho este
que conduce, en definitiva, a importantisimos reajustes hemodinamicos y respiratorios.

Aun mas importantes modificaciones se producen cuando los individuos son
expuestos al efecto del hiperbarismo por inmersion, que afade a la presion incrementada
los efectos debidos a modificaciones de la gravedad por flotabilidad, y de la temperatura,
lo que en conjunto define un paradigma de estrés fisico y psiquico extraordinariamente
complejo, cuya investigacion despierta un interés inusitado, tanto desde una enfoque
fundamental. con el fin de dilucidar los mecanismos homeostaticos que se ven implicados
y su regulacion, como desde una perspectiva economica por las aplicaciones comerciales
que pueden derivarse del buceo.

Es evidente que el hombre se encuentra muy distante de las adaptaciones que
ostentan mamiferos marinos o anfibios, a quienes a lo largo de la evolucion, se les ha
capacitado para resistir importantes tiempos de permanencia en apnea, a profundidades
considerables y a muy bajas temperaturas. Adaptaciones que van desde adecuaciones
endocrinas y modificaciones moleculares que proporcionan los ajustes metabolicos y
hemodinamicos necesarios, hasta ostensibles disefios hidrodinamicos y desarrollo de
aparentes estructuras protectoras capaces de combatir los efectos de la temperatura y
presion. Se han sefialado cuatro mecanismos principales de adaptacion a las condiciones
hipoxicas a que se ven sometidos estos animales, cuando realizan una inmersion (Desola-
Ala y col., 1992):

1 - Bradicardia de inmersion, tendente al enlentecimiento de la circulacion
sanguinea y con ello un mejor aprovechamiento del oxigeno.

2.- Vasoconstriccion cutanea periférica, que desplaza volumenes circulantes hacia
el area esplacnica.

3 .- Utilizacion de la mioglobina, proporcionalmente baja en el hombre, es sin
embargo, capaz de fijar hasta un 50% del oxigeno, en los mamiferos marinos.

4.- Aumento del volumen pulmonar, factor importante del que depende el tiempo
de apnea.
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A falta de mutaciones anatomicas y fisiologicas , el ser humano parece estar en
condiciones de regresar al medio marino, a la manera que es habitual en €l, la artificial,
sustituyendo en parte los requerimientos adaptativos para tal empresa, por equipamientos
y tecnologia cada mas avanzadas, y valiéndose ademas con una sorprendente realidad
como es la de contar con los mecanismos homeostaticos capaces de proporcionar
respuestas adecuadas y adaptadas a la inmersion hiperbarica, entre las que las hormonas
juegan un papel preponderante. En el ser humano, la exposicion a ambientes hiperbaricos
conduce a modificaciones variadas destacando:

| .- Efectos generales de la presion sobre el organismo, desde un punto de vista
fisicoquimico y fisiologico, con alteracion de la disolucion de gases en el plasma
y los medios tisulares, modificacion de las presiones parciales de la mezcla
respirable, alteraciones de la respiracion y modificaciones cardiovasculares.

2 - Efecto de la flotabilidad neutra traducida en términos de ingravidez,
conducente a modificaciones hemodinamicas, una de cuyas consecuencias mas

notoria es el aumento del volumen sanguineo central.

3.- Alteracion de la diuresis y excrecion de 1ones, debida a las modificaciones
hemodinamicas que resultan del efecto combinado de la presion y situacion de
flotabilidad neutra.

4 - Estrés térmico.
5.- Estrés psicologico.

1.1.1.-_ Breve bosquejo historico

A parte de la fascinacion que produce el mar y la curiosidad innata del hombre, es
bastante probable que las razones que le movieran a introducirse bajo el agua fueran de
tipo alimentario, y, como sugiere Cousteau, mas tarde el interés por utilizar conchas y
otros objetos submarinos como herramientas, ornamentos o con fines rituales, pudo 1r
introduciendose la practica submarina como una habilidad mas, en las actividades
recolectoras o cazadoras del hombre (Cousteau, 1979).

El uso militar de esta habilidad parece que también fue tempranamente advertido
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como lo demuestran relatos de historiadores griegos, hacia el siglo V A.C.. Tucidices narra
el envio de suministros mediante buzos espartanos a la cercada isla de Sfaktiria, rompiendo

asi el bloqueo ateniense.

El empleo de artefactos para suplir la escasa capacidad para el buceo y la
imposibilidad de respirar bajo el agua, ha sido un objetivo largamente perseguido a lo
largo de la historia. Aristoteles refiere una campana para el buceo construida por Alejandro
Magno en el ano 325 a. de C. . En 1538, en presencia del Emperador Carlos I, en Toledo,
se relata la inmersion de dos buceadores mediante una campana. Dispositivos similares
permiten en 1626 la recuperacion, por Francisco Nunez Melia, del cargamento de oroy
plata, cafiones, etc. de los galeones hundidos en las costas de Florida.

Sin embargo, los primeros disenos destinados a dotar de movilidad y autonomia
al buzo. incluso los de Leonardo da Vinci, denotaban exceso de imaginacion y escasa o
nula operatividad. En 1715 John Lethbridge, 1deo una caja de cuero y blindaje con forma
humana, que permitia sacar los brazos al exterior, en la que afirmaba haber descendido
diez brazas, cientos de veces, lo que parece bastante improbable. En 1813 el inglés Siebe
disefid un traje de buzo cerrado, con suministro de aire mediante una bomba, desde la
superficie, iniciando con ello el modelo de equipamiento tradicional del buzo clasico y el
primer dispositivo que conferia cierta autonomia limitada, fuer disefiado en 1865 por
Benoit Rouquayrol y Augusto Denayrouse, que permitia el almacenamiento de una
pequefia cantidad de aire comprimido en la espalda del buceador y provisto de un
regulador se controlaba el paso de aire hasta la boca. Casi un siglo mas tarde, en 1943,
Jacques Y. Cousteau y Emile Gagnan, desarrollan el 'aqualung', basado en el principio de
aparatos respiratorios de circuito abierto, lo que significo el comienzo de la inmersion con
escafandra como fendmeno masivo.

En nuestros dias, los avances técnicos y los conocimientos de la fisiologia del
buceo, han permitido plantearse el acceso a grandes profundidades, para recuperacion de
pecios o desarrollo de actividades prospectivas, con la técnica del buceo a saturacion,
habiéndose alcanzado mas de 500 metros (GERS de la marina de guerra francesa). Para
tales profundidades y aun mayores, se han disefiado submarinos provistos de brazos
mecanicos, capaces de realizar determinadas tareas, con frecuencia sin tripulacion,
accionados por control remoto. Sin embargo, la realidad actual muestra el uso conjunto
de equipos de buceadores y aparatos submarinos, para trabajos a gran profundidad, de tal
manera que se alternan turnos de trabajo en mar abierto y descanso en el interior del
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submarino, con permanencias en ambiente hiperbarico durante dias. Una vez finalizada su
estancia en el fondo, son izados a la superficie, donde permanecen en su interior hasta
completar el proceso de despresurizacion.

Por ultimo, es también obligado resenar el uso de ambientes hiperbaricos en
construcciones subterraneas a las que se ven expuestos los obreros que desarrollan su
jornada en ellas, y de camaras hiperbaricas con fines terapéuticos, que permiten el
tratamiento de enfermos a presiones superiores a la atmostérica, y asi mismo, un modelo
de simulacion de hiperbarismo.

1.1.2.- Aspectos biofisicos del buceo

1.1.2.1.- Presion

La presion relativa a la que se encuentra un individuo bajo el agua, es consecuencia
del peso de la columna de liquido que gravita sobre €l, segun la expresion:

F ogV ogh-S

P = = = Og-h= y-h
S S A
Donde: P= Presion: F= Fuerza:
0= densidad; g= gravedad;
V= volumen h=profundidad;
S= superficie Y= peso especifico.

Asi, el valor de P no depende de la superficie sobre la que se ejerce y mide la

presion hidrostatica, a una profundidad h determinada. Considerando y= 1,026 gf.cm™, la
presion relativa debida a una columna de 10 metros de profundidad, vendria dada por:

P= 1,026 gf-cm™- 1.000 cm = 1,026 gr-cm™

P=1,026 AT

lo que permite generalizar que cada 10 metros de columna de agua, equivalen
aproximadamente a 1 atmosfera de presion relativa.
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La presion absoluta que soporta un individuo, a una profundidad cualquiera, seria
la suma de la correspondiente a los metros de columna de agua, mas la presion atmosteérica
a nivel del mar. Considerando el promedio de profundidad alcanzado en el presente
estudio, la presion absoluta correspondiente a 25 m de profundidad es:

25 m
P= + 1 AT = 3.5 ATA (atmosferas absolutas)

10 m

Considerando que, en las condiciones reales en las que se encuentra un individuo
adecuadamente equipado, en inmersion, es poco relevante el efecto debido a las
variaciones de temperatura, en los procesos en los que intervienen gases respiratorios, 1o
que si tiene consecuencias inmediatas de la mayor importancia, es precisamente el
incremento de la presion ejercida sobre los espacios aéreos y mezclas respirables, en
relacion con sus voliumenes, la solubilizacion de los gases y difusion de éstos en los
liquidos. En este sentido, conviene diferenciar los dos tipos basicamente distintos de
inmersion hiperbarica, a saber, en apnea y con escafandra autonoma, puesto que las
circunstancias que rodean a cada uno de ellos son bien distintas.

1.1.3.- Caracteristicas del buceo en apnea

A temperatura constante, segun la ley de Boile-Mariotte, los volumenes son
inversamente proporcionales a las presiones ejercidas. Durante la inmersion hasta el cuello
o inmersion en apnea, el aire contenido en los pulmones se encuentra a presion atmosteérica,
mientras que desde el exterior se experimentara un incremento de la presion, en funcion
de la profundidad. A medida que progresa la inmersion y con ello la presion ambiente,
tiene lugar una reduccion proporcional del volumen toracico, hasta llegar a alcanzar el
volumen residual. En este punto, cualquier aumento adicional de profundidad, no podra
verse correspondido con una nueva disminucion del volumen toracico, puesto que no es
posible que esto suceda a expensas del volumen residual y, en consecuencia, se instalara
un estado de presion intratoracica negativa, cuya consecuencia es doble: Por un lado, un
efecto de aplastamiento de la caja toracica y por otro, el desplazamiento de sangre hacia
los vasos intratoracicos, similar al provocado por una hiposistolia aguda. El colapso de las
venas yuxtatoracicas, en tales circunstancias protegen, de forma ordinaria, de serias
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congestiones, al corazon y los pulmones.

La practica ha demostrado, sin embargo, que frecuentemente es posible alcanzar
cotas mayores en buceadores profesionales, como las AMA coreanas y japonesas, 0 los
buceadores de las islas de la Polinesia, quienes trabajan habitualmente en cotas entre los
30 y 40 metros de profundidad. Abundando en este hecho, resulta sorprendente que las
marcas mundiales de apnea hayan superado los 100 metros de profundidad. Cousteau
sefala el entrenamiento vy la adaptacion como circunstancias que explican esta capacidad,
argumentando que la preparacion de las buceadoras AMA comienza a muy temprana edad

(Cousteau, 1979).

Con respecto a las caracteristicas de la difusion de gases, en el buceo en apnea, en
la Tabla 1 se reflejan los cambios en las presiones parciales alveolares de los gases que
componen la mezcla de aire, a diferentes profundidades, en funcion de los alcanzados a

nivel del mar.

TABLA 1. Presiones alveolares normales de la mezcla de aire, a nivel del
mar y a diferentes profundidades

o, | sa 40 80 120 140 160
N | 7496 s69 | 138 | 1.707 1.992 2.276

El aumento de presion del aire contenido en los pulmones supone, segun la ley de
Dalton, el incremento correlativo de la presion parcial de sus componentes, y la
modificacion sustancial de los gradientes entre el aire alveolar y la sangre. La Grafica ##
muestra las curvas correspondientes al flujo de difusion de los diferentes gases en el curso
de una inmersion en apnea, segun Gallar (Gallar y col., 1991).
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Durante la inmersion, ante la inexistencia de ventilacion, se produce una alteracion
en el gradiente alveolo-capilar de CO,, de tal manera que, en funcion de la profundidad y
tiempo de apnea, llega éste a invertirse, difundiendo en sentido retrogrado, es decir, hacia
la sangre. El aumento de la PCO, arterial, provocara la sefal para la ruptura de la apnea,
indicando la necesidad del ascenso. Durante éste, la caida de la presion hace retornar el
flujo de difusion de CO, nuevamente hacia el alvéolo, eliminando el retenido durante la
permanencia en el fondo, proceso que continuara incluso despu€s de la emersion

Con respecto al oxigeno, la disminucion de presion provoca una brusca variacion
del flujo de difusion hacia la sangre, que exige, en un tiempo relativamente corto, la rapida
renovacion de aire. En ocasiones, tras una permanencia prolongada en el fondo, la caida
del gradiente rebasa el valor limite para mantener el flujo de difusion hacia la sangre,
causando un subito cese de éste, que determina una situacion de anoxia, sin sintomas
premonitorios, a 1 6 2 metros de la superficie, cuyo desenlace es un sincope hipoxico, de
consecuencias frecuentemente fatales.

1.1.4.- Inmersion con escafandra de aire comprimido

En general, se esta de acuerdo en considerar el desarrollo del aqualung en 1943,
como la base de lo que actualmente se denomina buceo autonomo. A diferencia de la
inmersion en apnea, el dispositivo ideado por Cousteau y Gagnan proporciona un
suministro de aire a presion ambiente, a demanda del buzo con solo realizar el estuerzo
inspiratorio. El resultado es un equilibrio de presion entre el interior y el exterior de los
espacios aéreos, eliminandose con ello los problemas derivados de la progresiva presion
sobre la caja toracica y la falta de ventilacion.

Surgen, sin embargo, otros problemas como consecuencia de la ampliacion del
tiempo de permanencia bajo el agua y del considerable aumento de la profundidad
alcanzada. En efecto, el incremento de la presion en la mezcla respiratoria lleva aparejado
el correspondiente aumento en las presiones parciales de los gases que la componen, los
cuales, no siendo nocivos a presion atmosferica, pueden llegar a adquirir caracter toxico
o efectos adversos, como sucede con el oxigeno o el nitrogeno.

Indirectamente también generan situaciones especiales, cuando su solubilidad se
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incrementa por efecto de la presion, con especial relevancia a la hora del ascenso y en
mayor medida, en el caso de gases inertes, como el nitrogeno.

La permanencia en ambientes hiperbaricos, y la necesidad de usar dispositivos
respiradores, determinan también modificaciones en la capacidad ventilatoria del individuo,
por aumento de la densidad de los gases y alteraciones de la mecanica respiratoria, con
repercusion en la potencia fisica y nivel de estrés del buzo.

1.1.4.1.- Efectos del oxigeno hiperbarico.

Como se muestra en la tabla ##, el aumento de la presion ambiente determina
también un incremento en la presion parcial alveolar de O,, que contribuye a una mejor
difusion del gas a la sangre. A valores fisiologicos normales de PO, alveolar, practicamente
nada del oxigeno total en sangre corresponde a oxigeno disuelto, pero por encima de unos
110 mmHg, la cantidad de oxigeno disuelto aumenta notablemente. Puesto que la
saturacion de hemoglobina a presiones fisiologicas, alcanza el 97% (Guyton., 1996) la
maxima saturacion posible, a presiones mayores, en ningun caso puede superar el 100%,
en consecuencia, el mayor incremento que se produce en dicha cantidad es, pues, en torno
al 3%.

Parte del aumento en la cantidad del oxigeno disuelto en el liquido de la sangre, no
fijado a la hemoglobina, difunde a los tejidos y con ello la PO, s6lo se modifica algunos
mmHg por encima de los 40 mmHg necesarios para mantener el adecuado flujo de oxigeno
a los tejidos. Este hecho pone de manifiesto la capacidad de la hemoglobina como
amortiguador de oxigeno tisular, permitiendo variaciones importantes de la presion
alveolar de este gas, con escasa repercusion en la PO, tisular.

Sin embargo, cuando la PO, es considerablemente mas alta, la cantidad de oxigeno
disuelto se incrementa muy por encima de los valores normales y en consecuencia la PO,
tisular aumenta a expensas de éste, lo que resulta ser perjudicial para muchos tejidos,
especialmente cerebro y pulmones, dando lugar a un sindrome de intoxicacion aguda por
el oxigeno. Con presiones parciales de oxigeno entre 0.4 y 1.7 ATA, aparecen los
denominados accidentes hipoxicos pulmonares (efecto Lorrain-Smith) y con valores
superiores a 1.7 ATA, se manifiesta un sindrome neurotoxico (efecto Paul Bert ). La
expresion de Stelzner establece el tiempo en minutos de tolerancia, en reposo, a una
determinada presion parcial de oxigeno:

11
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De lo anteriormente expuesto se deduce la existencia de limites maximos de
inmersion y permanencia utilizando oxigeno puro, aire u otras mezclas, de ahi que por
encima de los 90 metros de profundidad no sea posible la utilizacion de aire, siendo
necesario recurrir a mezclas de gases en las que se disminuye la PO,, manteniéndola en los

limites adecuados.

1.1.4.2.- Efectos del CO, hiperbarico

[Los datos mostrados en la tabla ##, indican los valores de PCO, alveolar que
rcsultarian de la compresion, a diferentes profundidades, si no se produjera el recambio
por efecto de la ventilacion pulmonar, al incrementarse la presion del medio. Es evidente
la imposibilidad de que tales valores se mantengan, por resultar incompatibles con la vida.
En efecto, cuando la PCO, alveolar pasa de 60 a 75 mmHg , se produce una respiracion
tan rapida y profunda como puede soportar el individuo, y la disnea es muy intensa
(Guyton, 1992). Mas alla de 80 mmHg de P,CO,, el centro respiratorio pierde la
capacidad para compensar la situacion y comienza a deprimirse. Paralelamente, el
equilibrio acido-basico se veria afectado por la hipercapma, produciéndose una grave

acidosis respiratoria.

Con el uso de sistemas autonomos de respiracion, es posible, sin embargo,
mantener una ventilacion adecuada para el mantenimiento de una presion alveolar de CO,
en los limites fisiologicos. La P,CO, es funcion de la fraccion de concentracion alveolar
del gas (Lamphier y Camporesi, 1993), segun la expresion:

P,CO=F,CO, -(P-47)

donde: F,CO, es la Fraccion de concentracion alveolar del gas y P es la presion exterior,
ejercida por el medio.

12
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Por definicion, la Fraccion de concentracion alveolar de CO, es igual al cociente
entre el volumen alveolar de CO, y el volumen total alveolar. Una aproximacion valida de
esta expresion es considerar como medida de los voliumenes, la de los valores de sus flujos

correspondientes:

FAC02=

VCO,= Flyjo de entrada de CO,

0
V, = Ventilacion alveolar

Aplicando el factor de correccion de Rahn y Fenn (Rahn y Fenn, 1955) que hace
homogéneas las unidades y condiciones en que vienen medidas VCO, y V, (mL/min a
temperatura y presion estandar de gas seco, para el primero y L/min a temperatura
corporal, presion barométrica existente y gas saturado de vapor de agua a temperatura
corporal, para el segundo) cuyo valor es:

0,863

factor=
P-47

y sustituyendo en la expresion de la P,q,, queda:
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VCO,
P,CO,= *¥* 0,863

o

Va

que pone de manifiesto el hecho de que con independencia de la presion ambiental
existente, la presion alveolar de CO, depende del cociente entre el flujo de entrada de
anhidrido carbonico, V,CO,, en condiciones estandar, y la ventilacion alveolar V, en las
condiciones existentes en los pulmones. Considerando que la cantidad de CO, producida,
a una carga de trabajo determinada, y a una presion razonable, es constante, el problema
se centra en la ventilacion alveolar. Si ésta no se mantiene constante cuando el buzo cambia
de profundidad, con igual carga de trabajo, tampoco se mantendria la P,CO,, y puesto que
la alteracion mas habitual en inmersion, como mas adelante se expondra, es la disminucion
de la ventilacion, ésta se manifestara con un incremento en P,CO, (alveolar) y P,CO,
(arterial), lo que vendria a traducirse en una situacion de hipercapnia y sensacion de disnea
(Lamphier y Camporesi, 1993).

La grafica ## muestra la relacion entre V,CO, y V, que determina diferentes
P.CO,. Hay razon para creer que a partir de una P,C0O,= 50 mmHg, la toxicidad al O, y
la narcosis por nitrogeno aumentarian de forma significativa. En el extremo opuesto, la
mayoria de los individuos mostrarian los efectos de la hipocapnia, por debajo de 30 mmHg
de P,CO,, y se aproximarian a la incapacidad a una P,CO,= 20 mmHg (Lamphier y
Camporesi, 1993).

Ademas de la ventilacion, otros factores han de ser tenidos en cuenta a la hora de
establecer las necesidades respiratorias del buzo, que tienen que ver con la mecanica
respiratoria y con las vias aéreas (las anatomicas y las debidas a los dispositivos
respiradores), como son el incremento de la densidad de los gases por efecto de la
respiracion, el aumento del espacio muerto respiratorio a consecuencia del dispositivo
respirador, y el CO, retenido en los espacios muertos de los aparatos respiradores que
puede retornar en la inspiracion. Tales factores afectan, en ultima instancia, a la tasa de
ventilacion con repercusion en el mantenimiento de las presiones parciales de CO,, como
ya ha quedado expuesto, y en definitiva, son determinantes de sensaciones de incomodidad
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respiratoria, disnea y dificultad para el desempefio de tareas bajo el agua, como se tratara
mas adelante (ver apartado 1.5.4.4.).

1.1.4.3.- Efectos del Nitrogeno hiperbarico.

El nitrogeno es un gas fisiologicamente inerte y, a diferencia de oxigeno y anhidrido
carbonico, no se conocen procesos de produccion o intercambio, en definitiva de
regulacion homeostatica, en los que este gas esté implicado. En consecuencia, el
incremento en su presion parcial determinara un continuo fenomeno de disolucion en los
liquidos y difusion a los tejidos hasta alcanzar la saturacion. Al no ser metabolizado por el
organismo, todo el gas acumulado habra de ser eliminado por via respiratoria, hecho que
ocurre durante la emersion, a medida que se produce la despresurizacion.

Dos efectos caracteristicos pueden senalarse, en relacion con el nitrogeno,
derivados de su acumulacion durante la exposicion hiperbarica: 1) Narcosis, cuando es
alcanzado un determinado valor de presion parcial de gas y 2) Enfermedad
descompresiva, cuando la despresurizacion es mas rapida que la velocidad de eliminacion
del gas disuelto en los liquidos del organismo, con la consiguiente formacion de burbujas.

1.1.4.3.1.- Narcosis

Con respecto a la narcosis por nitrogeno, esta generalmente admitido que la
exposicion a presiones superiores a 4 ATA (30 metros de profundidad) esta relacionada
con la aparicion de signos y sintomas de euforia, intoxicacion y narcosis (Bennet PB,
1.993), cuando se respiran mezclas de aire. Los primeros informes sobre narcosis datan de
1835, refiriéndose a un fenémeno que activaba las funciones del cerebro, liberaba la
imaginacion, producia pensamientos con un encanto peculiar y, en algunas personas,
causaba sintomas de intoxicacion. La primera referencia de que el nitrogeno, como
componente del aire a presion, era responsable de este fenomeno se debe a Belanke y col
(Belanke y col.,1935). Los signos y sintomas de la narcosis muestran similitud con los de
la intoxicacion etilica, y a suficiente profundidad (91 metros) pueden determinar perdida
de la consciencia. En opinion de Bennet, no existe mucha duda de que el aire comprimido
a una suficiente presion podria actuar como anestésico (Bennet, 1993).
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Otra caracteristica es la diferente susceptibilidad individual al fenOmeno que explica
el hecho de que, mientras que unos no sufren manifestaciones de narcosis a profundidades
de 50 metros, otros pueden verse severamente afectados a tan solo 30 metros de
profundidad. En conexion con esto, individuos emocionalmente estables son por lo general
afectados con menor intensidad que los que muestran menos estabilidad (Cousteau, 1953).

Se sefialan dos teorias mayoritarias como explicacion etiologica de la narcosis. Una
mantiene que el incremento de la presion parcial de nitrogeno es responsable de la narcosis
(Behnke y col.1935; Behnke y Yarbrough 1939) y otra, mas reciente, sefiala la retencion
de anhidrido carbénico como factor causal (Bean, 1950; Seusing y Drube, 1960, Seusing,
1.961: Buhlmann, 1963 Vail, 1971). Sin embargo, evidencias contra esta ultima teoria han
sido aportadas por diferentes autores (Rashbass, 1955 Cabarrou, 1959: 1964, 1966;
Bennet, 1964, 1965: Bennet y Blenkarn, 1974; Hesser y col. 1.975, 1978), en relacion con
la falta de correlacion entre las medidas de CO, y la intensidad de la narcosis constatando
no obstante, el caracter sinérgico que muestra la retencion de anhidrico carbonico.

Por su parte, la teoria del gas inerte, y del nitrogeno se basa en el paralelismo entre
la afinidad de un anestésico alifatico por los lipidos y su potencia como narcotico, que llevo
a establecer que todas las sustancias gaseosas o volatiles inducen narcosis, si penetran en
los lipidos celulares en una concentracion molar determinada (0,3 a 0,6 moles de droga por
Kg de membrana) (Meyer y Hopft, 1923). Bennet advierte, no obstante, que no puede
establecerse una clasificacion estricta del poder narcotico de gases inertes en orden a sus
solubilidades aceite-agua aunque hay una excelente correlacion entre la liposolubilidad y
potencia narcotica (Bennet, 1993).

En relacion con su mecanismo de accion, se admiten como mas probables las
teorias basadas en la capacidad polarizable y volumen de las moléculas de gases inertes
(Featherstone. y Muehlbaecher, 1963). Se ha postulado la oclusion de canales 10nicos de
la membrana, por moléculas del gas inerte, para explicar el bloqueo de los mecanismos
10nicos (Mullins, 1954) y se ha sugerido que la interaccion de las moléculas de gases
inertes con las membranas de las vesiculas sinapticas pueden prevenir la liberacion de los
transmisores quimicos que contienen (Sears, 1962).

1.1.4.3.2.- Enfermedad descompresiva

La evidencia de que una rapida descompresion podria conducir a la liberacion de
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los gases contenidos en los tejidos corporales, con la consiguiente formacion de burbujas
capaces de provocar serios dafios e incluso la muerte, condujo al planteamiento vy
desarrollo de toda una teoria sobre descompresion, con observaciones primeras como las
de Paul Bert entre 1870 y 1890, cuyas bases y punto de partida de los mas modernos
tratamientos actuales se deben a J.S.Haldane y sus colaboradores (Bojcott y col. 1906).
Resulta sorprendente, sin embargo, que la primera descripcion de los efectos de la
descompresion, sobre seres vivos, se remonte a 1670, a cargo de Robert Boyle, quien
someti® a una vibora a un ambiente despresurizado, mediante una bomba de vacio,
provocandole la formacion de burbujas que describio como "burbujas moviendose de aqui
para alla en el humor acuoso de uno de sus ojos..." (Heplemen, 1.993).

El hecho esencial es que a una determinada presion, los gases contenidos en los
alveolos pulmonares se disolveran entre los tejidos adyacentes, a traves de los que se
desarrolla la circulacion pulmonar, de manera que la sangre que fluye por ellos entra en
equilibrio con los gases a presion en los alveolos. Asumiendo un escaso error porcentual,
puede asi mismo aceptarse que la sangre arterial que accede a los diferentes tejidos tambiéen
esta en completo equilibrio con la presion de los gases que estan siendo respirados y, en
consecuencia, cualquier cambio que se produjera en ellos serian inmediatamente seguidos
en la sangre arterial (Heplemen, 1.993).

Por otra parte, aunque la capilarizacion de los diferentes tejidos varia desde algunos
centenares por milimetro cubico, en los mas vascularizados, a algunos pocos en otros
tejidos como el graso, no llegan a producirse gradientes de concentracion muy diferentes
en el espacio tisular, por lo que también puede considerarse uniforme la concentracion de
un gas disuelto en un tejido (Heplemen, 1993). Si el gas no participa en procesos
fisiologicos que controlan el valor de los gradientes, esto es, si se consideran inertes,
considerando un flujo de entrada constante, v mL/s y otro i1gual de salida, manteniéndose
asi mismo estable el volumen V, siendo s, la solubilidad del gas inerte a presion
atmosférica, la cantidad total de gas disuelto en 1 segundo, a una presion estable P,, segun
la ley de Henry seria:

AS'1=P]'SI"V (mL)

Por su parte, si en el tejido la tension de gas disuelto es P atmosferas, constante en
todo su volumen, y por lo tanto también en la salida de sangre venosa, la cantidad de gas
disuelto, por segundo, en la salida es:
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S=P-s,-V (mL)

[La cantidad acumulada por segundo sera, obviamente, la diferencia entre la que
entra y la que sale:

AS=(P,-P) ‘s, -V

cantidad que se distribuira por segundo en el espacio tisular de volumen V. Transcurrido
un tiempo At, habra tenido lugar una variacion en la tension de gas AP, que representara
un volumen de gas disuelto, en dicho espacio tisular, AP - s, - V mL, siendo s, el
coeficiente de solubilidad en dicho tejido. En este mismo periodo de tiempo, la sangre

habra suministrado una cantidad de gas (P, - P) - s - v - At mL, cumpliendose que:

AP s, -V =(P,-P) s, ‘v - At

de lo que resulta:

AP $; “V
= {(P,-P) -
At s, 'V

y considerando constantes las solubilidades, flujo y volumen del espacio tisular, queda:

AP

= (P,-P) K
At

Para una variacion de tiempo suficientemente pequena dt:

dP

= K- (P,-P)
dt
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cuya integracion y posterior reorganizacion permite obtener la expresion fundamental de

Haldane:
P=P, - (1-e*)

en la que aparece el tiempo como factor exponencial. La funcion representa los procesos
de absorcion del gas, hasta alcanzar la saturacion y la eliminacion de esta cuando la presion
ambiental disminuye (Grafica ##), estableciendose, con ello, un primer principio sobre el
fenomeno de la descompresion, el que los procesos de absorcion y eliminacion de un gas
inerte, en un tejido determinado, sometido a aumentos de la presion ambiental, se realizan
siempre de forma exponencial, en funcion del tiempo.

Por otra parte, la velocidad con la que tiene lugar la saturacion de un gas inerte
varia de un tejido a otro, a igualdad de presion, dependiendo de las caracteristicas del
tejido, coeficiente de solubilidad del gas y del flujo sanguineo. De la misma manera, en el
proceso de despresurizacion, la cantidad de gas inerte que llega a la sangre provendra de
los diferentes tejidos que los han i1do liberando, a diferente velocidad.

Al objeto de completar la emersion en el menor tiempo posible, la despresurizacion
debe ser iniciada con una disminucion relativamente grande de la presion, cuidando de que
la presion parcial del gas en los diferentes tejidos no supere el doble de la presion
ambiental. Con ello se pretende crear el suficiente gradiente entre el tejido, ahora
sobresaturado de gas inerte a la nueva presion ambiental y la sangre, que garantice su
rapida difusion y eliminacion por los pulmones, sin que tenga lugar la aparicion de burbujas
y con ello la enfermedad descompresiva que se produce cuando la tension del gas y su
presion de vapor exceden de la presion absoluta ambiente. La formacion de pequenas
burbujas puede entonces tener lugar, pero la tension supertficial del medio hace que estas
se disuelvan o limiten su vida media (Vann y Thalmann, 1993). Segun la ley de LaPlace,
la presion interior de la burbuja se incrementa con la tension superficial siguiendo la
expresion:

siendo g la tension superficial, R el radio de la burbuja y P,z la presion absoluta del
medio. Si la presion del gas es inferior a la presion interior, se produce una difusion de esta
hacia el exterior de la burbuja, con lo que se disuelve. De la misma manera, el aumento de
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la presion absoluta ambiente favorece la disolucion de la burbuja al incrementar el gradiente
entre la presion del gas inerte en el interior de la burbuja y la del exterior.

El problema se plantea cuando la sobresaturacion del gas alcanza un valor en
exceso con respecto a la presion absoluta y en consecuencia la presion del gas, en el
interior de la burbuja, es inferior a la presion del gas en el exterior, con lo que la difusion
se produce hacia ella, incrementando asi su volumen.

Con esta perspectiva se plantean dos modelos de desarrollo del buceo: 1) Buceo
a saturacion, cuando el tiempo de permanencia, a una profundidad determinada, permite
la saturacion de los tejidos en los gases inertes, esencialmente nitrogeno y 2) Buceo a
subsaturacion, en el que el tiempo y profundidad empleados no alcanzan a sobrepasar la
curva de saturacion del gas. En el primer caso, la despresurizacion se lleva a cabo pautando
una serie de paradas y tiempo de permanencia en ellas, tales que permiten la eliminacion
del gas inerte mediante una correcta perfusion de los tejidos, sin provocar desarrollo de
burbujas. Tales pautas vienen recogidas en tablas confeccionadas a tal efecto o marcadas
mediante el uso de ordenadores portatiles que calculan en todo momento los parametros
del proceso e informan al buzo del desarrollo del mismo. El segundo modelo de inmersion
implica respetar una velocidad de ascenso no superior a 15 metros/min. y practicar una
parada de seguridad a 3 metros, de mas de 1.5 minutos.

1.1.4.4.- Alteraciones de la mecanica respiratoria

En ambientes normobaricos, la potencia fisica parece estar limitada, mas bien, por
mecanismos cardiovasculares que por alteraciones de la dinamica respiratoria (Saltin y
Astrand 1967, Holloszy y Booth 1976, Stubbing y col.1980), pero en situaciones
hiperbaricas se ha postulado que pueden inducirse perturbaciones mecanicas respiratorias,
capaces de reducir la potencia fisica (Hickey y col. 1987, Thalmann y col. 1979, Lundgren
1984). Tales cambios pueden conducir a una incapacidad ventilatoria al ejercicio, similares
a los mostrados por pacientes con enfermedades cronicas obstructivas (Taylor y Morrison
1990).

Durante el buceo, se han senalado como modificaciones respiratorias mas notorias,
las derivadas de una ventilacion inadecuada durante el ejercicio, cuya causa apunta al
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excesivo trabajo respiratorio (Lamphier y Camporesi, 1993, Skogstad y col. 1996). Con
respecto a éste, dos son los componentes esenciales que determinan el esfuerzo
respiratorio: El trabajo mecanico realizado contra las fuerzas que se oponen al cambio de
volumen y las debidas al aumento de la resistencia del aire al desplazamiento por las vias
respiratorias . Precisamente son estos factores los mas afectados en inmersion hiperbarica,
debido a que al aumento de presion eleva la densidad del gas, incrementando asi la
resistencia aérea, en tanto que la existencia de diferencias de presion hidrostatica repercute
en las propiedades elasticas del sistema (Lamphier y Camporesi, 1993).

Numerosos grupos han investigado los efectos de la presion sobre la potencia
aerobica de individuos sometidos a cargas de ejercicio en inmersiones simuladas en
camaras hiperbaricas, con observaciones divergentes. Fagraeus y Linnarson observaron que
la disminucion en la presion alveolar de CO, (P,c0,), que se produce en respuesta
compensatoria de una carga de trabajo, a presion atmosferica, era menos clara a 3 ATA
y desaparecia cuando los sujetos eran sometidos a 6 ATA (Fagraeus y Linnarson 1976).

Modificaciones mas aparentes se producen cuando se consideran inmersiones
reales. La razon es que la inmersion real en agua proporciona circunstancias especificas
que aparecen incluso con la permanencia hasta el cuello, y se mantiene basicamente en los
mismos términos a cualquier profundidad, relacionadas con fenomenos de flotabilidad,
ajustes cardiovasculares, desequilibrio hidrostatico (Lamphier y Camporesi, 1993).
Dressendorfer ha encontrado que durante el ejercicio en inmersion hasta el cuello se
producia una disminucion de la maxima potencia aerobica, junto con la ventilacion/minuto,
cuando se las comparaba con controles en tierra (Dressendorfer y col. 1976).

Se han comunicado alteraciones de la ventilacion., en condiciones de inmersion
hiperbarica. Morrison ha encontrado que sometiendo a nadadores, a inmersion hiperbarica,
en posicion prono, referian dificultades respiratorias que impidieron a alguno de ellos
finalizar el protocolo del ejercicio, aunque no se hizo aparente un descenso significativo
en la potencia aerobica (Morrison 1973).

Con una mezcla respiratoria de helio y oxigeno (Heliox), en inmersion en posicion
vertical, a 49.5 ATA (485 m) se ha comunicado una incapacidad de los sujetos al ejercicio
que se atribuyo a un incremento de resistencia en vias aéreas, debido a la densidad (Spaur
y col. 1977). Dwayer, en buzos en similares condiciones, sometidos a una presiones de
43.4 ATA (424 metros de profundidad), usando también una mezcla Heliox, ha observado
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que la potencia aerdbica se reducia con respecto a experimentos anteriores en medio
hiperbarico, en seco, a mas baja presion absoluta pero con densidad del gas equivalente.
Deduce de ello que otros factores, ademas de la densidad del gas, eran responsables del
decremento de potencia observada (Dwayer y col. 1977). En condiciones similares,
Thalmann ha estudiado la influencia de la presion de suministro de aire utilizando
variaciones de carga hidrostatica, en individuos sometidos a ejercicio, en inmersion, en
posicion prono, a presiones de 1.45 a 6.76 ATA (0.45 a 66.6 de profundidad), empleando
el sistema de barrera doble de Lamphier-Morrison. Las diferentes cargas hidrostaticas eran
obtenidas mediante cambios controlados en la profundidad del individuo, alterando de esta
forma la presion de la superficie corporal, en relacion con la presion de suministro de aire,
correspondiente a la presion ambiente en la parte seca de la barrera Lamphier-Morrison.
Se observo un menor valor de la ventilacion/minuto maxima cuando los sujetos eran
expuestos a presion negativa respiratoria, mostrando sensacion disnéica, que fuer severa

en algunos casos.

Cuando un buceador esta en posicion vertical, en inmersion, y respira mediante un
regulador de demanda bucal, que calibra la presion en esa posicion, la presion hidrostatica
media que actia sobre el torax excede a la presion de suministro de aire, lo que es
fisicamente analogo a la respiracion con presion negativa, que se considera como
descompensada (Taylor y Morrison 1990). La compensacion de la presion respiratoria
supondria un incremento de la presion de suministro de aire con lo que se equilibraria con
la presion toracica externa.

Se han senalado diferentes puntos de referencia, para medir la presion hidrostatica
media, sobre los pulmones. La muesca esternal ha sido considerada como una marca
anatomica claramente identificable, accesible y estable (Lamphier y Camporesi, 1993),
habiéndose utilizado para definir la denominada presion eupné€ica para dispositivos
respiradores (Paton y Saud, 1947). Muchos otros autores han intentado referir las
presiones a un hipotético centroide pulmonar o punto del torax donde resultan
promediadas la presion hidrostatica sobre el torax y abdomen, y los efectos de flotabilidad
sobre el sistema. Taylor define la presion pulmonar centroide (Pcp) como presion
respiratoria requerida para restaurar el volumen de relajacion respiratoria, en inmersion,
a su valor basal de control (Taylor, 1990).

[La permanencia en inmersion, en posicion vertical, con presion de suministro de
aire descompensada, eleva el trabajo respiratorio estatico total, trabajo de resistencia de
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flujo, resistencia pulmonar y vias aéreas (Horig y col. 1969; Flynn 1975; Taylor y Morrison
1988). Sin embargo, aplicando presion respiratoria positiva pueden restaurarse los
parametros normales de la mecanica respiratoria estatica (Taylor, 1990). Otros autores han
encontrado que la mas favorable es en posicion prono, frente a la vertical, y se ha sugerido
que la utilizacion de presiones positivas elevadas se convierten, en ultima instancia, en
intolerables (Lamphier, 1989).

En resumen, en el desarrollo de actividad fisica en inmersion tiene lugar una
sobrecarga del trabajo respiratorio estatico, como consecuencia del efecto de diferencias
de presion hidrostatica, entre la de suministro de aire y la pulmonar que se complica con
incrementos en la resistencia de las vias respiratorias, derivadas del aumento de densidad
del gas respirado, lo que se traduce en una disminucion de la potencia fisica, y sensacion
de disnea. El mantenimiento del compromiso ventilatorio, ademas, vendria a facilitar la
retencion de CQO,, por aumento de la P,CO,, lo que determinara una situacion de
hipercapnia.

Skogstad ha apuntado tambien, que las alteraciones observadas en la funcion
pulmonar, en inmersiones reales en mar abierto a 10 y 50 metros, podrian ser explicados
por un mecanismo similar a los de instalacion de un edema pulmonar subclinico (Skogstad
y col. 1996). Opina que durante la inmersion varios mecanismos iran en favor de un edema,
como resulta de los etectos combinados de la acumulacion de sangre, en la circulacion
pulmonar y el aumento del gasto cardiaco que, a su vez, sera causa de un aumento de las
presiones pulmonares arterial y capilar. En suma, el aumento de la resistencia respiratoria.
al menos durante parte del ciclo respiratorio, incrementaria los gradientes de presion
transpulmonar y con ello las transcapilares, aunque esta hipotesis precisa de mayores
comprobaciones.

Finalmente, la experiencia es un factor importante a tener en cuenta, a la hora de
limitar el efecto de la disnea y sensacion de disconfort, que lleva a adoptar posturas y
pautas respiratorias mas adecuadas, mientras que en los menos adiestrados podria
constituir un factor de estrés anadido (Lamphier y Camporesi, 1993).

1.1.4.5.- Efectos cardiovasculares

Uno de los efectos mas caracteristicos que determinan los ambientes hiperbaricos,
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son las modificaciones cardiovasculares responsables de la redistribucion de fluidos
Internos, que se traducen en incrementos de volumenes circulantes centrales, especialmente
toracicos, que a su vez implican modificaciones cardiacas, una compleja respuesta
neuroendocrina, y es el principal responsable de un efecto generalmente sefialado como
uno de los mas problematicos de las exposiciones hiperbaricas a saturacion asociado a
otros factores como es la diuresis hiperbarica(Bennet y Grag 1971, Alexander y col. 1973,
Matsuda y col. 1975, Hong y col. 1977, Raymond y col. 1980, Tanaka y col. 1983, Shiraki
y col.1987, Rico 1989,1990, Nin y col. 1990, Sajarov y col. 1990, Miyamoto y col. 1991,

Takeushi y col., 1995).

Otras circunstancias conducen a un fenomeno de redistribucion como el sefalado,
relacionadas con la modificacion o anulacion de gravedad que altera la presion hidrostatica
que la sangre ejerce sobre miembros inferiores, tales como permanencia en posicion
horizontal, posicion cabeza abajo (Lenburg) o la exposicion a ambientes de ingravidez o
hipogravidez, similares a los que se utilizan en medicina aeroespacial (Blomquist y Stone,
1983; Norsk y Epstein 1991; Charles y Bungo, 1991; Norsk y col., 1992; Maillet y
col.1994; Whitson y col. 1994). La hipoxia también ha sido asociada a alteraciones de
homeostasis de fluidos corporales (Whitson y col. 1994).

[a inmersion en agua, frente a experimentos en medio seco, introduce una
importante conjuncion de factores que vienen a contribuir a las modificaciones de volumen
central (Arborelius, 1972; Boening y col.1972; Greenleaf, 1984; Epstein y col. 1986;
Harrison, 1986. La profundidad relativa de las diferentes partes del cuerpo, vy, en
consecuencia, el desequilibrio hidrostatico que conlleva (Fartti y Linnarson, 1977,
Lamphier y Camporesi, 1993; Skogstad y col.,1995) es senalado como un hecho
importante relacionado con la redistribucion de fluidos en el organismo.

Por otra parte se subraya un efecto de flotabilidad como causante de anulacion de
la fuerza de gravedad, que deja de sentirse en brazos, hombros, cintura, contenido
abdominal, piernas, en tanto que el torax mantiene una flotabilidad positiva (Lamphier y
Camporesi, 1993).

[La manifestacion mas notable del efecto antigravedad se refiere al hecho de que un
volumen significativo de sangre que se encuentra naturalmente acumulado en las porciones
inferiores del cuerpo, en individuos en pi1€, o sentados en tierra, por efecto de la gravedad,
al ser anulada ésta por efecto de flotabilidad, pierde ahora la tendencia a acumularse en
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extremidades. Ademas, la presion exterior, transmitida a traves de tejidos blandos, tiende
a comprimir los vasos y dificulta el acamulo de sangre en ellos. En consecuencia, el etecto
de presion resulta esencialmente eliminado y bajo el agua cualquiera que se la posicion
adoptada, es comparable a la de permanecer acostado en tierra, con lo que la sangre tiende
a desplazarse al interior del torax, dentro los vasos pulmonares, vena cava, y lado derecho

del corazon (Lamphier y Camporest, 1993).

La respiracion a presion negativa es un factor que amplifica el efecto circulatorio
de la inmersion, y manteniendo una minima diferencia de presion es suficiente para
trasladar sangre adicional dentro del torax (Lamphier y Camporesi, 1993). El llenado extra
de auricula y ventriculo tiene como consecuencia un aumento del volumen latido, por lo
que es posible mantener igual 0 mayor gasto cardiaco con menor ritmo. Se han publicado
escasos datos sobre alteraciones electrocardiograficas en humanos durante buceos
profundos experimentales, centrandose la mayoria en cambios de ritmo cardiaco y la
descripcion de bradicardia hiperbarica (Bradley y col. 1971; Eckenhopt y Knight, 1984;
Hamilton y col. 1966; Raymon y col. 1968; Salzano y col. 1970; Smith y col 1977, Wilson
y col. 1977) y taquicardia postinmersion (Eckenhoff y Knight 1984; Matheu y col. 1990).
Por el contrario, la respuesta cardiaca fuer inconsistente en otros trabajos (Buhlmann y col.
1970; Joulia y col. 1992).

La estimulacion de receptores de presiones pulmonares, aorticas y auriculares se
seflalan como importantes mecanismos que inducen respuestas neuroendocrinas
especificas, como disminucion de estimulos simpaticoadrenales, con descenso de
norepinefrina (Christensen y Brandsborg, 1.973; Pluto y col. 1988; Mano y col. 1985).
Asi, cambios transitorios o ligeros en la activacion de barorreceptores sinoaorticos podrian
interaccionar con broncorrecptores pulmonares para influenciar la actividad nerviosa

simpatica (Connely y col., 1990).

El estrés por frio es otro factor que viene a contribuir de manera importante a las
modificaciones circulatorias en ambientes hiperbaricos especialmente por inmersion
(Bennet y Gray 1971; Miyamoto y col.1990).

En relacion con alteraciones cardiacas, no se conocen bien las variaciones
electrocardiograficas en ambientes de alta presion. Alteraciones transitorias en la
repolarizacion miocardica, con disminucion del intervalo Q-T y nudos T apuntados, han
sido descritos como consecuencia de inmersiones a saturacion en camara hiperbarica. Junto
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a la bradicardia por inmersion, también se han sefialado arritmias supraventriculares
atribuidas a niveles altos de tono parasimpatico, en inmersiones a saturacion entre 1.06 y
5.4 ATA (Ekenhoff y Knight 1.984).

1.1.4.6.- Diuresis hiperbarica

Entre los efectos mas caracteristicos de la exposicion a ambientes hiperbaricos
destaca el incremento significativo de flujo urinario diario y de la excrecion de 1ones, en
particular de Na', que se mantiene de forma sostenida en respuesta a las condiciones de
presion atmosférica elevada, cuya primera descripcion corresponde a Hamilton (Hamilton,
1967). No restringido solo al hiperbarismo, es también un fenoOmeno observable en
situaciones donde el comin denominador sea la anulacion total o parcial de las fuerzas
hidrostaticas que actian sobre la circulacion de las porciones inferiores del cuerpo, por
modificacion de la gravedad, cuya repercusion hemodinamica se traduce en una
redistribucion del volumen circulante efectivo, que tiende a desplazarse hacia el area
esplacnica y en concreto, en la region toracica. Asi, ambientes de microgravedad como los
que se producen en situaciones aparentemente tan dispares como, inmersion en agua,
permanencia en decubito o con ligera inclinacion cabeza abajo, vuelos aeroespaciales,
tienen en comun, con las situaciones hiperbaricas, la capacidad de inducir modificaciones
en el volumen efectivo de liquidos circulantes que fuerzan la intervencion de los
mecanismos homeostaticos, implicados en su control. Desde entonces, numerosos estudios
han tenido como objeto de atencion este fenomeno, por un lado intentando desentranar su
origen complejo y por otro, con el objeto de conocer y tratar de controlar los etectos que
se derivan del mismo. En ambientes hiperbaricos (Schaefer y col., 1970; Bennet y Gray,
1971; Leach y col., 1973; Wright y col., 1973; Matsuda y col., 1975, 1978, Smith y col.,
1977; Hong y col., 1977, Newman y col., 1979; Shiraki y col., 1984, 1985, 1987, 1987b;
Claybaugh y col., 1984, 1987, 1992, 1994; Moon y col., 1987; Matsu1 y col., 1987; Rico
y col., 1989, 1990; Sagawa y col., 1990; LaCroix y col., 1990; Niu y col., 1990; Miyamoto
y col., 1991; Tanaka y col., 1991; Tao y col., 1992; Goldinger y col., 1992; Gambini y col.,
1994; Doubt y Deuster, 1994; Lafay y col., 1995; Takeuchi y col., 1995; Boussugues y
col., 1995; Hope, 1995; Lin y col., 1995, 1996; Naraki y col., 1995; Skogstad y col.,
1996), en inmersion hasta el cuello, en reposo o con actividad fisica (Arborelius y col..
1972; Hong y col., 1985; Shiraki y col., 1986; Claybaugh y col.; 1986; O'Hare y col.;
1986; Hajduczok y col., 1987; Epstein y col., 1987; Lenz y col., 1988; Tajima y col, 1988,
1990; Connelly y col., 1990; Sondeen y col., 1990; Krasney y col., 1991; Farrow y col.,
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1992; Sheldahl y col., 1992; Convertino y col., 1993; Nagashima y col., 1995; Vesely y
col., 1995; Wada y col., 1995; Johansen y col., 1995), en individuos en inclinacion cabeza
abajo (Convertino y col., 1990, 1993; Norsk y Epstein, 1991; Vernikos y col., 1993:
Maillet y col., 1994; Crandall y col., 1994; Whitson y col., 1994; Carroll y col., 1995:
Engelke y col., 1995), en otros modelos capaces de reproducir una situacion de presion
negativa, en porciones inferiores del organismo (Sather y col., 1986; Tatro y col., 1992;
Convertino, 1993; Convertino y col., 1993; Mack y col., 1993; Convertino y col., 1994:
Gillen y col., 1994). El continuo desarrollo de programas aeroespaciales y el avance en las
tecnicas de buceo a saturacion y su aplicacion comercial en prospecciones y actividades
submarinas, explican, en parte, el interés con el que este problema ha sido tratado en las
dos ultimas decadas. Desde una perspectiva basica, también ha contribuido, sin duda. el
hecho de constituir un modelos 1doneo para profundizar en la interaccion entre medio
interno, sistema endocrino y sistema nervioso, en la regulacion de la volemia y osmolalidad
plasmatica.

En cuanto a los factores que determinan su aparicion, es conveniente senalar que
cualquier variacion del volumen circulante efectivo que se produzca, en el organismo, es
percibido por el conjunto de receptores primarios de volumen que se situan en la
circulacion cardiopulmonar, seno carotideo, arco aortico y en las arteriolas aferentes
glomerulares, en el rniion, como un esfuerzo de distension, cuya descarga estimula una serie
de efectores capaces de restaurar la normovolemia, actuando sobre la resistencia vascular,
el gasto cardiaco y la excrecion renal de sodio y agua (Rose, 1994).

En los nfiones, los mas importantes receptores de volumen se sitian en el aparato
yuxtaglomerular, de las arteriola aferentes y la macula densa, en el inicio del tabulo distal.
actuando sobre la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona. Los receptores
extrarrenales, estimulan principalmente la actividad del sistema nervioso simpatico vy
liberacion de Peéptido Natriurético Auricular. La participacion de los receptores
cardiopulmonares, en respuesta a la expansion de volumen ha sido puesta de manifiesto en
inmersiones hasta el cuello, en la que la presion actuando sobre las extremidades inferiores.
contribuyen a una redistribucion intravascular de fluidos, de las piernas al torax, asociado
a un marcado incremento en la excrecion de sodio y agua , en un intento de restablecer la
normovolemia (Epstein y col., 1987; Connelly y col., 1990; Norsk y col., 1990; Sheldahl
y col., 1992; Convertino y col., 1993; Larsen y col., 1994). Aunque en inmersion en
reposo, la secrecion de aldosterona se encuentra disminuida, la respuesta natriurética
muestra una mejor correlacion con los niveles aumentados de PNA. Similares hallazgos se
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han comunicado en estudios sobre individuos sometidos a inclinacion cabeza abajo
(Convertino y col., 1993; Maillet y col., 1994; Carrol y col., 1995; Engelke y col., 1995).
También se ha comprobado que la alteracion en la actividad de barorreceptores, en ratas,
mediante denervacion sinoaortica, provoca una disminucion significativa en los niveles
basales de PNA y un decaimiento significativo de la secrecion de PNA, en respuesta a
administracion 1.v. de suero hipertonico salino, lo que sugiere una influencia importante de
los barorreceptores, en la regulacion cardiovascular-hormonal (Morris y Alexander, 1988).
Sin embargo otros datos indican que, aunque estos receptores pueden ser importantes en
sujetos normales, no son los unicos encargados de mantener la homeostasis de volumen,
puesto que se ha comprobado que se mantiene un correcto balance de sodio incluso con
denervacion cardiaca o renal y también con la administracion cronica de aldosterona
(Peterson y Jones, 1983; Peterson y col., 1984; Hall y col., 1984; Gonzalez-Campoy y col.,
1989).

Con respecto a ambiente s hiperbaricos, la diuresis ha sido descrita a partir de un
valor umbral de presion ambiente en torno a 4 ATA, en inmersiones simuladas, a
saturacion (Tamura y col., 1983; Claybaugh, 1994), con resultados discrepantes a menor
presion, habiendose comunicado ausencia de diuresis hiperbaricaa 2,5 ATA (Niu y col.,
1990) mientras que, en condiciones de simulacion similares, otros han hallado incrementos
PNA a 3 ATA (Rico y col., 1989,1990) que justificarian un fenomeno de diuresis.

Como caracteristicas distintivas, la diuresis observada en inmersiones a saturacion.
en camaras hiperbaricas, se corresponde con una reduccion de la osmolalidad urinaria y la
pérdida insensible de agua, acompanadas de aumento de la excrecion de sodio, incremento
del aclaramiento osmolar (Cosm) y disminucion del aclaramiento de agua libre,
manteniéndose constante el aclaramiento de creatinina (Sagawa y col., 1990; Miyamoto
y col., 1991; Tao y col., 1992). Se han propuesto diferentes factores, desde las primeras
investigaciones, como causa de esta diurests, incluyendo estreés termico por frio (Bennet
y Gray, 1971), modificacion en gradientes osmoticos de gases respiratorios (Schaefter y
col., 1970), respiracion en condiciones de presion negativa (Wright y col., 1973), supresion
de la pérdida insensible de agua (Hong y col., 1977), todos ellos conducentes a
incrementos de volumen sanguineo intratoracico, por redistribucion de volumen circulante
efectivo y, en consecuencia, estimuladores de los mecanismos de control de volemia y en
definitiva, de la intervencion de factores endocrinos, como pronto se puso de manifiesto,
aspecto que se trata mas adelante (ver apartado 1.6.3.).
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Una caracteristica peculiar del fenomeno se refiere a la distinta intensidad del
mismo, segun un ritmo dia-noche, habiéndose determinado que la mayor proporcion de
flujo de orina y natriuresis corresponde a nicturia (Miyamoto y col., 1991; Tao y col.;
1992).

Considerando todos los factores relacionados con el fenomeno, se ha propuesto un
posible mecanismo para la diuresis hiperbarica (Miyamoto y col., 1991). En primer lugar
se produciria un incremento de retorno venoso, en respuesta a la supresion de la pérdida
insensible de agua que vienen motivada por el incremento de la densidad de gases
respiratorios y aumento de la presion negativa respiratoria. A esta modificacion
hemodinamica podria contribuir el efecto del estrés hipotérmico, aunque se ha constatado
diuresis hiperbarica, a pesar de mantener ambientes neutros de temperatura (Claybaugh y
col.., 1984: Shiraki y col., 1984,1985). Este estres seria responsable de aumento de la
resistencia periférica, por vasoconstriccion y consecuentemente, repercutiria en el
incremento del retorno venoso. Finalmente, la permanencia en posicion supina, durante la
noche, es una circunstancia importante en el incremento del retorno venoso (Shiraki y col.,
1984.1985; Convertino y col., 1985). Todos los factores citados contribuyen al incremento
de volumen sanguineo intratoracico y a la distension de la pared auricular, lo que es
compatible con la supresion de ADH y el aumento de secrecion de PNA, en definitiva,
cambios capaces de provocar diuresis hiperbarica.

En resumen, la mayoria de los trabajos contemplan la regulacion de fluidos y
solutos, ante el fenomeno de la diuresis hiperbarica, en un contexto global, durante varios
dias, distinguiendo fases de compresion, exposicion, despresurizacion y recuperacion, por
lo general en camaras hiperbaricas, con colecciones de muestras diarias o en periodos
diurnos y nocturnos, lo que, en conjunto, centra el problema en los mecanismos de
adaptacion ante el estimulo hiperbarico mantenido. Por el contrario, poca informacion
existe acerca de la respuesta diurética aguda, y menos aun en el caso concreto de la
inmersion hiperbarica en mar abierto, destacando los realizados sobre variacion de niveles
plasmaticos de PNA en exposiciones puntuales, en camara hiperbaricaa 2y 3 ATA (Rico
y col., 1989,1990).

1.2.- TERMORREGULACION

La exposicion de humanos a frios extremos conduce a una situacion de estrés
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fisiologico y psicologico que eleva el nivel de riesgos potenciales, en actividades tanto en
tierra como en el agua. La permanencia en agua constituye un excelente medio para el
estudio de los ajustes fisiologicos al frio, por su elevada capacidad de conduccion del calor
(26 veces la del aire), a la misma temperatura y en consecuencia la inmersion en agua a tan
solo 28-30 °C es capaz de generar un estrés térmico que requiera ajustes
termorreguladores de consideracion, en un tiempo relativamente corto (McArdle y col.,
1996). A pesar de avances en disefios para la proteccion térmica, en el buceo, la exposicion
al frio durante trabajos en inmersion continia siendo un problema que afecta tanto a la
efectividad como a la seguridad de los buzos (Sterba, 1993).

A efectos de termorregulacion, debe considerarse una parte constituida por la
cabeza, torax y cavidad abdominal, cuya temperatura, denominada central, permanece
relativamente constante entre unos limites estrechos, gracias a mecanismos concretos de
regulacion y otra integrada por la piel, tejido celular subcutaneo y la mayor parte de la
masa muscular, expuesta a la temperatura ambiental y directamente influenciada por ella,
que se muestra mas variable. En reposo, el calor se origina esencialmente en las regiones
centrales y es distribuido al resto del cuerpo, a traves de la sangre, pero esta circunstancia
se modifica durante el ejercicio, debido al incremento del metabolismo en los musculos
esqueléticos, que elevan notablemente la produccion de calor.

Esencialmente, tres mecanismos se encargan de distribuir el calor producido, entre
los diferentes 6rganos y sistemas:

- Conduccion, mediante el que el calor se transfiere siguiendo un gradiente, entre

areas de mayor calor, a las de menor energia calorifica.

- Conveccion, por el flujo de calor a traves de la circulacion sanguinea, lo que
contribuye a que las diferencias de calor entre distintas partes del cuerpo, resulten
minimas. Cobran mucho interes, con relacion a esto, los cambios de flujo en la
circulacion cutanea, responsables de las transferencias de calor entre las regiones
central y superficial. Las anastomosis arteriovenosas, en las regiones palmares y
plantares, dedos, orejas y nariz adquieren gran importancia, por su participacion
en la regulacion de la temperatura, mediante aperturas o cierres de las mismas,
segun las necesidades del organismo.

- Intercambio de calor por contracorriente, mecanismo que se basa en la
transferencia de calor entre la sangre arterial y la venosa que discurre a
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contracorriente. En exposicion a ambientes frios, como es el caso de individuo en
inmersion, la sangre arterial discurre hacia los dedos, en las extremidades,
transfiriendo calor hacia las venas profundas adyacentes, que retornan hacia el
corazon con sangre a menor temperatura, la cual se calienta a expensas de la
artertal que va sufriendo un progresivo enfriamiento desde 37°C hasta una
temperatura mucho mas baja, acorde con la ambiental, en torno a los 16°C en las
manos y pies (Gisolfi y Mora, 1992). Por efecto de la constriccion de las vias
superficiales, a consecuencia de la hipotermia, la sangre venosa retorna de forma
obligada por la venas profundas, elevando su temperatura a medida que progresa
hacia el corazon, hasta alcanzar nuevamente la central, conservando de esta manera
el calor del cuerpo.

Con respecto a la transferencia de calor con el entorno, el organismo esta sometido
a los fenomenos de conduccion, conveccion, radiacion y evaporacion.

LLa Conduccion como forma de transterencia de calor, se produce entre dos masas
en contacto o en el seno de una masa solida, ante la existencia de un gradiente de
temperatura, sin que tenga lugar movimiento alguno de moléculas.

[La Conveccion supone, por lo general, el intercambio de calor desde una masa
solida a mayor temperatura hacia un fluido circundante, con el que se encuentra en
contacto fisico, de naturaleza liquida o gaseosa. La transferencia de calor incrementa la
energia cinéetica de las moléculas de fluido, lo que desplaza el calor de la masa solida.

[La Radiacion permite la transferencia de energia térmica entre dos masas
separadas por un espacio, incluido el vacio. En comparacion con los dos mecanismos
anteriores que constituyen las formas mas importantes de pérdida de calor, durante la
inmersion, el efecto de la radiacion puede considerarse despreciable (Sterba, 1993).

La Evaporacion, como via para la pérdida de calor durante la inmersion, debe
considerarse minima, habida cuenta de que el buzo se encuentra habitualmente protegido
por un traje aislante. Se sefiala, sin embargo, como fenomeno a considerar tras la
inmersion, en la prevencion de la importante pérdida de calor, que por esta via tiene lugar

cuando los buzos se exponen sin proteccion, a bordo de una embarcacion rapida, no
cabinada (Sterba, 1993).
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El catabolismo de los sustratos energéeticos y otros factores como el ejercicio fisico,
el tiritar o enfermedades promueven la produccion de calor que incrementa la temperatura
central, en tanto que los mecanismos de transferencia de calor con el medio descritos
arriba, establecen una perdida. El equilibrio entre ganancia y perdida de calor conduce a
una situacion de temperatura constante, la cual se elevaria en caso de ser mayor la ganancia
que la péerdida y disminuiria en caso contrario.

Los principales factores externos causantes de pérdida de calor corporal, en
relacion con la inmersion en agua, son la temperatura exterior y la velocidad de
desplazamiento del agua circundante. Frente a esto, el buzo deportivo vy el que desarrolla
tareas profesional en aguas someras y calidas, dispone de una proteccion aislante,
representada por el traje himedo, que cubre la totalidad del cuerpo incluida la cabeza y
parte de la cara, escarpines para la proteccion de los pies y guantes, todo ello generalmente
de neopreno, destinado a evitar la pérdida de calor minimizando la conduccion vy
conveccion. En inmersiones profundas y en aguas de temperatura extremadamente baja,
es posible la utilizacion de un equipo de traje isotérmico seco, que por su estanqueidad,
aisla absolutamente al buzo del agua circundante, pudiendo disponer incluso de dispositivo
calefactor.

Se ha considerado que la temperatura termoneutra del agua, a presion atmosférica
para un individuo en reposo, sin proteccion de vestimentas, es de 35°C (Craig y Dvorak,
1966), aunque otros mas recientemente han estimado 34°C (Sagawa y col., 1988). De
cualquier forma y considerando la conductividad térmica del agua, la tolerancia a
permanecer en reposo, sin proteccion, es reducida. Con el desarrollo de una ligera
actividad fisica equivalente a 2,5 veces la tasa metabolica basal en reposo, se ha situado
la termoneutralidad en 32°C, y en 26°C cuando la tasa metabolica sube 3 a 3.4 veces la
basal (Craig y Dvorak, 1966). Asi, para lograr la termoneutralidad, el aumento de la
produccion de calor requiere mantener un mayor gradiente de temperatura entre el buzo
y el agua. A pesar de poder disponer de proteccion térmica externa y la capacidad de
generar calor, por parte del organismo, la hipotermia de dedos en manos y pies,
constituye el problema mas frecuente durante la inmersion (Sterba, 1993).

La exposicion de la piel al frio provoca un importante mecanismo fisiologico de
proteccion, la vasoconstriccion que tiene como efecto limitar la pérdida de calor y
aumentar el aislamiento del organismo. Se ha determinado que a una temperatura de la piel
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menor de 30°C |, la vasoconstriccion es maxima, lo que se traduce en una conductancia
térmica tisular minima y maximo aislamiento (Bullard y Rapp, 1970). El cuero cabelludo,
sin embargo, no produce esa respuesta vascular cuando es expuesto al frio y, en
consecuencia, tiene lugar una importante perdida de calor por su causa, si no es aislado
adecuadamente bajo el agua (Nunnelely y col., 1971).

Por otra parte, se ha comprobado en humanos que la pauta de exposicion a
ambientes hipotérmicos con periodos intermitentes de calentamiento, tiene un efecto sobre
la percepcion del frio y el disconfort asociado a ¢€l, de forma que es menor el grado de
incomodidad en las tandas cortas de exposicion. Sin embargo, no se modifican los efectos
fisiologicos relativos a la caida de temperatura rectal, excrecion urinaria de 17-
hidroxicorticoides, elevacion de la presion arterial y dificultad para la realizacion de tareas
de conteo, debidas al frio, siendo 1guales tanto en pautas de exposicion corta como largas

(Toshihara y col., 1995).

Si la temperatura de la piel alcanza los 10°C, tiene lugar una respuesta paradojica,
produciéndose una vasodilatacion cuya explicacion se ha querido ver en una paralisis de
la musculatura lisa vascular, debida al efecto directo del frio. Conduce a un incremento de
la temperatura en la sangre venosa de la piel, que devuelve la sensibilidad vascular tanto
a las catecolaminas circulantes como a tonos vasoconstrictores directos (Keatinge, 1969),
repitiéndose ciclos de vasoconstriccion y vasodilatacion cada 15-30 minutos.

Un factor de proteccion natural es, también, el proporcionado por la grasa
subcutanea cuya conductividad térmica es, aproximadamente, la mitad de la del musculo,
habiéndose demostrado que la temperatura critica menor, entendida como la temperatura
mas baja que un individuo puede soportar, sin temblar (Rennie, 1965), se correlaciona con
el espesor de la capa de grasa subcutanea (Hanna y Hong, 1972).

Colaborando con los mecanismos de proteccion, la aclimatacion al estres por frio
supone el mas importante mecanismo adaptativo a la inmersion en agua fria. Se ha
observado una adecuacion de la tasa metabolica y la ingesta calorica en las buceadoras
profesionales de Corea, con respecto a la poblacion de mujeres no buceadoras, habiéndose
comprobado, ademas, que la tasa metabolica se eleva un 30% durante la estacion fria,
comparandola con la estival (Hong, 1963). En buceadoras japonesas, se han medido
variaciones de temperatura de la piel, en la region toracica, de 32,3°C al comienzo de las
inmersiones, a 29°C al final de las mismas (Mohri y col., 1995).
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Una circunstancia observada en estos grupos de buceadores profesionales es el
mayor umbral para tiritar, comparado con no buceadores (Hong, 1973), habiendo
demostrado, ademas, que con respecto a la poblacion general y a 1gual espesor de grasa
subcutanea, estos buceadores mostraban un mayor grado de aislamiento, sugiriéndose un
aumento de la capacidad de aislamiento téermico, en los tejidos no grasos (Hong, 1973;
Park y Hong, 1991). Otro recurso adaptativo, comprobado en este grupo consiste en la
reduccion del flujo sanguineo en los dedos, durante la exposicion al agua, comparado con
lo que sucede en individuo no aclimatados, lo que sugiere un mayor grado de

vasoconstriccion y, con ello, una menor perdida de calor en los buceadores adaptados
(Park y Hong, 1991).

Un resultado sorprendente ha sido comunicado en relacion con el proceso de
desaclimatacion observado en las buceadoras coreanas, tras la introduccion del traje
himedo aislante en el equipamiento habitual para las inmersiones. En un seguimiento
durante tres anos, se ha podido determinar que el incremento de la tasa metabolica y
elevado nivel de aislamiento termico corporal, se redujo, con respecto a la poblacion no
buceadora (Park y col., 1983). El flujo sanguineo disminuido en los dedos y la temperatura
critica baja, caracteristicas de estos individuo adaptados, se modificaron dos afios mas
tarde, retornando a los valores normales en la poblacion no buceadora, lo que permite
concluir que los mecanismos que conducen a un incremento del aislamiento corporal, como
adaptacion a la hipotermia, son debidos, en parte, a una adecuacion vascular en los tejidos
periféricos, debida bien a una vasoconstriccion mas extensa, en la musculatura de los
miembros o a una mayor efectividad del mecanismo de intercambio de calor a
contracorriente, en estos (Park y Hong, 1991).

Se ha comprobado que la profundidad es un factor que disminuye la capacidad de
aislamiento de los trajes himedos, aunque la temperatura exterior no se modifique, porque
resulta comprimido el aire atrapado en las celdillas del tejido de neopreno, con lo que la
pérdida de calor aumenta (Beckmann, 1967) y también, la intensidad de trabajo afecta el

aislamiento térmico porque aumenta el flujo sanguineo de los musculos implicados (Park
y col., 1983).

En una revision de la dinamica del aislamiento térmico en buzos provistos de traje
humedo, se ha visto que el ejercicio incrementa la pérdida de calor en las extremidades, a
causa del aumento del intercambio de calor en estas regiones escasamente aisladas, en
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comparacion con el tronco, en el que el traje es por lo habitual doble (Park y Hong, 1991).
También se ha comunicado que el uso de guantes himedos no proporciona una proteccion
adicional, contra la pérdida de calor, en las buceadoras coreanas, evidenciandose mas bien
una alteracion de su termorregulacion, con el uso de tales aditamentos (Choi y col., 1988).
Como explicacion se sugiere que el flujo de sangre en las extremidades fue reducido con
mas eficacia cuando las manos desprotegidas eran expuestas al agua fria, con una mejor
limitacion para la pérdida de calor corporal (Park y Hong, 1991). Puede que el
calentamiento local, en estas condiciones, actue provocando una vasodilatacion reflexiva,
y un aumento no deseado de la pérdida de calor (Sterba, 1990). No obstante, se requiere
una mayor profundizacion en el tema de la termorregulacion y la proteccion, de las manos
y del resto del cuerpo, tanto activa como pasiva que aclare sus términos en otras
situaciones como por ejemplo, buceo con escatandra mas esporadico en individuos con un
nivel de aclimatacion menor.

Por ultimo, la exposicion a la hipotermia tiene un efecto endocrino que se
manifiesta con la supresion de ADH y aumento de la secrecion de PNA (Pendergast y col.,
1987; Miyamoto y col., 1991), lo que favorece un incremento de la diuresis, participando
asi en el fenomeno de diuresis hiperbarica. Se ha comunicado también que en exposiciones
a estres por frio, en ratas, los niveles de B-Endorfina estaban involucrados en el incremento
de la concentracion plasmatica de ncradrenalina, de forma que ésta aumentaba
significativamente con la administracion de 1,25 mg por Kg de peso, de la hormona, vy
decrecia cuando la dosis de B-Endorfina se incrementaba a 10 mg *Kg™' (Sunal y col.,
1987) y puesto que el mayor aspecto adaptativo lo constituye el incremento de
metabolismo basal (McArdle, 1996), es razonable suponer que catecolaminas y hormonas
tiroideas estén implicadas en el proceso adaptativo, aunque este extremo no ha sido
suficientemente comprobado.

En suma, la permanencia bajo el agua, en reposo, a temperaturas inferiores a la
termoneutralidad, es decir, menores de 34°C y algo mayores con la actividad fisica, somete
al individuo a un estrés hipotérmico dependiente de la temperatura exterior, el tiempo de
permanencia, nivel de actividad y grado de proteccion mediante equipamiento adecuado.
[a exposicion sistematica a estos ambientes conduce a una aclimatacion tendente a
soportar con mas eficacia, los efectos de la pérdida de calor, proceso que depende
estrechamente de las caracteristicas individuales del sujeto (Sterba, 1993). Los principales
cambios observados, en individuos adantados apuntan a un incremento de la tasa
metabolica, aumento de la eficacia en la vasoconstriccion periférica |, y en los dedos de
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manos y pies , un mayor desarrollo de la capa grasa subepidérmica e incremento de la
capacidad de aislamiento térmico, en los tejidos no grasos. Por otra parte, los datos ponen
de manifiesto que tales cambios pueden revertir con el uso de equipamientos que aumenten
la proteccion térmica.

1.3.- ENDOCRINOLOGIA DE LA INMERSION Y EL. HIPERBARISMO

1.3.1.- Endocrinologia de la actividad fisica

La realizacion de ejercicios fisicos intensos y el entorno emocional en el que son
llevados a cabo, provocan respuestas encaminadas a procurar las adecuaciones, de caracter
funcional y metabolico, necesarias para soportar y mantener la nueva situacion, dentro de
limites homeostaticos. Debido a la compleja relacion entre el sistema nervioso y la
secrecion endocrina, el campo de investigacion es particularmente amplio, sin embargo, los
resultados que se han venido obteniendo en la respuesta al ejercicio en las ultimas décadas,
permiten ir delimitando un modelo de comportamiento endocrino ante la actividad fisica,
si bien permanecen aun puntos por aclarar. En la Tabla 2 se muestran los efectos agudos
mas caracteristicos, sobre la liberacion de hormonas implicadas, atribuibles al estrés fisico
y emocional, segun diferentes autores.

Cuando la actividad fisica adquiere el caracter de habitual, tiene lugar un proceso
adaptativo que en al ambito endocrino se manifiesta con una respuesta hormonal reducida,
a un nivel de ejercicio estandar, en individuos entrenados frente a sujetos sedentarios
(McArdle y col., 1996). Se ha querido ver, en muchas de estas respuestas, una disminucion
de sensibilidad en el tejido diana y un aumento del umbral de concentracion de la hormona,
necesario para provocar una determinada respuesta (Crampes y col., 1991). Un ejemplo
caracteristico de esto es, también, el incremento de volemia asociado a la actividad fisica
sostenida, para lo que se han descrito dos posibles adaptaciones cardiovasculares, por una
parte, el aumento de la capacitancia efectiva vascular total y por otra, una reduccion de la
ganancia de los mecanismos reflejos de regulacion de volumen (Convertino, 1991). Otra
caracteristica del fenomeno adaptativo viene determinada por la facilitacion con que la
hormona puede ser segregada, 1o que explica respuestas anticipatorias, ante la inminencia
de la prueba (Oltras y col., 1987) o que, cuando la intensidad del ejercicio es maxima, los
individuos entrenados producen respuestas iguales o incluso mas intensas, que los no
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entrenados (McArdle y col., 1996).

TABLA 2.- RESPUESTA ENDOCRINA AGUDA AL EJERCICIO FISICO..
I.- HORMONAS HIPOFISARIAS

HORMONA

EFECTO FISIOLOGICO

ATRIBUIDO

Estimulacion del crecimiento

EFECTO DEL EJERCICIO

SOBRE SU LIBERACION

AUMENTA con la intensidad del

| AUTORES

SOMATOTROPINA tisular. Movilizacion de Ac. grasos. | ejercicio y el estrés. Efecto
(GH) Inhibicion del catabolismo beneficioso sobre tejidos conectivo
glucidico. y muscular.
Estimulacion de la sintesis v AUMENTA en momentos
TIROTROPINA liberacion de la hormona Tiroxina, precedentes al ejercicio. No esta
(TSH) en la glandula tiroidea. clara su movilizacion durante ¢l

mismo.

GONADOTROFINAS
(FSH - LH)

Estimulacion de la produccion de

| estrogenos v progesterona por los

ovarios v de testosterona por los
testiculos.

NINGUN CAMBIO Sin embargo
por su efecto anabolizante, podria
participar en ¢l proceso de
adaptacion al ejercicio fisico.

PROLACTINA
(PRL)

[nicto y soporte de la secrecion de
leche. Movilizacion de Ac. grasos.
Tiene efecto antidiurético.

AUMENTA con la intensidad del
¢jercicio.

CORTICOTROFINA
(ACTH)

Estimula la produccion vy liberacion
de Cortisol, Aldosterona y ofras
hormonas adrenales.

AUMENTA con la intensidad del
gjercicio y estres psicologico.
Fuerte 1n fluencia de un patron
individual de respuesta.

B-ENDORFINA |

Bloqueo del dolor. Promueve
cuforia. Accion inhibidora sobre

AUMENTA con ¢jercicio intenso
y estres psicologico

- Blliory col (19840

(B-EP) [LHRH a nivel hipotalamico. R P Koty
“Kindermann (1992)
Grewph R
Regulacion de la excrecion de AUMENTA con la intensidad del Wszdé*}’C‘I.;;}:bm;h
VASOPRESINA agua, por ¢l rinon gjercicio y estrés psicologico

(ADH)
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II.- HORMONAS SUPRARRENALLES,.

HORMONA EFECTO FISIOLOGICO ERECHO DEE EJERCICIO) AUTORES
ATRIBUIDO SOBRE SU LIBERACION

Promueven la utilizacion de Ac AUMENTA en ¢l gjercicio muy Carr }"ﬁ::’r’:ii'-(fgc?ﬂ .....

......................................

CORTISOL .grasos vy ¢l catabolismo de | intenso y prolongado. B o y-cal(1984 }5-5-?-5.5.5.?.5.

CORTICOSTERO proteinas. Conservan los CBrandenberger

......................................

NA carbohidratos. Favorecen la ~*“ﬁ;g'a'g_'_jj;5;5;5;5;55555:_5;?;5;?;'3;5;?;5;5;?;3';?-_5;?;5;5;5;?;5;

g]uconcogénesi S. l{iperglu" -:3:'-.3:3:3:-"_3:3:3_'3:3:3:3:3:'-:3_'313:3_"-'_3_'3:-':f:-.f:i:'-'_f'_-".3.3_-:-,-':i:i;~';1:2

.........................................
''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''''

cemiantes antagonistas de la e

....................................

nsulina. Poseen efectos SR
antinflamatorios

Promueve la retencion de sodio v AUMENTA con la intensidad del Jubm..r_’f.‘}&tj”'&;}tz ''''''''

agua, por ¢l rinon ejercicio y el estrés psicologico "y'ék‘}f'{'f}&?} --*@5?5?;@

d b
'!
!
b
|
a
3
y
3
3
3
3
4
b
b
b
p
3
4
a
a
3

........................................
....................................

Facilita la actividad simpatica, AUMENTA Norepinefrina con la "’;Ejé?éfj@f)lﬁ?ﬁ& }

EPINEFRINA aumenta ¢l gasto cardiaco, actia intensidad del ejercicio vy el estres. Reldahlyeel

NOREPINEFRINA | sobre vasos sanguineos. Favorece ¢l Epinefrina aumenta con ¢levada g;g;g{g{iﬁggjg;:.;;-_:_;:g;g;_:-:_;;:5;5;:;5:_5.;5;5;;_:-;;;-:.;'5?55:_5;

catabolismo de glucogeno v la intensidad del ejercicio. e
liberacion de Ac. grasos. :

IIL.-HORMONAS TIROIDEAS .

HORMONA EFECTO FISIOLOGICO EFECTO DEL EJERCICIO AUTORES
ATRIBUIDO SOBRE SU LIBERACION

Estimulo de la tasa metabolica vy AUMENTA el nmivel de T3 con Sc:hmsdy_ﬂﬁ?i (!982}

...........................

participacion en ¢l crecimiento y gjercicio intenso, durante los S

actividad celular. primeros 135 min. para descender s s

TIROXINA (T4) Relacionadas con el mantenimiento por debajo del valor basal. Posible i

TRIYODOTIRONI | de la temperatura corporal participacion de la S
NA (T3) hemoconcentracion. SR

DISMINUYE T4 por posible SERseR B

incremento de la utilizacién celular. [iiiiiisiaanannnnnns
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IV.-HORMONAS PANCREATICAS

HORMONA EFECTO FISIOLOGICO
ATRIBUIDO

EFECTO DEL EJERCICIO
SOBRE SU LIBERACION

AUTORES

Desciende la glucemia favoreciendo DISMINUYE con la intensidad del  |:égalba:y:col: {7975):

el transporte de glucosa al interior gjercicio, probable-mente por
INSULINA celular. Aumento de glucogeno ctecto de la libera-cion de

muscular. Facilita el transporte de catecolaminas.

Ac. grasos y aminoacidos a la

celula.

Eleva la glucemia, promoviendo su AUMENTA con el ¢jercicio Gbg}}m{(}ﬁ)??

liberacion del higado. Aumenta la intenso v de larga duracion o sse T

GLUCAGON liberacion de acidos grasos a la e

sangre. Reduce los niveles de SRR
aminoacidos R

V.- OTRAS HORMONAS

HORMONA EFECTO FISIOLOGICO EFECTO DEL EJERCICIO
ATRIBUIDO SOBRE SU LIBERACION

Estimulo de la secrecion de AUMENTA con la intensidad del  pdwrelly Fikeren
RENINA Aldosterona. ¢jercicio v el estres. Influencia de la
(Rinon) posicton adoptada. L CFOSR Y

Elevacion del calcio sanguineo y AUMENTA con actividad fisica I]zmg/ﬂafyad?!
PARATHORMONA | descenso de fosfato. de larga duracion. PSS '

(Paratiroides)

Control del ciclo menstrual. AUMENTA con el gjercicio
ESTROGENO Promueve la aparicién de dependiendo de la fase del ciclo T8N Caaper i

PROGESTERONA caracteres sexuales secundarios. menstrual. En el gjercicio el A IO8 ¥ vy

......................................
................................

(Ovarios) prolongado y extenuante se ha (_}L{j_@.ﬁ,}.)

descrito amenorrea, posiblemente e s

l mediada por peptidos opiaceos

A

Desarrollo muscular y AUMENTA con el gjercicio
TESTOSTERONA disminucion de la grasa corporal.

(Testiculos) Desarrollo de caracteres sexuales
secundarios.

Un factor determinante en la configuracion de la respuesta endocrina y en el
proceso adaptativo subsiguiente, es el efecto ejercido por el estrés medioambiental. El
ejercicio considerado en un entorno normal, proporciona un nivel de estrés de acuerdo con
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la intensidad del mismo, la forma de trabajo especifica con el que se lleva a cabo vy la carga
emocional que represente para el individuo. En otras circunstancias, sin embargo, el estrés
del ejercicio se complica con la influencia ejercida por las condiciones del medio en las que
se lleva a cabo, como sucede, por ejemplo, en las actividades deportivas realizadas en
zonas de montana, donde la oxigenacion esta dificultada, por la menor presion de oxigeno.
En la misma direccion, pero en el extremo opuesto, también las actividades bajo la
superficie del mar suponen un reto en el que los riesgos son independientes del propio
estrés del ejercicio. A menos que se lleven a cabo reajustes precisos que equilibren los

rapidos cambios de presion, pueden producirse dolor, lesiones e incluso desenlaces fatales
(McArdle y col., 1996).

Como ya se ha senalado con anterioridad (ver apartado 1.1.4.6.), los mayores
efectos derivados de la exposicion a la inmersion e hiperbarismo, estan estrechamente
relacionados con el incremento de volumen efectivo circulante, lo que ha condicionado el
que una parte importante de los trabajos estén orientados hacia el estudio de la regulacion
de volemia y osmolalidad en tales condiciones y, en consecuencia, son relativamente
escasos los destinados al estudio global del perfil endocrino, en buzos.

1.3.2.- ACTH Y [3-Endorfina en Inmersion e Hiperbarismo

[La escision de un polipéptido de 264 aminoacidos, que se conoce como
proopiomelanocortina, fragmentado en posiciones especificas, da lugar a la formacion de
una familia de péptidos, de marcada actividad endocrina. La ACTH tiene un papel bien
definido en el funcionamiento de la corteza adrenal, pero también se ha visto que
desempena numerosas actividades biologicas en el sistema nervioso central y periférico.
Por su parte, 3-Endorfina y su precursora 3-LPH, tienen reconocidas, asimismo, funciones
en la corteza adrenal y en el metabolismo, pero lo mas destacable es su participacion en
los mecanismos de percepcion del dolor y el placer, junto con los otros opiaceos, las
encefalinas y dinorfinas.

El proceso de sintesis y su posterior clivaje tiene lugar mayoritariamente en la
glandula hipofisis (Nakanishi y col., 1.976; Mains y Eipper, 1.977; 1.979), pero también
ha sido detectada su presencia en el cerebro, mediante diferentes tecnicas (Hokfelt y col.,
1980; Krieger y col., 1980; Watson y col., 1980; 1981). En efecto, numerosas evidencias

ponen de manifiesto la sintesis neuronal de B-Endorfina y ACTH, en el nucleo arcuato
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hipotalamico (Cheung y Goldstein, 1976; Rossier y col., 1977, Watson y col., 1978, Bloom
y col.,1978), a partir del cual se estableceria la inervacion beta-endorfinérgica y
ACTH-ergica de otras regiones cerebrales (Jacobowitz y O'Donahue, 1978; Krieger y col,
1980), participando asi en un sistema de respuesta al estrés, que convenientemente
estimulado, provocaria la sintesis de POMC hipotalamica, cuyos péptidos derivados
inhibirian, de forma reciproca, la propia actividad del sistema, en el contexto de una
retroalimentacion ultracorta, que implicaria ademas la produccion de analgesia, mediante
proyecciones hacia regiones posteriores cerebrales y al cordon espinal, (Nikolarakis y col.,
1986; Stratakis y Chrousos, 1995).

Un aspecto interesante con respecto a estas sustancias, es el de la relacion que
mantienen con el desarrollo de pautas de comportamiento y las emociones, en especial en
lo referente al comportamiento defensivo. Mecanismos que abarcan desde alteraciones
pigmentarias en la piel, asociadas a estrategias cripticas o disuasorias, propias de
posiciones inferiores de la escala zoologica, hasta modelos mas complejos, en los primates
y el hombre, capaces de discriminar cualitativa y cuantitativamente una determinada
situacion amenazante. En esta linea, se ha sugerido que vias dependientes de opiaceos y
benzodiacepinas , en la corteza prefrontal, la amigdala y el hipotalamo, desempefnan una
funcion decisiva en la determinacion de estrategias de defensa. Estudios en primates, en
los que se evaluaba el comportamientos de tipo afiliativo y la respuesta hostil frente a una
amenaza directa, parecen delimitar la existencia de dos vias neuronales, una que hace uso
de los opiaceos y puede ser bloqueada por la naloxona, regula al parecer, los
comportamientos de tipo afiliativo, tales como los inducidos por la angustia de una cria
separada de su madre, participando escasamente en las respuestas agresivas ante amenazas
directas . Otra, que esta modulada por benzodiacepinas, intervendria en la elaboracion de
respuestas hostiles ante ese tipo de amenazas ejerciendo, por el contrario, un efecto muy
limitado en el comportamiento afiliativo (Kalin, 1993).

Por el momento, los resultados no son concluyentes y se hacen necesarias aun mas
investigaciones que permitan dilucidar el papel concreto que juegan los opiaceos
endOgenos y otras sustancias neuroactivas cuyos receptores se encuentran ampliamente
representados en areas cerebrales que participan en la expresion del miedo. No obstante,
si esta claro que la participacion especifica de vias y centros nerviosos concretos,
determinan el desarrollo de un modelo de comportamiento, frente a situaciones
amenazantes que es modificado y ajustado a traves de un proceso de aprendizaje, basado
en la experiencia. Sin ser éste un aprendizaje declarativo es, sin embargo, capaz de
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desarrollar una memoria emocional que, estimulada a través del sistema amigdalino, puede
llevar a situaciones de ansiedad, depresion o tension (LeDoux, 1994)

Asumiendo lo sugerido con relacion al sistema de estreés (Nikolarakis y col., 1986;
Stratakis y Chrousos, 1995), resulta sugerente plantear que, en tales situaciones
anticipatorias, los opiaceos y en general los péptidos derivados de la POMC, por su
relacion con areas limbicas, estarian formando parte de un sistema difuso de respuesta
integrada ante situaciones de estres, procurando, por una parte, la movilizacion de recursos
energeticos, la estimulacion de los mecanismos ahorradores de agua y la disminucion de
la percepcion de dolor o disconfort y, por otra, vendrian a ejercer una retroalimentacion
negativa, sobre los mecanismos activadores de alarma, panico y dolor, con un claro
objetivo modulador, que evitaria el desencadenamiento de una respuesta inadaptada o
incontrolada, ante la situacion amenazante.

En el hecho de la sintesis comun de estos peptidos bioactivos, se ha querido ver un
sentido teleologico frente al estrés, ofreciendo una respuesta de proposito multiple mediada
por la accion especifica de cada uno de ellos, en el contexto de un objetivo comun. Pero
no esta claro que de manera simultanea logren producir cambios armonicos, todos en un
mismo sentido, ni en qué medida influyen unos sobre otros, dada la gran diversidad de
efectos atribuidos, que necesitan ser aclarados (Estivariz, 1.989).

Con relacion a los valores normales de ACTH en adultos, debido a su secrecion
pulsatil, resultan de dificil interpretacion las medidas de concentracion plasmaticas
individuales. Tales pulsos se integran en un patron de secrecion diaria, de tipo circadiano
que muestra un pico en las primeras horas del dia, para ir disminuyendo a lo largo de é€l,
alcanzando los valores mas bajos coincidiendo con el comienzo del periodo de descanso
(Donald, 1980). Se considera un valor normal para el pico de secrecion matutino,
alrededor de 25 pg/mL. La vida media de la ACTH es de 20-25 minutos y so6lo una
pequena cantidad de la hormona es retirada por la corteza adrenal. El resto es rapidamente
convertido en una forma biologicamente inactiva, siendo eliminado por el higado y los
rinones (Nicholson y col., 1978).

Las proporciones en las que aparecen ACTH, B-Lipotropinay [B-Endorfina en el
plasma son distintas que las mostradas en la hipofisis, incrementandose la proporcion
plasmatica de [-Endorfina y descendiendo la de [B-Lipotropina. Se ha sugerido como
explicacion para este fenomeno la posibilidad de que B-Lipotropina pudiera sufrir una
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ulterior transformacion en plasma, rindiendo y-Lipotropina y B-Endorfina (Krieger y col.,
1980). También es obligado considerar el hecho de la diferente vida media de cada

molécula como causa de la alteracion de las proporciones iniciales, al ser mayor la de [3-

Endorfina que la de las otras dos, su proporcion relativa resultaria incrementada (Krieger
y col., 1971; Liotta y col., 1978 b; Krieger y col., 1979).

La opinion mas extendida, en relacion con la respuesta de ACTH a la inmersion e
hiperbarismo sustenta que, en reposo, los valores plasmaticos no difieren de los medidos
en tierra y se incrementan en proporcion a la intensidad del ejercicio realizado (Lenz y col.,
1988). Se ha sugerido la participacion del estres termico como factor coadyuvante en el
incremento de los niveles plasmaticos de la hormona, observando los aumentos de cortisol
plasmatico en la natacion (Galbo y col., 1979), aunque esta opinion es cuestionada por
otros, ante la falta de significacion observada, en las variaciones de la hormona en reposo,
en tierra y en inmersion hasta el cuello, por lo que concluyen que la carga de trabajo tiene
mayor relevancia que los factores termicos (Lenz y col., 1988).

En la exposicion a situaciones hiperbaricas no se han obtenido resultados claros,
mostrandose la influencia de ritmos circadianos (Smith y col., 1990) y la evidencia de un
patron de variabilidad individual (Mateev y col., 1990), observado también en las
modificaciones en los niveles de cortisol, tras una exposicion hiperbarica (Vaernes y
Darragh, 1982). En ausencia de ejercicio, Casti ha comunicado un ligero descenso, no
significativo, en los valores de ACTH medidos tras someter, a un grupo de individuos, a
un ambiente de aire hiperbarico, en camara, en tanto que con oxigeno hiperbarico, los
niveles plasmaticos de la hormona se elevaban (Casti y col., 1993).

Smith, sometiendo a individuos a la actividad fisica y al estrés térmico, por frio, en
camara hiperbarica, ha encontrado un ligero descenso en los niveles de ACTH, medidos
tras la inmersion, en periodo diurno, en tanto que la medida nocturna arrojo un incremento
significativo (Smith y col., 1990). Tales observaciones corroboran, por un lado, la
influencia de la actividad fisica y estrés por frio, como responsables de las modificaciones
de los niveles de ACTH, y por otra, ponen de manifiesto la existencia de un patron
circadiano, en la secrecion de la hormona, pero no establecen un patron claro de respuesta
ante el fenomeno hiperbarico.

Se ha apuntado que la variabilidad individual en la respuesta hormonal, en
ambientes hiperbaricos, pudiera ser consecuencia de un estrés no especifico, debido a
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factores psicologicos relacionados con las condiciones en las que se realiza la prueba. En
este sentido, se ha establecido un denominado patron cortisol de respuesta, en un analisis
de componentes principales, a partir de un conjunto de medidas obtenidas tras la
exposicion en camara hiperbarica a la profundidad simulada de 60 m (Vaernes y Darragh,
1982). Tal respuesta vendria a formar parte de un fendmeno adaptativo ante situaciones
nuevas o que entrafian riesgo (Ellersten y col., 1978; Baade y col., 1978; Vaernes y
Darragh, 1982; Leach y col., 1978). Aunque en estos estudios no se midio ACTH., es
evidente que, por su relacion obvia con la corteza adrenal, esta hormona ha de ser incluida
como parte de la mencionada respuesta. La constatacion de valores de cortisol
disminuidos, tras la exposicion hiperbarica, con respecto a los medidos inmediatamente
antes de la prueba, pero mayores que los basales (Leach y col., 1978), es interpretada por
Vaernes, como respuesta anticipatoria al estrés psicologico por la inmediatez de la
experiencia, causa de la elevacion de los niveles de cortisol, que posteriormente
descendieron, una vez que los participantes se hubieran calmado, adaptandose a las nuevas
circunstancias (Vaernes y Darragh., 1982).

Con respecto a los valores basales de la 3-Endorfina, en sujetos sanos, las medidas
aportadas por diferentes autores los situan en torno a 30 pg/mL. Casti obtiene un valor de
32,5 £5,7 pg/mL, medidos en 16 individuos jovenes (Casti y col., 1993), Tripathi, en 8
sujetos sanos entre 21 y 52 anos, midio 30 £1,2 pg/mL (Tripathi y col., 1991). En otro
estudio, el valor plasmatico obtenido, en individuos no entrenados, antes de la realizacion
de una prueba fisica, situa el promedio en valores algo mas elevados, alcanzandose 51,9
+1,5 pg/mL, lo que sugiere el efecto de la situacion psicoldgica del individuo sobre los
valores circulantes de la hormona (Oltras y col., 1987). En una medida de referencia
aportada por Nichols Institute, fabricante de un RIA para la determinacion de 3-Endorfina,
realizado sobre una muestra de 83 adultos presumiblemente sanos, se obtuvo un valor

promedio en plasma de 29 pg/mL, situandose el 95% de las observaciones por debajo de
126 pg/mL.

Una extensa bibliografia desarrollada en los ultimos afios, viene a documentar el
comportamiento de B-Endorfina en las situaciones relacionadas con estrés de naturaleza
fisica y psiquica (Fober y col.,1989; Viru y col.,1991; Tendzegolskis y col.,1991;
McGowan y col.,1993; Schwarz y Kindermann, 1992; Forwood y col.,1991; Lambert y
col.,1988; Sforzo, 1989, Kalin, 1993), habiéndose relacionado, los opiaceos, de forma
experimental en animales, con conductas afiliativas y demanda de proteccion (Kalin, 1993),

y se ha observado en ellos activacion del sistema opioide, basada en la secrecion de [3-
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Endorfina (Wildman y Knuger, 1986; Tendzegolskis y col., 1991).

Se han comunicado incrementos de los niveles plasmaticos de [3-endorfina, como
consecuencia de ejercicios fisicos que suponen esfuerzos considerables (Oltras y col.,
1987; Sforzo y col., 1989; Fober y col.,1989). Otras observaciones, por el contrario,
muestran resultados donde no queda clara la relacion causa-efecto entre ejercicio fisico

y liberacion de B-Endorfina, con ausencia de significacion en las variaciones de los niveles
de la hormona, tras el desarrollo de pruebas fisicas, asi como en cambios de afectividad
achacables a [-Endorfina, en respuesta al ejercicio (McGowan, 1993). Otros han
considerado un factor de variabilidad personal en la respuesta de f-Endorfina al ejercicio
(Pierce y col.,1987). Otros autores han senalado que la controvertida respuesta de esta
hormona, al ejercicio, podria deberse a diferencias en la intensidad y duracion del ejercicio,
habiéndose encontrado una correlacion con la produccion de lactato, de forma que la
liberacion de B-endorfina se incrementaria en la medida que se haya excedido el umbral
anaerobio del individuo (Schwarz y col.,1992). Sostienen que en pruebas donde se alcanza
un régimen estacionario entre produccion y eliminacion de lactato, no se incrementa la
concentracion de B-Endorfina circulante, mientras que el ejercicio no se prolongue por
encima de una hora. Sobrepasado este tiempo, observaron una elevacion exponencial de
niveles plasmaticos de B-Endorfina.

Se ha creido ver en la liberacion de opioides, la forma en que el organismo
responde a los niveles de ejercicio en los que la liberacion de acido lactico provoca un
sufrimiento adicional al individuo, de tal manera que, modificando los umbrales de
percepcion a la incomodidad y dolor, jugaria un papel primordial en la adaptacion a tales
actividades. En ejercicios predominantemente anaerobios, la B-Endorfina seria responsable
de los cambios de animo y percepcion del dolor, conducentes a incrementos en la
capacidad de resistencia o tolerancia (Fober y col.,1989; Gurevich y col., 1994; Schwarz

y Kindermann, 1992).

También se han relacionado con situaciones como parto (Fajardo y col., 1994) y
estrés quirargico ( Tripathi y col., 1991). Como parte integrante de los mecanismos de
recompensa, se ha descrito su participacion en el reforzamiento de la apetencia de unos
alimentos frente a otros, en funcion de su palatabilidad y propiedades organolépticas
(Fantino y col.,1988). Estudios anatomicos, farmacologicos y comportamentales sugieren
la posibilidad de que la endorfinas hagan una importante contribucion psicobiologica, a la
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modulacion del rendimiento (Fobes y col.,1989) y un importante soporte de este papel
seria consecuencia de su participacion en los mecanismos de percepcion del dolor y
tolerancia al mismo (Gurevich y col.,1994).

Por el contrario, en lo referente al efecto que la inmersion y el hiperbarismo ejercen
sobre los peptidos opiaceos y en concreto sobre 3-Endorfina, los datos disponibles son
muy escasos. Se ha comunicado un incremento de 3-Endorfina en buzos, en estado de
flotabilidad neutra y ausencia de estimulos emocionales, que permanecieron a una
profundidad de 3 metros (Adams y col., 1987). Posteriormente se ha observado que el
incremento en los niveles de la hormona guarda una relacion directa con el consumo de
aire realizado y se correlaciona negativamente con la experiencia en la practica del buceo
(Tripathi y col., 1991 a). Por otra parte, estos mismos autores no pudieron encontrar
variaciones significativas de 3-Endorfina , en inmersion simulada a 0,6 y 15,2 metros, en
camara hiperbarica, durante 20 minutos, de lo que deducen que los cambios de presion no
son los unicos responsables de las alteraciones previamente encontradas (Tripathi y col.,
1991 b). Estos resultados concuerdan con los comunicados por otros, que tampoco

encontraron cambios significativos, en simulacion hiperbarica, respirando aire (Casti y col.,
1993).

En relacion con la existencia de un estrés debido al incremento de la presion
ambiente 0 de componente psicologico, se ha sugerido que los aumentos de la excrecion
urinaria de ADH, observados durante la compresion y en fases tempranas de exposicion
hiperbarica, en una simulacion en camara a 26 y 31 ATA, podrian ser causa de una
respuesta temporal a un estres hiperbarico (Tao y col., 1992).

1.3.3.- Aldosterona v Peptido Natriurético Auricular (PNA) en inmersion e
hiperbarismo

Multiples efectores estan involucrados en el control de la volemia a través de su
influencia en la hemodinamica sistémica y la excrecion urinaria de sodio, destacando el
papel ejercido por el sistema nervioso simpatico y la secrecion de catecolaminas y la
participacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona, el peptido natriurético auricular
y otras formas de natriuresis, como la debida a aumentos de presion, asi como la influencia
de la hormona antidiurética, ADH (Rose, 1994). El debate, en relacion con la diuresis
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hiperbarica, esta centrado en el analisis de las modificaciones que contribuyen a la diuresis
y natriuresis, producidas en tales efectores, asi como en la evolucion de sus pertfiles, en el
tiempo, en condiciones de exposicion hiperbarica a saturacion, durante dias.

Se sabe que la actividad fisica y otras formas de estrés, como el emocional, estan
relacionados con la activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona, a través de la
estimulacion 3-adrenérgica (Kotchen y col., 1971; Maher y col., 1975; Julius y col., 1983;
Lenz y col., 1988), lo que directamente conduce a un incremento de la resistencia vascular
periférica, y al aumento de la reabsorcion de sodio y agua, contribuyendo asi a la
regulacion del balance hidrico, durante el ejercicio (Convertino y col., 1980; Lenz vy
col.,1988) y en este sentido, se han comunicado incrementos caracteristicos de PRA.

aldosterona, PNA, y ADH, en repuesta a ejercicios de intensidad elevada, en tierra
(Sheldahl y col., 1992; Convertino y col.,1981; Freund y col., 1987; Wade y col., 1984)

[La administracion de ACTH tiene un efecto estimulador de la secrecion de
aldosterona, en la zona glomerulosa en situaciones agudas, aunque su actividad es limitada
a niveles cronicos elevados (Bondy, 1989; Rose, 1994; Aguilera 1993; Aguilera y col.,
1995). Se ha apuntado que su accion estaria mediada tanto por su capacidad de activacion
de la adenilato ciclasa, como por el pequefio incremento en la entrada de Ca*" en células
de la corteza adrenal (Rasmussen, 1986). También ha sido ensayada la actividad de otros
peptidos de la POMC sobre la sintesis de aldosterona, destacando la accion de la [3-
Lipotropina, que representa un 1% de la que ejerce la ACTH y un 10% de lo que

corresponderia a cantidades equimoleculares de angiotensina II, asi como la de B-MSH
y v-MSH (Matsuoka y col.1981; Estivariz 1985). En lo referente al efecto de la 3-
Endorfina existe controversia, no habiéndose encontrado actividad frente a la liberacion
de aldosterona, en rata (Matsuoka, 1981), pero si en perros hipofisectomizados vy
nefrectomizados (Gillner y Gill, 1983).

Por el contrario, la inmersion hasta el cuello, exposicion a situaciones de
microgravedad y ambientes hiperbaricos, han mostrado cambios en la direccion opuesta,
en PRA, aldosterona y ADH, con valores inferiores a los alcanzados en tierra o
descendidos con respecto a los basales, en tanto que los niveles de PNA mantiene su
tendencia al incremento (Sheldahl y col., 1992; Miyamoto y col., 1991). Como ya se
expuso en el apartado 1.5.4.6., estas situaciones experimentales estan relacionadas con un
aumento del flujo urinario cuya causa mas inmediata es la redistribucion de volumen
circulante efectivo, determinante de una hipervolemia central, la cual condiciona, a su vez,

e e S
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una respuesta endocrina en la que ha sido sugerida la participacion, entre otros, del
sistema renina-angiotensina-aldosterona, con la cooperacion de ADH y PNA (Epstein
1971,1978; Sheldahl 1992; Stadeager 1992; Miyamoto 1991). En ausencia de actividad
fisica y con el volumen efectivo circulatorio expandido, se ha demostrado que el tono
simpatico nervioso y la secrecion de epinefrina y norepinefrina desde la médula adrenal, se
encuentran disminuidos (DiBona, 1984) vy tiene lugar, asimismo, un descenso de los
niveles de actividad plasmatica de la renina (PRA) y Aldosterona (Epstein, 1976; Epstein
y col., 1987; Lentz y col., 1988; Sheldahl y col.,1992; Convertino y col., 1993; Maillet y
col., 1994).

Similares resultados se ha comunicado en individuos bajo condiciones hiperbaricas
(Miyamoto y col., 1991), sin embargo otros autores, por el contrario, han encontrado
valores aumentados de aldosterona, en camara hiperbarica (Claybaugh y col., 1984 1987:
Sagawa y col., 1990). Puesto que los datos apuntan a que la diuresis hiperbarica tiene
lugar con independencia de la estimulacion o no, del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, se ha sugerido que éste no juega un papel prioritario, sino que intervendria
con caracter secundario a las modificaciones de volumen relacionadas con el hiperbarismo
(Miyamoto y col. 1991).

En otros estudios que combinan ejercicio e inmersiOn se han observado
incrementos en el sistema renina-angiotensina-aldosterona que estaban en funcion de la
intensidad y duracion de los mismos, pero siempre inferiores a las realizadas en tierra,
acelerandose, por otra parte, el tiempo de recuperacion de PRA y aldosterona, a sus
correspondientes valores basales (Sheldahl y col., 1992; Lentz y col., 1988) y se ha
destacado, el efecto paradojico que, sobre los niveles de angiotensina y aldosterona, tienen
las variaciones de presion atmosferica (Maher y col., 1975; Lentz y col., 1988).

Se ha sugerido tambien que la supresion de ADH, en repuesta a esta situacion,
juega un destacado papel como factor relevante en la diuresis hiperbarica (Leach y col.,
1973; Matsuda y col., 1975; Hong y col., 1977; Claybaugh y col., 1984, 1987; Miyamoto
y col., 1991; Tao y col., 1992), habiendose demostrado que la administracion intranasal
de ADH inhibe la diuresis hiperbarica. Sin embargo, diferentes evidencias ponen de
manifiesto que por si sola, la disminucion de ADH no explica, en su totalidad, el fenomeno.
Por ejemplo, la natriuresis con la que se acompana la diuresis hiperbarica o el que se
produzca disminucion de flujo urinario, durante la fase de despresurizacion, a pesar de
encontrarse disminuidos los niveles de ADH (Matsuda y col., 1975, 1978; Hong y col.,
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1977; Newman y col., 1979; Shiraki y col., 1985) y también que durante la compresion y
fases tempranas de la exposicion hiperbarica, con niveles de ADH incrementados, tuviera
lugar, sin embargo, un aumento de la diuresis (Tao y col., 1992). Todo ello sugiere la
existencia de un factor osmotico anadido, el denominado zercer factor (Miyamoto y col.,
1991; Tao y col., 1992), responsable de la respuesta natriurética.

Diferentes razones senalan al Peptido Natriuretico Auricular, como posible clave
para la dilucidacion del fenomeno. Medidas de impedancia cardiografica en individuos
sometidos a alta presion, han evidenciado un aumento de volumen efectivo circulante en
la region toracica, (Smith y col., 1977) y precisamente se acepta mayoritariamente que el
principal estimulo para la liberacion de PNA es un aumento de dilatacion auricular, en
respuesta a una expansion de volumen (DeBold y col. 1981; Metzler y col., 1986; Edwards
y col. 1988; Ledsome y col. 1985; Yoshida y col., 1987, Moon y col. 1987; Lentz y col.,
[988; Antunes-Rodrigues y col., 1992), fenomeno en el que colaboran ambas auriculas
aunque se ha senalado como cuantitativamente mas importante la participacion de la
auricula derecha (Garcia. y col., 1987).

Estudios en modelos animales y en humanos, han puesto de manifiesto, por lo
general, que la liberacion de PNA se produce en cualquier estado hipervolémico, de
naturaleza patologica, como fallos cardiacos o renales (Yasue y col., 1989; Raine y col.,
1986, Saxenhoffer, 1987), y en circunstancias en las que se produce redistribucion de
volumenes como pueden ser la actividad fisica, hiperbarismo e inmersion. Diferentes
estimulos de caracter hemodinamico, todos ellos relacionados con aumentos de volumen
y distension auricular, se han sefalado como implicados en la liberacion de PNA, tales
como aumento en la presion auricular derecha, aumento de la presion arterial pulmonar y
elevacion del volumen diastolico final, ventricular 1izquierdo. Hay también evidencias de
que estimulos procedentes de barorreceptores carotideos y renales estarian implicados en
la secrecion de PNA ( Koyama y col., 1986; Morris y Alexander, 1988; Antunes-Rodriguez
y col., 1992), y el cerebro parece también estar implicado en la regulacion de la liberacion
del péptido natriurético porque la administracion intracerebroventricular de antisuero anti-
PNA inhibe la respuesta auricular y renal a la expansion de volumen plasmatico con cargas
de dextrano (Charles y col., 1991), y la eliminacion del sistema PNA cerebral, mediante
lesiones, inhibe, asimismo, la respuesta auricular a la expansion de volumen plasmatico
(Antunes-Rodrigues y col., 1991).

En exposiciones hiperbaricas de individuos, se han medido incrementos de niveles
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plasmaticos de PNA, PNA urinario o ambos, que se correlacionan con el flujo de orina
y la excrecion de sodio (Moon y col., 1987; Miyamoto y col, 1991; Tao y col., 1992;
Claybaugh y col., 1992). Ademas, se ha comunicado un efecto inhibidor de la secrecion de
aldosterona, por accion directa del PNA sobre la corteza adrenal (Kudo y Baird, 1984
Holtz, 1987; Maak 1992; Ganguli, 1992), lo que contribuiria a la diuresis hiperbarica. Sin
embargo, la participacion del PNA como factor osmotico, en este fenomeno no esta del
todo clara y otros autores no han encontrado cambios significativos de PNA (Niu y col.,
1990; Sagawa y col., 1990), aunque ello pudiera ser debido a las condiciones de presion
o frecuencia con que se realizaron las medidas (Miyamoto y col., 1991).

En cuanto al patron de variacion, se ha sugerido que la respuesta diurética al
hiperbarismo, en ambientes presurizados, con un umbral de alrededor de 4 ATA vy
densidad de gas mayor de 3 kg - m’ |, tiene lugar en dos tiempos (Claybaugh, 1994), con
una primera fase de franca diuresis tras la que, habiéndose alcanzado un ligero estado de
deshidratacion, sigue un oportuno incremento de la actividad del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y decaimiento de PNA que pretende restablecer el balance
hidrico, manteniéndose, no obstante, niveles bajos de ADH y osmolalidad urinaria e
incremento de flujo urinario, lo que, en cualquier caso, resulta 1napropiado para la
situacion de deshidratacion planteada, lo que podria estar evidenciando una cierta
incapacidad para el restablecimiento de dicho equilibrio. Este respuesta bifasica también
se ha advertido en inmersion hasta el cuello (Stadeager y col., 1992) y en inclinacion
cabeza abajo (Maillet y col., 1994).

Resumiendo, la exposicion en estado de reposo a ambientes hiperbaricos y en
inmersion, conduce a una situacion de aparente hipervolemia central, causada por la
redistribucion del volumen efectivo circulante, determinante de un incremento de la diuresis
y natriuresis, en el contexto del fenomeno conocido como diuresis hiperbarica. Como
consecuencia de ello, aunque con resultados discrepantes, tiene lugar una respuesta bifasica
que se 1nicia con un decaimiento inicial de la actividad simpatica renal y consiguiente
disminucion de PRA y aldosterona, asi como reduccion de los niveles de ADH y aumento
de los valores plasmaticos de PNA, que resulta estimulado por distension auricular. En
una fase posterior, comienzan a recuperarse los niveles de PRA y aldosterona y decaer los
de PNA, que al parecer alcanza su valor basal antes que los de aldosterona y PRA, y se
mantienen bajos los de norepinefrina y ADH. La actividad fisica realizada en tales
condiciones, modifica en parte el comportamiento indicado, produciéndose un incremento
de los valores de PRA y aldosterona, que son, no obstante, inferiores a los producidos en
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tierra, con una intensidad similar de ejercicio y no se tienen datos concluyentes de la
influencia del estrés, en el fenomeno, habiéndose sugerido incrementos de catecolaminas
y de ADH, como consecuencia del mismo.

1.3.4.-_ Hormonas Tiroideas en la Inmersion y el Hiperbarismo

[Las hormonas tiroideas ejercen su accion sobre gran variedad de procesos
metabolicos, pero su efecto mas evidente es el incremento del consumo de O, corporal
total y la termogénesis. Son responsables de oscilaciones en el indice metabdlico basal
entre -40% y +80% del valor normal en reposo, en ausencia o exceso de las mismas.
respectivamente (Berne y Levy, 1992), 1o que condiciona variaciones concomitantes de la
termogenesis, que resultan compensados por cambios en el flujo sanguineo, sudoracion vy
la ventilacion, mediados también por estas hormonas. El incremento de la produccion de
calor se manifiesta tras un periodo de latencia de varias horas o dias, afectando a todos los
tejidos, exceptuando enceéfalo, testiculos y bazo (Ingbar, 1989). No esta claro el
mecanismo por el que tiene lugar el incremento de la termogénesis, y se ha propuesto el
aumento de la actividad de la ATPasa Na'-K", como responsable al menos del 80% del
gasto energetico que supone la transicion de la situacion de eutiroideo a hipertiroideo,
aunque su participacion permanece dudosa (Smith y Edelman, 1979; Biron y col., 1979:

Tobin y col., 1979).

Se ha visto que aumentan el aporte de oxigeno a los tejidos elevando la velocidad
de ventilacion en reposo hasta un nivel que garantice una PaO, y PaCO, normales, en las
nuevas condiciones de consumo de oxigeno y produccion de anhidrido carbonico. La
frecuencia cardiaca y el volumen sistolico en reposo también aumentan, elevando el gasto
cardiaco, como medidas que garantizan el aporte y liberacion de oxigeno a los tejidos
(Berne y Levy, 1992). En relacion con los metabolismos de hidratos de carbono vy lipidos,
practicamente todos sus aspectos resultan afectados por las hormonas tiroideas.
directamente o modulando la accion de otras hormonas. Promueven la movilizacion de los
recursos lipidicos a través de una accion directa o facilitando la accion de agentes
lipoliticos como catecolaminas, glucagon, hormona del crecimiento y glucocorticoides.
Como consecuencia de esto incrementan la oxidacion de acidos grasos, lo que contribuiria
al efecto calorigeno de la hormona.
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Sin embargo, no han resultado concluyentes, por el momento, los trabajos dirigidos
a establecer el comportamiento de las hormonas tiroideas, en relacion con el ejercicio
fisico. En lineas generales, el entrenamiento parece conducir a una respuesta coordinada
hipotalamico-pituitario-tiroidea, con incremento del recambio de tiroxina (McArdle y
col.,1996) y se han encontrado aumentados los niveles de TSH con cargas de ejercicio por
encima del 50% de VO, maximo. Se ha informado, también, que las catecolaminas estarian
relacionadas con los niveles hormonales tiroideos, habiendose observado un efecto
estimulador de su secrecion, en ratones (Melander y col.,1977). En este mismo sentido, se
ha visto que la magnitud del efecto calorigeno asociado al incremento del consumo de
oxigeno, promovido por hormonas tiroideas, depende del grado de secrecion de
catecolaminas (Gonzalez Gallego y col.,1992).

En relacion con el estres, se ha encontrado que bajo sus efectos, tiene lugar una
inhibicion de la hormona tireotropina y disminucion de la ratio de conversion de T4 en T3,
en tejidos perifericos, lo que vendria a contribuir a la conservacion de la energia, bajo estas
circunstancias (Benker y col., 1990). Este fenomeno esta de acuerdo con el hecho de que
en mdividuos sometidos a alto nivel de entrenamiento, se hayan observado valores mas
bajos de hormonas tiroideas, que en no ejercitados (Dom y Chrousos, 1993), habiéndose
senialado, como mediadores de estos cambios, los niveles de glucocorticoides,
somatoestatina y citokinas (Chrousos y Gold, 1992; Dom y Chrousos, 1993).

La exposicion a ambientes hiperbaricos parece conducir a una disminucion de los
niveles circulantes de hormonas tiroideas (Alexander y col.,1973), para cuya causa ha sido
apuntada una depresion del control hipotalamico de TRH. En inmersiones simuladas a 540
y 686 metros se han encontrado aumentos de T4, variacion en los niveles de T3 y ninguna
modificacion en los de TSH, considerandose que tales observaciones no reflejan, en
realidad, ningiin cambio en la funcion tiroidea (Andersen y col.,1982; Doran y col.,1985).
Por su parte, Mataev ha comunicado que en una inmersion simulada, con exposicion a 4
yvall ATA, se mostro invariable el valor de TSH y se produjo un descenso en los niveles
de T4 y T3, con respecto a los valores de referencia (Mataev y col.,1990). Tambien en
inmersion simulada, pero con exposicion afnadida a estrés térmico por frio, provistos de
proteccion, se ha comunicado que las hormonas tiroideas permanecen sin cambios excepto
un ligero descenso en la transformacion de T3 (Smith y col.,1990).

La interpretacion de los valores séricos de hormonas tiroideas, medidos en
condiciones donde hayan tenido lugar variaciones de volumen plasmatico, exige extremo

=P



INTRODUCCION

cuidado por el hecho de la fijacion de dichas hormonas, a proteinas plasmaticas, de modo
que las modificaciones producidas en €stas podrian venir atectadas como consecuencia de
la alteracion de volumenes, lo que llevaria a asumir conclusiones falsas. Algunos autores
han propuesto someter a una correccion los valores hormonales medidos, en la misma
cuantia que la modificacion producida en el volumen plasmatico (Smith y col.,1990), ajuste
al que han sido sometidos nuestros valores de tiroxina total y triyodotironina, en la
presente investigacion.

1.4.- RESUMEN Y PLANTEAMIENTO.

La realizacion de esfuerzos intensos conduce, en los animales superiores, a cambios
fisiologicos importantes que afectan al medio interno y requieren la respuesta solidaria del
organismo mediante adecuaciones funcionales y metabolicas, destinadas a mantener la
homeostasis. Estos ajustes constituyen los elementos esenciales de la respuesta inmediata
ante el estrés fisico y la coordinacion de los mismos corre a cargo de los sistemas nervioso
y endocrino. Un factor determinante de esa respuesta es el entorno emocional en el que se
desarrolla la actividad, lo que anade al esfuerzo fisico un componente de estres
psicologico, cuya repercusion depende en gran medida del grado de experiencia o
habituacion que disponga el individuo. A pesar de la enorme dificultad que entrana la
complejidad de las relaciones neuroendocrinas, los datos aportados en los ultimos anos
permiten ir esbozando un perfil de respuesta endocrino ante la actividad fisica, aunque
algunos puntos permanecen aun en discusion.

Un aspecto interesante es el proceso adaptativo que tiene lugar cuando el esfuerzo
fisico adquiere el caracter de habitual lo que, en el ambito endocrino, se manifiesta por una
moderacion de la respuesta hormonal observable en individuos entrenados frente a
sedentarios (McArdle y col., 1996) y por la facilitacion de su liberacion que explicaria

comportamientos anticipatorios en los mas adiestrados, ante la inminencia de la prueba
(Oltras, 1987).

Las modificaciones medioambientales constituyen también una forma de estrés que
requiere la intervencion de los mecanismos reguladores homeostaticos. Con referencia a
la actividad fisica, al estrés propio del ejercicio se suma el ocasionado por el medio en el

53



INTRODUCCION

que éste se realiza (McArdle y col., 1996), lo que conduce a un proceso adaptativo
especifico. Los ambientes hiperbaricos constituyen un modelo experimental caracteristico
por las drasticas alteraciones que provocan, derivadas de los efectos de la presion
ambiental elevada sobre visceras huecas y cavidades generales del organismo, asi como
sobre las mezclas gaseosas contenidas en espacios aereos, determinantes de reducciones
de volumenes y modificaciones de las condiciones fisicoquimicas en las que se desarrollan
los procesos fisiologicos, en los que intervienen gases y liquidos. La posibilidad, ademas,
de respirar mezclas gaseosas a elevada presion, durante un tiempo prolongado, conduce
a importantisimos reajustes hemodinamicos y respiratorios. El hiperbarismo por inmersion,
a diferencia del producido en camara hiperbarica, anade al efecto de la presion, los efectos
de alteraciones de la gravedad por flotabilidad y de la temperatura propios de la
permanencia en el seno del agua, definiendo en conjunto un paradigma de estrés fisico y
psiquico complejo, cuya investigacion es de inusitado interes para dilucidar el papel de los
mecanismos homeostaticos implicados y su regulacion.

En el ser humano, los efectos mas destacados del hiperbarismo por inmersion con
escafandra autonoma quedan encuadrados en los siguientes puntos:

1.- Los exclusivamente derivados de la presion ejercida sobre el organismo, como
modificaciones de las presiones alveolares, arteriales y venosas de los gases
respiratorios y las de e€stos en los medios tisulares, alteraciones de la mecanica
respiratoria y modificaciones cardiovasculares.

2.- Los que se originan como consecuencia de alteraciones de la gravedad asociada
a la flotabilidad, conducentes a modificaciones hemodinamicas cuya manifestacion
mas notoria es la redistribucion del volumen circulante efectivo e hipervolemia
central.

3.- Modificacion del balance hidrosalino derivado del incremento de diuresis y
excrecion de i1ones, que se conoce como diuresis hiperbarica, debido a las
alteraciones hemodinamicas provocadas por los efectos combinados de la presion
y la situacion de gravedad alterada.

4 - Efectos derivados del estrés térmico por hipotermia.

S5.- Efectos derivados del estrés psicologico asociado a la inmersion.

El incremento de la presion de la mezcla respiratoria provoca el correspondiente
aumento de las presiones parciales de los gases que la componen que no siendo nocivos
a presion atmosférica, pueden llegar a adquirir caracter toxico o tener efectos adversos, a
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determinadas presiones, como sucede en el caso del oxigeno, CO,, y nitrogeno.

En presencia de oxigeno hiperbarico, la parte no fijada a la hemoglobina difunde
a los tejidos, elevando la presion parcial en sangre, y cuando ésta se eleva muy por encima
de los valores normales resulta perjudicial para muchos tejidos, en especial pulmon y
cerebro. conduciendo a un sindrome neurotoxico. De ello se deduce la existencia de limites
maximos de inmersion y permanencia utilizando oxigeno puro o mezclas con determinadas
proporciones de oxigeno (Guyton, 1992; Gallar y col., 1991, Clark, 1993).

[La experiencia personal ha sido sefalada como un factor importante a tener en
cuenta, en relacion con el control de la disnea y sensacion de disconfort, porque conduce
a pautas respiratorias y posturas mas adecuadas, mientras que en los menos adiestrados
constituiria un factor de estrés anadido (Lamphier y Camporesi, 1993).

Con relacion al CO,, y contrariamente a lo que cabria esperar en ambientes
hiperbaricos, no se producen grandes elevaciones de la presion parcial alveolar, 1o que por
otra parte seria incompatible con la vida, porque con independencia de la presion ambiental
de CO,, la presion alveolar depende del cociente entre el flujo de entrada de anhidrido
carbonico y la ventilacion alveolar. Asi, manteniendo una ventilacion adecuada, no hay
razon para que los valores de PCO, se apartan de los fisiologicos, sin embargo, el buzo
adopta con frecuencia una pauta respiratoria con tendencia a la disminucion de la
ventilacion, por lo que una alteracion muy comun es hipercapnia y sensacion de disnea
(Lamphier y Camporesi, 1993).

Durante el buceo se han senalado, como modificaciones mas notorias, las
complicaciones derivadas de una ventilacion inadecuada, como causa de un incremento del
trabajo respiratorio cuyo origen esta en el aumento de las fuerzas que se oponen a cambios
del volumen y la mayor resistencia del aire que se desplaza por la vias respiratorias
(Lamphier y Camporesi, 1993; Skogstad y col., 1996). Una cuestion esencial es que en
inmersion, en posicion vertical, y respirando con un regulador de demanda bucal, el cual
calibra la presion a nivel de la boca equiparandola a la ambiental, la presion hidrostatica
media que actua sobre el torax es mayor que la suministrada por el regulador, lo que es
fisicamente analogo a la respiracion con presion negativa (Taylor y Morrison, 1990)
resultando elevados el trabajo respiratorio estatico total, el trabajo de resistencia de flujo
y la resistencia pulmonar y de las vias aéreas (Horig y col., 1969; Flynn, 1975; Taylor y
Morrison, 1988).
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En inmersiones en mar abierto, se ha sugerido que las alteraciones observadas en
la funcion pulmonar podrian explicarse por un mecanismo similar a los de instalacion de
un edema pulmonar subclinico, por los efectos combinados del incremento de volumen
circulante pulmonar y del gasto cardiaco, lo que , a su vez, contribuira a un aumento de
las presiones pulmonares arterial y capilar, y en definitiva de los gradientes
transpulmonares y transcapilares, aunque esta hipotesis precisa de mayores
comprobaciones (Skogstad y col., 1996).

El nitr6geno es un gas fisiologicamente inerte y en consecuencia el incremento de
la presion determina un continuo proceso de disolucion en liquidos y difusion en tejidos,
acumulandose en ellos, durante el tiempo que dura la exposicion hiperbarica. De ello se
derivan los dos efectos mas caracteristicos atribuidos al nitrogeno: LLa Narcosis , cuando
el gas alcanza un valor de presion parcial critico, a partir de 4 ATA (30 metros de
profundidad), y Enfermedad Descompresiva, cuando el individuo saturado de nitrogeno
es sometido a una despresurizacion brusca, con la consiguiente formacion de burbujas.

En relacion a la narcosis, se admiten como mas probables las teorias basadas en la
oclusion de canales 10nicos por las moléculas de gas inerte, y en la obstaculizacion por
éstas de la liberacion de neurotransmisores, en las membranas de las vesiculas sinapticas
(Mullins, 1954; Sears, 1962; Featherstone y Muehlbaecher, 1963).

El proceso de saturacion del plasma y tejidos en gas inerte sigue basicamente la
expresion de Haldane que, en funcion exponencial del tiempo, viene a representar tanto el
curso de la saturacion en gas, como el de la eliminacion de este cuando el gradiente de
presion se invierte. De ello se deducen dos estrategias de buceo distintas, una, a saturacion
cuando el tiempo de permanencia y la profundidad alcanzada determinan la completa
saturacion en gases inertes, esencialmente nitrogeno y otra, buceo a subsaturacion, cuando
no es sobrepasada la curva de saturacion del gas. En el primer caso, la despresurizacion
se lleva a cabo pautando una serie de paradas y tiempos de permanencia en ellas, que
permiten la correcta perfusion de los tejidos sin desarrollo de burbujas, proceso que es
recogido en tablas al efecto, o es asistido por ordenadores de inmersion. En el segundo
modelo, la vuelta a presion atmosférica implica respetar una velocidad de ascenso no
superior a 15 metros/minuto, lo que representa una disminucion maxima de presion de 1,5
ATA/minuto, y practicar una parada de seguridad a 3 metros de la superficie, superior a
1.5 minutos.
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En relacion a modificaciones cardiovasculares, uno de los efectos mas claros en
exposiciones hiperbaricas es la redistribucion de fluidos que se traduce en incrementos de
volumen circulante central, en especial toracicos, capaces de producir alteraciones
cardiacas y una compleja respuesta neuroendocrina, responsable principal de la diuresis
hiperbarica, sefalada como uno de los efectos mas problematicos de las exposiciones a

ambientes presurizados.

La inmersion en agua y la profundidad relativa de las diferentes partes del cuerpo
(Fartti y Linnarson, 1977; Lamphier y Camporesi, 1993; Skogstad y col., 1995), el efecto
de flotabilidad como causante de la anulacion de la fuerza de gravedad y la respiracion a
presion negativa (Lamphier y Camporesi, 1993), son factores determinantes que amplifican
el efecto circulatorio de la inmersion y explican la bradicardia hiperbarica y la taquicardia
postinmersion (Bradley y col., 1971; Eckenhopt y Knight, 1984; Matheu y col., 1994),
aunque otros autores no han podido observarlas (Buhlmann y col., 1970, Joulia y col.,
1992). La estimulacion de receptores cardiopulmonares en condiciones hiperbaricas, se
seflalan como mecanismos relevantes en la respuesta neuroendocrina, como es el caso de
la disminucion de estimulos simpatoadrenales, relacionados con el descenso de los niveles
de norepinefrina (Christensen y Brandsborg, 1973; Pluto y col., 1988; Mano y col., 1985),
y el estrés por frio es otro factor que viene a contribuir en las modificaciones
cardiocirculatorias (Bennet y Gray, 1971; Miyamoto y col., 1990).

[Los ambientes hiperbaricos y la propia inmersion en agua, conducen también a un
incremento significativo del flujo urinario, conocido como diuresis hiperbarica, que se ha
descrito a partir de un valor umbral de presion ambiente en torno a 4 ATA, en inmersiones
simuladas a saturacion, y se caracteriza ademas por natriuresis, aumento del aclaramiento
osmolar, reduccion de la osmolalidad urinaria y disminucion del aclaramiento de agua libre,
manteniéndose constante el aclaramiento de creatinina (Sagawa y col., 1990; Miyamoto
y col., 1991; Tao y col., 1992). Una caracteristica peculiar del fenomeno se refiere a la
tendencia circadiana, segun un ritmo dia-noche, habiéndose determinado que la mayor
proporcion de flujo urinario corresponde a la nicturia (Miyamoto y col., 1991; Tao y col.,
1992). Considerando todos los factores relacionados con el fenomeno, se ha propuesto un
posible mecanismo para la diuresis en simulaciones hiperbaricas, en camaras (Miyamoto
y col., 1991), segun el cual, habria primeramente un aumento del retorno venoso, en
respuesta a la supresion de la pérdida insensible de agua por aumento de la densidad de los
gases respiratorios y de la presion negativa respiratoria, a lo que también contribuiria el
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estrés por hipotermia que aumentaria la resistencia vascular periférica. La permanencia en
posicion supina, durante la noche, es otra circunstancia importante en el incremento del
retorno venoso (Shiraki y col., 1984,1985; Convertino y col., 1985) y en conjunto, todos
estos factores son determinantes de un incremento de volumen sanguineo intratoracico y
de la distension de la pared auricular, lo que es compatible con la supresion de ADH y
aumento de la secrecion de PNA, vy en definitiva, son capaces de provocar diuresis.

Otro aspecto relacionado con la inmersion hiperbarica lo constituye el estres
térmico por frio provocado por la permanencia bajo el agua, a temperaturas inferiores a
la termoneutralidad, que en situacion de reposo se ha fijado en 34°C y algo menores
cuando se desarrolla una actividad fisica que eleve la tasa metabolica, que depende del
tiempo y del grado de proteccion mediante equipamiento adecuado. Se ha comprobado que
la exposicion sistematica a estos ambientes conduce a una aclimatacion que permite una
mayor eficacia del organismo para responder a la pérdida de calor (Sterba, 1993).

Los principales cambios adaptativos se refieren a aumento de la tasa metabolica
basal. incremento de la eficacia en la vasoconstriccion periférica, en especial en los dedos
de manos y pies, un mayor desarrollo de la capa grasa subepidérmica y un incremento en
la capacidad de aislamiento térmico en los tejidos no grasos (Sterba, 1993; Mohri y col.,
1995: McArdle y col., 1996). Un resultado sorprendente es el que pone de manifiesto la
posibilidad de desaclimatacion cuando se interfiere en los mecanismos naturales de
respuesta, como la introduccion de proteccion térmica en personas aclimatadas a la
inmersion en aguas frias, segun observaciones realizadas tras la incorporacion de trajes
isotérmicos entre la buceadoras coreanas (Park y col., 1983; Park y Hong, 1991).

[La exposicion a la hipotermia también evidencia un efecto endocrino que se
manifiesta con la supresion de ADH y aumento de la secrecion de PNA (Pendergast y col.,
1987; Miyamoto y col., 1991). También se ha comunicado que en la exposicion al frio en
ratas. los niveles de B-Endorfina estaban involucrados en el incremento de la concentracion
plasmatica de noradrenalina (Sunal y col., 1987) y puesto que el mayor proceso adaptativo
lo constituye el incremento del metabolismo basal (McArdle y col., 1996) es razonable
suponer que catecolaminas y hormonas tiroideas estén implicadas en el mecanismo
adaptativo, aunque este extremo no esta suficientemente comprobado.

En el contexto de la respuesta hormonal, un excepcional papel integrador le
corresponde a la hipofisis por dos razones esenciales, primero por su capacidad para

58



INTRODUCCION

controlar el funcionamiento de otras glandulas y segundo por estar, a su vez, regulada por
el hipotalamo y con ello intimamente sometida al control del sistema nervioso. Procedentes
de la adenohipofisis, destacan la familia de péptidos derivados de la POMC, entre los que
ACTH y b-Endorfina representan una pieza angular en la respuesta al estres formando
parte de la respuesta general adaptativa, con una importante repercusion en el ambito de
la corteza adrenal. Los niveles circulantes de ACTH estimulan de forma directa la lipolisis
y se ha comprobado su capacidad para aumentar la captacion de glucosa y aminoacidos por
el musculo. A nivel suprarrenal, son la clave reguladora de la secrecion de glucocorticoides
y, con caracter agudo, también de aldosterona. Los glucocorticoides ejercen, a su vez, un
efecto inhibidor sobre la liberacion de ACTH, en el I6bulo anterior de la hipofisis.

A los péptidos opiaceos endogenos, y entre ellos a la B-Endortfina, se les reconoce
efectos diversos sobre el metabolismo y accion reguladora sobre otras hormonas como
catecolaminas y cortisol. Pero, pendiente aun de precisar el significado fisiologico, su
accion mas notable se vincula con la analgesia y el incremento en la tolerancia al dolor,
habiéndose sugerido su participacion en el desarrollo de pautas de comportamiento y
reacciones emocionales, en especial las de caracter defensivo.

Tanto ACTH como B-Endorfina incrementan sus niveles plasmaticos con el
ejercicio, sin embargo, mientras que la primera lo hace a partir de cargas de estuerzo
moderadas. el aumento de endorfina depende especialmente de la intensidad y duracion del
mismo. en torno a niveles submaximo y maximo. Algunos autores han relacionado estas
sustancias con la superacion del umbral anaerobio, y han encontrado correspondencia entre
los niveles plasmaticos de B-Endorfina y acido lactico, habiéndose sugerido que los
opiaceos endogenos constituyen una respuesta a la incomodidad y dolor producidos por
esfuerzos intensos, de manera que jugarian un papel primordial en la adaptacion a
ejercicios de esa naturaleza, conduciendo a incrementos en la capacidad de resistencia o

tolerancia.

Recientemente se ha comprobado que ACTH junto con péptidos opiaceos,
glucocorticoides y acido y-aminobutirico ejercen una accion inhibitoria sobre neuronas
noradrenérgicas y CRH-érgicas lo que permite asumir un ciclo de retroalimentacion
negativa segun el cual la activacion de los centros de estrés, estimularian la secrecion de
POMC hipotalamico lo que, de forma reciproca, inhibiria la propia actividad de tales
centros, contribuyendo paralelamente a incrementar los umbrales de dolor (Nikolarakis y
col.. 1986). Una cuestion que viene a avalar el papel asignado a los péptidos opiaceos es
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la alteracion emocional que acompaiia a la realizacion de esfuerzos intensos, descrita como
euforia y sensacion de bienestar, y el fenomeno de abstinencia que hace aparicion en los
deportistas sometidos a entrenamiento habitual, cuando €ste cesa bruscamente.

En relacion con la respuesta de ACTH en inmersion e hiperbarismo, las variaciones
observadas no alcanzan a ser significativas, por lo que no esta establecido un
comportamiento claro, habiéndose sugerido que en reposo los valores plasmaticos no
difieren de los medidos en tierra y se incrementan en proporcion a la intensidad del
ejercicio realizado (Lentz y col., 1988). Se ha informado también de influencia circadiana
y de la evidencia de un patron individual de variacion (Mataev y col., 1990).

Una cuestion importante es la variabilidad individual de respuesta pudiera ser
consecuencia de un estrés no especifico, debido a factores psicologicos relacionados con
las condiciones en las que se realiza la prueba habiéndose encontrado un denominado
patron cortisol de respuesta, en un estudio de componentes principales, en una inmersion
simulada a 60 metros (Vaernes y Darragh, 1982) lo que se interpreta como parte de un
fendmeno adaptativo ante situaciones nuevas o que entrafian riesgo (Ellersten y col., 1978;
Baade y col., 1978; Leach y col., 1978; Vaernes y Darragh, 1982) , en la que la
participacion de ACTH resultaria obvia.

En la misma linea, se ha sugerido una respuesta anticipatoria al estrés psicologico
por la inmediatez de la prueba, manifestada por niveles de cortisol superiores a los basales,
inmediatamente antes de su desarrollo que descienden posteriormente, una vez que los
participantes se hubieron calmado (Leach y col., 1978; Vaernes y Darragh, 1982).

Los opiaceos y concretamente los niveles de 3-Endorfina han sido relacionados con
situaciones de incomodidad y dolor, de forma que jugarian un papel preponderante en la
adaptacion al desarrollo de actividades que supongan un esfuerzo considerable (Oltras y
col., 1987; Sforzo y col., 1989; Fober y col., 1989; McArdle y col., 1996). También se han
considerado implicados en las respuestas a situaciones de tension emocional intensa como
parto o estrés quirargico (Tripathi y col., 1991; Fajardo y col., 1994)

Los datos disponibles sobre el comportamiento de 3-Endortina en relacion con la
inmersion y el hiperbarismo son muy escasos. Se han comunicado incrementos en buzos,
en estado de flotabilidad neutra y ausencia de estimulos emocionales, a una profundidad
de 3 metros (Adams y col., 1987) y se ha visto que los niveles guardan una relacion directa
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con el consumo de aire realizado y se correlacionan negativamente con el grado de
experiencia de los buzos (Tripathiy col., 1991). En simulacion en camara hiperbarica no
se han podido encontrar variaciones significativas (Tripathi y col., 1991b; Casti y col.,

1993),

Por su parte, la implicacion de la corteza adrenal en la actividad fisica, y
concretamente el sistema de la renina-angiotensina-aldosterona, ademas de corresponder
a la respuesta inespecifica ante estimulos estresantes, tiene un objetivo especifico en el
reajuste del volumen interno, lo que resulta esencial en circunstancias como las que
concurren durante el esfuerzo intenso donde tiene lugar la pérdida de liquidos por
sudoracion. a consecuencia de la respuesta adaptativa y como mecanismo para el control
de la temperatura. Con relacion a esto, otras hormonas cobran interés como la vasopresina
o las catecolaminas, por participar también en la regulacion de la volemia y osmolalidad
del organismo, formando parte del conjunto de mecanismos esenciales de regulacion del
volumen y la concentracion del medio interno frente a cambios sostenidos, de los cuales
depende el equilibrio homeostatico. Junto a €stos, se han identificado ultimamente una
serie de péptidos con capacidad para intervenir en la excrecion de solutos y agua, entre los
que destaca el Péptido Natriurético Auricular, cuyo papel fisiologico, pendiente aun de
establecer, permanece en el centro de la controversia, habiéndose sugerido su participacion
en la homeostasis como instrumentos de ajuste fino ante modificaciones agudas del
volumen efectivo de liquidos circulantes.

En situacion de reposo aparece clara una accion antagonica del PNA sobre
aldosterona. habiéndose comunicado un efecto inhibitorio directo, sobre la corteza adrenal
(Kudo y Baird 1984; Holtz, 1984; Maak, 1992; Ganguli, 1992) y sobre la liberacion de
renina (Epstein, 1987; Cuneo y col., 1987; Ferrar1 y Agnoletti, 1989; Brenner y col., 1990;
Mannix y col., 1990; Sheldahl y col., 1992). Sin embargo, el PNA deja de ejercerla en
circunstancia en la que la actividad simpatica se encuentra estimulada, predominando la
influencia de la aldosterona. En rata, mediante infusion conjunta de PNA y angiotensina
I1. se ha constatado que permanecen los efectos debidos a la angiotensina, aunque con
modificaciones significativas (Yoshida y col., 1989).

El sistema renina-angiotensina-aldosterona incrementa su actividad durante el
ejercicio, como lo demuestran los valores aumentados de actividad plasmatica de la renina,
y aldosterona, en relacion con la intensidad del mismo, con elevaciones mayores en
esfuerzos submaximos y maximos (Pluto y col., 1988; Lentz y col., 1988; Sheldahl y col.,
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1992) y de forma similar sucede con el PNA (Lentz y col., 1988; Sheldahly col., 1992).
La implicacion endocrina en los incrementos agudos de volemia, en respuesta al ejercicio
fisico. resulta evidente aunque no explica por completo la expansion de volumen que con
caracter cronico se produce como consecuencia del entrenamiento sistematico, si no es con
la concurrencia de otros fenomenos adaptativos cardiovasculares como una reduccion en
la ganancia de los mecanismos reflejos reguladores de la volemia (Convertino, 1991; Gillen
y col., 1994) o aumento en la capacitancia vascular efectiva (Convertino, 1991).

Con referencia a aldosterona y PNA, en inmersion hasta el cuello y exposicion a
situaciones de microgravedad o ambientes hiperbaricos, los cambios observados ponen de
manifiesto que aldosterona, junto con la actividad plasmatica de la renina y ADH, tienen
valores inferiores a los alcanzados en tierra o descendidos con respecto a los basales, en
tanto que los de PNA mantienen una tendencia al incremento (Miyamoto y col.,, 1991;
Sheldahl y col., 1992), lo que esta en relacion con un aumento de flujo urinario. La causa
mas inmediata es una redistribucion de volumen circulante efectivo, determinante de una
hipervolemia central que fuerza una respuesta endocrina que implica al sistema renina-
angiotensina-aldosterona, ADH y PNA (Epstein, 1971,1978; Sheldahl y col., 1992;
Stadeager y col., 1992; Miyamoto y col., 1991).

En estudios que combinan ejercicio e inmersion se han observado incrementos en
el sistema renina-angiotensina-aldosterona, en funcion de la intensidad y duracion de los
mismos, pero siempre inferiores a los alcanzados en tierra, en condiciones similares,
ademas de acortarse el tiempo de recuperacion de PRA vy aldosterona a sus
correspondientes valores basales (Lentz y col., 1988; Sheldahl y col., 1992) y se ha
destacado el efecto paradojico que tienen las variaciones de presion atmostérica, sobre el
sistema renina-angiotensina-aldosterona (Maher y col., 1975; Lentz y col., 1988).

Se ha sugerido que también la vasopresina juega un papel relevante en la diuresis
hiperbarica, sin embargo diferentes evidencias ponen de manifiesto que por si sola la
disminucion de ADH no puede explicar en su totalidad el fenomeno, como la natriuresis
que acompana a la diuresis durante la exposicion hiperbarica, o el que tenga lugar una
disminucion del flujo urinario en la fase de despresurizacion, en la que los niveles de ADH
son todavia bajos (Matsuda y col., 1975,1978; Hong y col., 1978, Neumany col., 1979;
Shiraki y col., 1985), y que durante las fases tempranas de la compresion, con niveles de
ADH incrementados, tenga lugar un aumento de la diuresis (Tao y col., 1992).
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[a necesidad de un determinado ‘fercer factor’ (Miyamoto y col., 1991; Tao y col.,
1992) que explicara la natriuresis sefiala al peptido natriurético auricular como clave en la
dilucidacion del fendmeno. La evidencia de un incremento del volumen efectivo circulante,
en la region toracica de individuos sometidos a presion (Smith y col., 1977), constituye el
principal factor estimulador de la sintesis y liberacion de PNA (Ledsome y col., 1985;
Metzler y col., 1986; Yoshida y col., 1987; Antunes-Rodrigues y col., 1992) habiendose
medido niveles incrementados de PNA plasmatico, urinario o ambos, en exposiClones
hiperbaricas (Moon y col., 1987; Rico y col., 1989,1990; Miyamoto y col., 1991; Tao y
col.. 1992: Claybaugh y col., 1992). Sin embargo su participacion en el fenomeno no esta
del todo clara porque otros autores no han podido encontrar cambios significativos de

PNA (Niu y col., 1990; Sagawa y col., 1990).

Se ha sugerido un patron de variacion para la diuresis hiperbarica en ambientes
presurizados a partir de una presion alrededor de 4 ATA 'y con una densidad de gas mayor
de 3 kg . m>, en dos tiempos (Claybaugh, 1994), con una primera fase de franca diuresis
tras la que, habiéndose alcanzado un ligero estado de deshidratacion, sigue un oportuno
incremento del sistema renina-angiotensina-aldosterona y decaimiento de PNA,
manteniéndose, no obstante, niveles bajos de ADH y osmolalidad urinaria y flujo urinario
incrementado, lo que resulta inapropiado para la situacion de deshidratacion planteada, lo
que podria estar evidenciando una cierta incapacidad para el restablecimiento del equilibrio.
[La misma respuesta bifasica se ha advertido en inmersion hasta el cuello (Stadeager y col.,
1992) y en inclinacion cabeza abajo (Maillet y col., 1994).

En relacion con las hormonas tiroideas, la importancia de los cambios observados
en los niveles de tiroxina, en la adaptacion al ejercicio, no esta bien establecida. El ejercicio
fisico habitual conduce a una respuesta coordinada hipofisario-tiroidea que tiene su reflejo
en un incremento del recambio de hormonas tiroideas, aumentando su captacion por los
tejidos (McArdle, y col., 1996), sin que ello esté relacionado con signos de hipertiroidismo
como ponen de manifiesto los datos de metabolismo basal y temperatura corporal, en
atletas entrenados. Se han comunicado aumentos de TSH con cargas de ejercicio por
encima del 50% de VO, .. v se han relacionado las modificaciones de hormonas tiroideas
con cambios en los niveles de catecolaminas (Melander y col., 1977), habiéndose sugerido
también que la causa de las modificaciones en la funcion tiroidea podria estar en los
cambios corporales que acompaiian al entrenamiento intenso. Durante el ejercicio intenso
se han comunicado incrementos iniciales de T3, que podrian estar causados, no obstante,
por efecto de hemoconcentracion, y disminucion de T4, por incremento de la utilizacion
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celular (Schmid y col., 1982).

En relacion con el estrés se ha observado una disminucion de la ratio de conversion
de T4 en T3, lo que estaria de acuerdo con el hecho de que los niveles de hormonas
tiroideas hayan sido menores, en individuos sometidos a entrenamiento intenso, en
comparacion con no entrenados (Dom y Chrousos, 1993).

Una cuestion esencial en la interpretacion de valores séricos de hormonas tiroideas,
en situaciones en las que se hayan podido producir modificaciones de volumen plasmatico,
es considerar la influencia de tales modificaciones sobre la concentracion de proteinas
séricas y, por extension, sobre los valores hormonales medidos, habiendose propuesto, en
tales circunstancias, la aplicacion de factores correctores (Smith y col., 1990).

En ambientes hiperbaricos parece que los niveles circulantes descienden,
probablemente por depresion del control hipotalamico de TRH (Alexander y col., 1973)
y en simulaciones a gran profundidad (540 y 686 metros) se han encontrado aumentos de
T4. variaciones no significativas en los niveles de T3 y ninguna modificacion en los de
TSH, sugiriéndose que tales modificaciones no representan en realidad cambio alguno en
la funcion tiroidea (Andersen y col., 1982; Doran y col., 1985). En otra Inmersion
simulada, a menor presion (4 y 11 ATA), se mostro invariable el valor de TSH y se
produjeron descenso en los niveles de T4 y T3, con respecto a los valores basales (Mataev
y col., 1990). En otro experimento en el que se incluyo el estrés térmico por frio, ademas
de la exposicion hiperbarica, no se han encontrado cambios en las hormonas tiroideas
excepto un ligero descenso en la transformacion de T3 (Smith y col., 1990).

OBJETIVOS

Son relativamente abundantes las referencias bibliograficas que tratan del etecto
sobre humanos, de la exposicion hiperbarica prolongada, en simulaciones en camaras, sin
embargo son muy escasas las que se refieren concretamente a los efectos endocrinos de
inmersiones reales con escafandra, en mar abierto y de forma especial, al analisis de los
posibles fenomenos adaptativos derivados de la practica habitual de esta actividad. El
objetivo principal de este trabajo es el estudio de la respuesta endocrina a los etectos
agudos de una inmersion con escafandra autonoma en funcion del grado de adiestramiento
de los participantes, evaluando tres perfiles diferentes:
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a) Estrés generalizado de caracter inespecifico (ACTH y B-Endorfina).
b) Control de las variaciones de volumeny concentracion (Aldosterona y PNA).

¢) Estrés por hipotermia (T4 y T3).
De una forma mas especifica, el estudio se ha centrado en:

| - Determinacion de los niveles de ACTH, B-Endorfina, aldosterona, peéptido natriurético
auricular. tiroxina y triyodotironina, en tres situaciones distintas: a) condiciones basales,
b) inmediatamente antes de la prueba y c) instantes después de emerger tras haber
permanecido a una profundidad media de 25 metros, equivalente a una presion de 3,5
ATA. y duracion en torno a los 40 minutos, protegidos parcialmente contra la hipotermia,
durante la cual se efectu6 un programa moderado de ejercicio de natacion, en
escafandristas con experiencia de 4 aflos o mas, perfectamente habituados a la profundidad

establecida.

7 - Determinacion de los mismos niveles en un segundo grupo experimental, constituido
por escafandristas con experiencia de 3 anos 0 menos, que accedian por primera vez a
fondos superiores a 20 metros, desarrollando la prueba de forma simultanea con el grupo

experimental, en condiciones idénticas.

3 - Para constatar una posible correlacion con las hormonas estudiadas, en las condiciones
experimentales, la determinacion en ambos grupos de los siguientes parametros analiticos,
en suero: Glucosa, Triglicéridos, Creatinina, LDH y CPK.

4 - La determinacion de las variaciones de volumen plasmatico en ambos grupos, con
respecto al valor basal y con respecto al valor en preinmersion, para lo cual se obtuvieron
datos de Hemoglobina, Hematocrito, Proteinas Totales y osmolalidad plasmatica.

5 - Para determinar el efecto de una diuresis por causa del hiperbarismo, se han medido
sodio, potasio, calcio, fosforo y creatinina en sangre y orina, y osmolalidad urinaria, en
muestras tomadas en situacion basal, antes y después de la inmersion. Mediante anotacion
de tiempos y volumen de orina en cada una de las muestras, se ha evaluado la variacion de
flujo urinario y se han calculado las fracciones de excrecion y el total excretado de cada
uno de ellos, asi como una medida puntual del aclaramiento osmolal y de agua libre.

6.- Para establecer la relacion entre la respuesta endocrina y manifestaciones fisiologicas
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de caracter hemodinamico y respiratorio, se han determinado las presiones arteriales
sistolica y diastolica, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria en situacion basal,
momentos antes de realizar la prueba e inmediatamente después de la misma. Tambien se
han medido frecuencias respiratoria y cardiaca durante la permanencia bajo el agua. De
igual forma, para evaluar el efecto de la exposicion al frio y su posible implicacion en la
respuesta hormonal, se ha medido la temperatura superficial antes y después de la prueba.

7 - Para constatar la posible existencia de un proceso adaptativo en la respuesta endocrina
a la exposicion hiperbarica por inmersion, se han comparado los diferentes valores
hormonales. obtenidos en cada uno de los grupos experimentales, con los correspondientes
valores basales de un grupo control sedentario que no practican escafandrismo.
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MATERIAL Y METODO

2.- MATERIAL Y METODO

Se describe en esta seccion el diferente utillaje utilizado para la realizacion de la
presente investigacion, y la metodologia seguida en la obtencion y manipulacion de las
muestras, los procedimientos y técnicas de medida y el analisis numérico de resultados.

2.1.- MATERIAL

2.1.1.- Material Inventariable

a) Instrumental de Laboratorio:
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| .- Centrifuga clinica Selecta 5.000 rpm

2 - Centrifuga refrigerada (BECKMAN)

3.- Agitador (PACISA)

4 - Bafio termostatizado (SELECTA)

5.- Autoanalizador Hitachi 911 Boehringer

6.- Coulter automatico JT (IZASA)

7 .- Analizador de iones (ILITE)

8.- Osmometro Osmostat OM-6020 Daichi Japon.

9.- Contador gamma
10.-Lumindémetro de temperatura controlada

b) Instrumental clinico:

| .- Fonendoscopio

2 .- Esfigmomanometro
3.- Bascula clinica

4 - Talla

c) Material de transporte y conservacion:

] .- Arcon congelador Philips
2 .- Arcon congelador
3.- Refrigerador portatil (12 V)

d) Equipo de inmersion:

].- Mascara y tubo respirador.

2 .- Aletas.

3.- Traje 1sotérmico Smm espesor.

4 .- Escarpines 1sotérmicos.

5.- Cinturon de lastre de plomo.

6.- Equipo de escafandra bibotella de 20 Litros.

7.- Regulador Spiro con dispositivo octopus para accesorios.

8.- Regulador Poseidon con dispositivo octopus para accesorios.
9.- Consola de inmersion con profundimetro, manometro y brujula.
]10.-Ordenador de inmersion.
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11.-Chaleco de compensacion hidrostatica tipo 'Jacket', de la casa

Tridacna.

|2.- Sonda.
13.- Compresor de aire Bauer.

2.1.2.- Material Fungible

a) Obtencion de las muestras:

] .- Jeringas desechables 20 ml (Terumo)

2 - Agujas hipodérmicas 0,8 x 25 mm cono Luer (Terumo).

3 - Tubos de retraccion del coagulo de propileno, con perlas de vidrio, de
100 x 16 mm.

4 - Tubos para recogida de sangre Eurotubo KE-5 ml EDTA
dipotasico

5.- Frascos para coleccion de orina 125 ml.

2.1.3.- Reactivos empleados

a) Kits comerciales:

| .- Equipo Twin BUN/GLU 816515 Boehringer.

2"

6‘_ "
7i_ "

" TG/CHO 816523 Boehringer.

LDH 1489518 Boehringer.
CK-NAC-activado 1273248 Boehringer.
CREA 1178652 Boehringer.

Ca 1125621 Boehringer.

PHOS 1040898 Boehringer.

8 -Test RI1I.A. ALLEGRO ACTH 6952195 Nichols Institute (San Juan

Capistrano,California).
9 -Test R1.A. ALLEGRO B-ENDORFINA 6952140, Nichols Institute

(San

Juan Capistrano, California).

10.-Test R1.A. PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL - EXTRACCION
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5458025, Nichols Institute (San Juan Capistrano, California).
11 -Test M. ALA. ALDOSTERONA, Serono Diagnostic, Roma.

12.-Test IMMULITE TOTAL T3.
13.-Test IMMULITE TOTAL T4.

b) Otros Reactivos:

1 - Acido Acético Glacial Merck.
2 - Metanol Merck.
3.- Aprotinina (Trasylol).

2.1.- DESARROLLO DE LA PRUEBA

2.1.1.- Consideraciones Generales

Muy diversos disefios metodologicos se pueden encontrar en la bibliografia
especializada, relativa a estudios sobre respuesta fisiologica, en general y endocrina en
particular, en humanos, expuestos a diferentes situaciones de estrés fisico o emocional,
dependiendo de la cuestion concreta que se trata de dilucidar. En todos ellos se presta
atencion, por una parte, a la perfecta caracterizacion del estuerzo o actividad a la que se
veran sometidos los participantes en el estudio y por otra, a las condiciones en que €ste se

lleve a cabo.

Con referencia a la eleccion de los participantes en experimentos en condiciones
hiperbaricas reales, en estudios con seres humanos, la actividad que se va a ensayar plantea
una primera restriccion a la hora de configurar el grupo experimental, por la obligacion de
ostentar la debida capacitacion para ejecucion de la prueba, lo que en definitiva se refleja
en un tamafio reducido de las muestras. Un problema anadido, ademas, es el que
representan las condiciones de obtencion de las muestras y el tener que someterse al rigor
de una disciplina protocolizada, mas molesta que placentera, que contribuye a disminuir,
aun mas, la disposicion y motivacion de algunos individuos a participar en el ensayo. Todo
ello se refleja en la bibliografia mas relevante, en los ultimos afos, donde el numero de
individuos incluidos en las muestras es habitualmente bajo.
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Por su parte, las caracteristicas de la prueba a desarrollar y condiciones en las que
se produce la misma, vienen a definir el entorno de estres fisico y emocional con el que se
pretende desencadenar una respuesta adaptativa en los individuos en estudio y dilucidar,
de esta manera, la participacion neuroendocrina en el mantenimiento homeostatico del
organismo. Como esquema general en la documentacion revisada, pueden considerarse a

este respecto las siguientes situaciones:

- Pruebas de caracter deportivo o ergométricas.- Los participantes son obligados a
realizar un esfuerzo fisico de indole deportiva o test ergométricos, con diferentes niveles
de rendimiento., moderado, submaximo, maximo, en contraste con la situacion de reposo
como: carrera de velocidad, medio fondo y fondo (Oltras y col., 1987; Vives y Oltras,
1992). uso de cicloergometros (Connelly y col., 1990; Lacroix y col., 1990; Sheldahl y
col.. 1992 Gillen y col., 1994), natacion (Lenz y col., 1988).

_ Actividades diversas.- Los individuos en estudio realizan ejercicios moderados, en el
contexto de actividades cotidianas.

- Reposo.- No se programa actividad alguna y los miembros del grupo permanecen en
decubito o sentados, expuestos a las condiciones externas establecidas.

Y en relacion con las condiciones en las que se desarrolle la prueba, se pueden considerar:
a) Condiciones de presion y temperatura atmosféricas.-

b) Modificacion de la gravedad por inclinacion.- En la que los individuos permanecen
en inclinacion moderada (menos de 10°), durante el tiempo en el que se desarrolla la

prueba.

c) Inmersion en agua hasta el cuello.- Que pretende por una parte provocar una
modificacion en la gravedad y por otra alterar el valor de la presion que actua sobre el
organismo. La inmersion puede efectuarse en un ambiente de neutralidad térmica o bien
introducir este factor como variable, incluyendo asi el estrés térmico en el estudio.

d) Ambiente hiperbarico en camara.- El modelo simula una inmersion sometiendo a los
participantes a situaciones crecientes de presion, desde valores moderados hasta extremos,
que exigen utilizacion de mezclas respirables y duracion considerable (Seadragon -300 m,
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proyecto Hydra a -700 m). Entre las caracteristicas destacables del uso de camaras
hiperbaricas figura el control preciso de las condiciones experimentales y la accesibilidad
a la toma de muestras de sangre y orina, control de constantes fisiologicas, medidas
precisas de gases, registros electrocardiograficos, etc. Es posible, también, modificar las
condiciones de temperatura, incluyendo el estrés térmico, como en el caso anterior, asi
como el control en la ingesta de liquidos y alimentos. Por otra parte, el control de gases
respirables permite el uso de oxigeno puro, en contraste con aire u otras mezclas (Ricoy

col.. 1989.1990; Castiy col., 1993).

¢) Inmersion real en piscina o mar abierto.- Supone el uso de escafandras autonomas
o equipos semiautonomos (Tripathi y col., 1991; Skogstad y col., 1996), para permanecer
bajo el agua un tiempo prolongado, alrededor de 1 hora, a profundidades moderadas, en
condiciones reales. esto es, en ambiente hiperbarico, hipotérmico, en estado de flotabilidad
neutra, y desplazamiento mediante natacion, con una equipacion compleja y sometidos a
estimulos emocionales propios del medio submarino. Las dificultades para su puesta en
practica son evidentes: es obligado disponer de la debida capacitacion para realizar
inmersiones en mar abierto y las condiciones en que ésta se realiza deben estar
perfectamente planificadas para conseguir una adecuada homogeneidad experimental. El
inconveniente fundamental es, con todo, la imposibilidad de obtener muestras durante la
estancia bajo el agua, aunque si se pueden medir parametros de caracter ambiental y

fisiologico.

2.2.- DISENO DEL ENSAYO

2.2.1.- Aspectos relativos a la prueba

Para la realizacion de la presente investigacion hemos optado por la organizacion
de un grupo de escafandristas voluntarios, sanos, que incluyera diferente grado de
experiencia en la practica de esta actividad, con categoria de buceador de nivel 2 o mayor,
segun lo establecido por la F.E.D.A.S. Previa explicacion detallada, obtuvimos el
consentimiento de un total de 12 buceadores varones que se ajustaban a los requisitos
previstos. En funcion de los afios de practica y frecuencia de buceo, resultaron clasificados

segun se muestra en la Tabla 3.

Como grupo de control para referencia de los valores hormonales en la poblacion,
reclutamos, ademas, un grupo de 11 individuos no buceadores, de caracteristicas similares,
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que no realizaban entrenamiento habitual para ninguna actividad deportiva.

La prueba a realizar consistio en una inmersion a la cota de 25 metros de
profundidad (3,5 ATA), en la bahia Sur de Ceuta, con un recorrido de 120 metros en
régimen moderado de ejercicio, y una duracion alrededor de 40 minutos, provistos de
equipacion adecuada para mantener flotabilidad neutra (chaleco de compensacion
hidrostatica) y proteccion contra la hipotermia (traje de neopreno completo, de 5 mm de

espesor), cuyas caracteristicas se reproducen en la Tabla 4.

2.2.2.- Muestras utilizadas y grupos experimentales

Para la realizacion de esta Tesis Doctoral se han utilizado muestras de sangre y
orina a partir de los cuales se han determinado diferentes parametros bioquimicos y
hematologicos y ademas, medidas antropométricas y constantes fisiologicas, procedentes
de un grupo de 12 individuos que practican de manera habitual, la técnica de inmersion con
escafandra (buceo con equipos autonomos de respiracion, de circuito abierto), sanos y sin
habitos de tabaco y alcohol. Como requisito previo, los participantes en la experiencia
debian estar en posesion la titulacion oficial de buceador nivel 2 (dos estrellas) o superior,
de la Federacion Espafiola de Actividades Subacuaticas, que capacita para practicar
inmersiones a cotas superiores a los 10 metros de profundidad. De esta manera se podia
disefiar una prueba con duracion y profundidad suficientes como para desencadenar
respuestas fisiologicas en los participantes y capaz de ofrecer resultados contrastables con
los comunicados en la literatura especializada, obtenidos por lo general a partir de
inmersiones simuladas en camaras hiperbaricas, que habitualmente se desarrollan a
presiones considerables y dilatada duracion. Con respecto al nivel de adiestramiento, segun
los anos de practica del escatandrismo, se consideraron dos grupos.

'E1' EXPERIMENTADOS (n=6): Correspondiente a buceadores con 4 0 mas anos de
experiencia y practica asidua de este deporte, incluyendo los niveles de buceador 2 y 3
estrellas e Instructor (muestra M1 en las tablas). En sus historiales constan inmersiones con
cotas por debajo de 35 metros y una frecuencia superior a las 25 inmersiones anuales.

'E2' CONTROL HIPERBARICO, NO FXPERIMENTADOS (n=6): Con buceadores
con menos de 4 afios de experiencia y no superior a 1 ano desde que accedieron al nivel 2
estrellas. Su practica habitual se restringe a la época estival y ninguno habia descendido
a cotas inferiores a 30 metros.
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Ambos grupos estaban familiarizados con la utilizacion del equipo habitual en esta
practica deportiva.

Ademas, como referencia para valores hormonales basales en la poblacion, los
resultados de los grupo de inmersion se compararon con los obtenidos en un grupo de

control:

'C' CONTROL BASAL SEDENTARIO (n=11): Formado por 11 personas
aparentemente sanas, de edad y constitucion similares a las de los buceadores, que no se

entrenaban ni practicaban ningun deporte.

2.2.3.- Determinaciones a realizar v obtencion de las muestras

El protocolo para la toma de datos se disefio como sigue:

1.- Muestra Basal en avunas (condiciones basales): sangre, orina y constantes
(temperatura, presion arterial, frecuencias cardiaca y respiratoria) y respuesta cardiaca al
ejercicio controlado, mediante el test de Ruffier, obtenidas de los grupos experimentales
E1 y E2, en un dia previamente establecido, en el que no iban a hacer inmersion, entre 0900
y 1100 de la mafana, tras un breve periodo de reposo, despu€s de llegar en vehiculo al
laboratorio. Las mismas determinaciones y en igualdad de condiciones, se practicaron al

grupo control.

2.- Muestra Preinmersion: Obtenida el dia de la prueba, antes de la inmersion. Los
miembros del grupo que iban a participar en el experimento tenian que levantarse a las
0800 horas anotando cuidadosamente la hora de la miccion, aspecto esencial para el
posterior calculo del volumen de flujo urinario y tomar un desayuno estandar. Llegaban al
Club Nautico en coche vy alli eran sometidos a un breve periodo de reposo, sentados (15
minutos), durante el que se les recordaba el protocolo a seguir bajo el agua. En esta
posicion se les tomaba las constantes y posteriormente las muestras de sangre y una nueva
muestra de orina. Finalmente, se cumplimentaba el resto de la informacion, relativa a hora
de la muestra, anotacion de cualquier dato aportado por los participantes y los
concernientes a presion de carga del equipo, para un posterior calculo del consumo de aire.
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3.- Muestra Postinmersién: Corresponde a la obtenida tras la emersion. La muestra era
tomada en la propia embarcacion con objeto de que la demora entre la finalizacion de la
prueba y la obtencion de la misma fuese minima. Esta circunstancia nos obligo,
precisamente, a no incluir mas de tres individuos por turno.

Los buzos se despojaban de la parte superior de sus trajes y en posicion de sentados
se les volvia a tomar las constantes (temperatura, presion arterial y frecuencias cardiaca y
respiratoria), y nuevas muestras de sangre y orina. De manera cuidadosa se anotaba la
presion que marcaba el manometro de cada equipo, una vez finalizada la inmersion y
cerrado el dispositivo de suministro de aire (la diferencia con respecto a la presion inicial
ofreceria una medida aproximada del consumo de aire, como se describira mas adelante).
De igual forma, apuntabamos la hora exacta en que era tomada la muestra. Asi, el volumen
de orina colectado relacionado con el tiempo transcurrido entre la muestra anterior y esta,
permitiria obtener un dato puntual sobre flujo urinario, bajo los efectos de la prueba.

Igualmente, eran anotados los datos suministrados por los ordenadores de
inmersion sobre profundidad alcanzada y temperatura bajo el agua, asi como las medidas
de frecuencia cardiaca y respiratoria tomadas en inmersion, a los participantes.

4.- Muestra en Inmersién: Resulta habitual en las simulaciones en camaras hiperbaricas,
por estar especialmente acondicionadas para ello, la obtencion de muestras, asi como la
determinacion de constantes de diversa naturaleza durante el desarrollo de la prueba,
estando los participantes en condiciones hiperbaricas. Sin embargo, no ha sido posible, en
nuestro caso. la recoleccion de sangre y orina, directamente en inmersion, toda vez que los
requerimientos técnicos y de seguridad que ello exige, excedian con mucho nuestras
posibilidades. No obstante si hemos incluido datos de frecuencia cardiaca y respiratoria,
que obteniamos tras unos minutos de reposo en el fondo, después de haber etectuado un
recorrido, de 120 metros, nadando con una intensidad moderada de ejercicio. La
frecuencia de burbujas expelidas por el regulador, se ha revelado como una manera facil
y fiable para controlar la frecuencia respiratoria. El pulso radial y en ocasiones el carotideo
nos permitieron anotar la frecuencia cardiaca, bajo el agua. Los correspondientes apuntes
se hacian en tablilla rigida, con lapiz graso.

5.- Caracteristicas individuales: Todos los individuos que participaron en el estudio
cumplimentaron un cuestionario inicial que incluia;

l1.- Nombre.
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2 - Edad.
3 .- Peso.
4 - Estatura.

5.- Indice de Masa Corporal.

6.- Historial Deportivo.

7.- Practica Habitual (horas/semana).

8 - Fecha de Inicio en el Escafandrismo.

9.- Titulacion (F.ED.A.S.)

10.-Cota Maxima Alcanzada.

11 -Numero de Inmersiones Anuales, estacionales en su caso.
12 -Historial de Enfermedades Previas.

13.-Habito de Tabaco.

14.-Habito de Alcohol.

2.2.4.- Sistematica a seguir el dia de la prueba

De manera esquematica, se expone la secuencia de pasos que eran tenidos en
cuenta. el dia de la inmersion.

Fase 0.- hora: 0800 a 0830.
- Desayuno estandar sin excitantes.
- 1* miccion: Tiempo de referencia O para control de flujo
urinario.
- Llegada en automovil al Club

Fase 1.- hora: 1000. Concentracion en el Club.
- Reposo: 15 minutos, sentados.
- Determinacion de Presiones arteriales, Temperatura
corporal y Frecuencias cardiaca y respiratoria.
- Muestra n°1 de sangre venosa en region antecubital.
- Muestra n°l de orina: Anotacion de Tiempo | para
medida de flujo urinario.
- Anotacion de Presion de Carga del equipo asignado a cada
participante.
- Pertrechamiento del barco y salida al punto de inmersion.

Fase 2.- hora: 1200. Inicio de la inmersion.
- Descenso a pié de ancla (-25 m, presion: 3,5 ATA) a una
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velocidad aproximada de 15 metros por minuto.
- Desplazamiento siguiendo un cabo de guia (120 metros de

recorrido total).
- Reunion del grupo y anotacion de frecuencias cardiaca 'y

respiratoria.
- Anotacion de profundidad y temperatura del agua.
- Emersiéon, siguiendo normas habituales con parada de

descompresion  a -3 m, durante 5 minutos.

Fase 3.- hora 1300. Toma de muestras a bordo.
- Despojarse de la parte superior del traje.
- Toma de presiones arteriales, temperatura corporal, y frecuencias

cardiaca y respiratoria.
- Muestra de sangre n° 2, sentados.
_ Muestra de orina n° 2: Anotacion de tiempo 2 para control de

flujo urinario.
- Anotacion de presion de salida de los equipos de cada

participante.
- Traslado a la ficha de cada uno. de los datos obtenidos bajo el

agua.

5 3 - TOMA DE CONSTANTES Y OBTENCION Y PREPARACION DE LAS
MUESTRAS

2.3.1.- Toma de constantes

Se tomaron las siguientes constantes, tanto a los sujetos del grupo experimental
como al grupo de control:

- Presiones Arteriales Sistolica y Diastélica, siguiendo el procedimiento clinico habitual,
mediante esfigmomanometria.

- Frecuencia cardiaca, como pulsaciones de la arteria radial, producidas en 1 minuto. Bajo
el agua, la pérdida de sensibilidad debida a la baja temperatura, la vasoconstriccion sufrida,
por la misma razon y probablemente también, la presion ejercida por el traje de buceo, muy
ajustado por necesidad, dificultaba la medida en la zona radial, en cuyo caso acudiamos al
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pulso carotideo, facilmente perceptible.

- Frecuencia respiratoria, tomada como numero de veces que se inicia la inspiracion,
durante 1 minuto. controlando el movimiento a nivel diafragmatico.

- Temperatura, obtenida mediante la aplicacion del termometro clinico. durante 5 minutos,
en la region axilar.

_ Test de Ruffier. en la muestra basal del grupo muestral, como medida de adaptacion
cardiaca al esfuerzo controlado. (Gallar Montes F., 1991). Para ello se toman las
pulsaciones (P1, P2 y P3) antes, inmediatamente al final y tras 1 minuto de reposo, de un
ejercicio consistente en la ejecucion de 30 flexiones en 45 segundos. El valor R se obtiene

de la expresion:

(P1+P2+P3)-200
R_

10

con la siguiente tabla de interpretacion:

R Interpretacion

0 vy 2 : corazon atlético
3 y 5: bien adaptado

6 y 10: medio

10 y 15: mediocre o mal

2.3.2.- Extraccion de sangre.

[Las extracciones se obtuvieron por puncion venosa en la region antecubital, estando
los individuos en posicion de sentados. Todas las muestras se extrajeron entre 1000 y 1330
horas, para evitar influencias de tipo circadiano.

El volumen extraido fue de 20 mL que era repartido en alicuotas de la siguiente
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manecra.

- 10 mL entre 2 tubos con EDTA dipotasico como anticoagulante, a los que se le habia
anadido 100 puL de Aprotinina (Trasylol equivalente a 2000 UI).

- 10 mL entre 2 tubos de plastico provistos de perlas para favorecer la retraccion del
coagulo.

Los tubos eran introducidos inmediatamente en una refrigeradora portatil a 4°C,
convenientemente identificados, y trasladados al laboratorio. Ya en el laboratorio,
separabamos de los tubos con anticoagulante una alicuota para hematologia que era
procesada en coulter, ese mismo dia. El resto era centrifugado para separacion del plasma
y repartido en alicuotas de 2 mL.

Para la obtencion de suero, los tubos eran centrifugados a 2.000 rpm durante 10
minutos, tras la retraccion del coagulo a temperatura ambiente. El suero era entonces
separado mediante una pipeta Pasteur y repartido en alicuotas de 2 mL. Una de ellas era
utilizada inmediatamente para las determinaciones bioquimicas.

2.3.3.- Coleccion de orina

Las muestras de orina se obtuvieron por miccion directa, sobre recipientes esteriles
de analisis, adecuadamente etiquetados. A continuacion eran introducidas de forma
inmediata, junto con las muestras de sangre,en el refrigerador portatil. Una vez en el
laboratorio, era medido el volumen recogido en cada ocasion, separandose 15 mL que eran
centrifugados a 2.000 rpm del que separabamos el sobrenadante para su conservacion.

2.3.4.- Almacenamiento v conservaciéon de muestras

[Las muestras de plasma, suero y orina fueron almacenadas en congelador a -20°C,
hasta su traslado al laboratorio de Fisiologia y Bioquimica de la Facultad de Medicina de
la Universidad de Granada, para las determinaciones hormonales. El traslado se realizo en
recipiente cerrado, en ambiente de nieve carbonica (15 Kg), en una sola jornada,
comprobandose a su llegada, el estado de congelacion de todas las muestras, antes de ser
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almacenadas en los congeladores del mencionado laboratorio, permaneciendo a -20° C
hasta el dia de su determinacion.

2.4.- DETERMINACIONES ANALITICAS

[.as medidas habituales de laboratorio se han realizado mediante técnicas rutinarias
de analisis clinico. Las determinaciones hormonales se realizaron por radioinmunoensayo
(RIA) y analisis inmunoenzimatico.

2.4.1.- Determinaciones Bioquimicas en sangre y orina

2.4.1.1.- Glucosa

Se ha utilizado un test colorimétrico enzimatico comercial, de la casa Boehringer
codigo 816515, (Trinder P.,1969; Ziegenhorn J. y col.,1977) basado en la oxidacion de la
glucosa a gluconato, en presencia de la enzima Glucosa Oxidasa, que rinde peroxido de
hidrégeno, el cual, en un segundo paso, en presencia de fenol y un aceptor de oxigeno
cromogénico (4-amino fenazona), y enzima peroxidasa, produce 4-(mono-imino-p-
benzoquinona) fenazona, que es determinado por fotocolorimetria.

2.4.1.2.- Triglicéridos

Hemos seguido un método enzimatico de Bo<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>