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® TRABAJO EN SITUACIONES DE

AUMENTO DE LA PRESION
BAROMETRICA

Eric Kindwall

La atmosfera contiene habitualmente un 20,93 % de oxigeno. El
organismo humano esta, por naturaleza, adaptado para respirar
el oxigeno atmosférico a una presion de unos 160 mmHg a nivel
del mar. A esta presion, la molécula que transporta el oxigeno a
los tejidos, la hemoglobina, se encuentra saturada en un 98 %,
aproximadamente. Si se eleva la presion de oxigeno, el aumento
de la oxihemoglobina es escaso, pues su concentracion inicial ya
es practicamente del 100 %. Ahora bien, a medida que aumenta
la presion, es posible que una cantidad significativa de oxigeno no
consumido entre en solucion fisica en el plasma sanguineo. Afor-
tunadamente, el organismo es capaz de tolerar un rango de
presiones de oxigeno bastante amplio sin que se observen dafios,
al menos a corto plazo. Si la exposicion se prolonga puede
producir, a mas largo plazo, problemas de toxicidad por oxigeno.

Cuando el trabajo requiere que se respire aire comprimido,
como sucede en el buceo o durante el trabajo en cajones de aire
comprimido, el déficit de oxigeno (hipoxia) no suele ser un
problema, ya que el organismo queda expuesto a una mayor
cantidad de oxigeno a medida que aumenta la presion absoluta.
Un aumento de la presion al doble del valor normal duplica el
nimero de moléculas inhaladas en cada inspiracion de aire
comprimido. Asi, la cantidad de oxigeno inspirado equivale a un
42 %. Es decir, que un trabajador que respire aire a una presion
de 2 atmdsferas absolutas (ATA), o a 10 m por debajo de la
superficie del mar, respira una cantidad de oxigeno equivalente
a la que respiraria en la superficie utilizando una mascarilla de
oxigeno al 42 %.

Toxicidad por oxigeno

En la superficie terrestre, los humanos pueden respirar un 100 %
de oxigeno de forma continua durante 24 a 36 horas sin ningln
riesgo. Transcurrido ese tiempo, sobreviene la toxicidad por
oxigeno (efecto Lorrain-Smith). Los sintomas de toxicidad
pulmonar son: dolor subesternal, tos seca y no productiva, dismi-
nucion de la capacidad vital y pérdida de la produccion de
surfactantes. La radiografia muestra lo que se conoce por atelec-
tasia en parches; en casos de exposicion prolongada, microhemo-
rragia, y finalmente, fibrosis pulmonar permanente. Todas las
etapas de la toxicidad por oxigeno, hasta la etapa de microhemo-
rragia, son reversibles, pero una vez que ha aparecido la fibrosis,
el proceso se vuelve irreversible. Cuando se respira oxigeno al
100 % a 2 ATA (una presién de 10 m de agua de mar), los
primeros sintomas de toxicidad por oxigeno comienzan a mani-
festarse a las seis horas aproximadamente. Ahora bien, es posible
duplicar ese tiempo, si se intercalan cada 20 o 25 minutos
periodos cortos (de unos cinco minutos) de respiracion de aire.

Es posible respirar oxigeno a una presion inferior a 0,6 ATA
sin efectos nocivos. Por ejemplo, un trabajador puede respirar
oxigeno a 0,6 atmodsferas de forma continua durante dos
semanas sin que se vea mermada su capacidad vital. El nivel de
la capacidad vital parece ser el indicador mas sensible de la toxi-
cidad precoz por oxigeno. Los buzos que trabajan a gran
profundidad respiran mezclas de gases que contienen hasta
0,6 atmosferas de oxigeno en un medio compuesto por helio y
nitrégeno. Seis décimas de atmdsfera equivalen a respirar 60 %
de oxigeno a una presién de 1 ATA o a nivel del mar.

A presiones superiores a 2 ATA, la toxicidad pulmonar por
oxigeno deja de ser el principal motivo de preocupacion, ya que
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el oxigeno puede producir convulsiones como resultado de la
toxicidad cerebral. Paul Bert fue el primero en describir en
1878, el efecto neurotdxico conocido como efecto de Paul Bert.
Si una persona respirase de forma continua un aire con 100 %
de oxigeno a 3 ATA durante mas de tres horas, probablemente
presentaria convulsiones de tipo Gran Mal. A pesar de que el
mecanismo de la toxicidad pulmonar y cerebral del oxigeno se
ha investigado activamente durante mas de 50 afios, ain no se
conoce completamente. Se sabe, sin embargo, que ciertos
factores potencian la toxicidad y disminuyen el umbral de las
convulsiones. El ejercicio, la retencion de CO,, el uso de este-
roides, la aparicion de fiebre o escalofrios, la ingestion de anfeta-
minas, el hipertiroidismo y el miedo pueden afectar la tolerancia
al oxigeno. Asi, un individuo que como experiencia permanece
quieto en una camara seca presurizada, tiene una tolerancia
muy superior a la de un buzo que trabaja sin cesar en agua fria
debajo de un barco enemigo. El buzo militar puede experi-
mentar frio y temor, realizar un ejercicio arduo y presentar una
acumulacion de CO, si utiliza un circuito cerrado de oxigeno, y
es posible que presente convulsiones al cabo de 10-15 minutos
de trabajo a una profundidad de tan solo 12 m, mientras que un
paciente que permanece inmovil en una camara seca puede
tolerar facilmente una presion de 20 m durante 90 minutos sin
riesgo grave de presentar convulsiones. Los buzos que realizan
ejercicio pueden estar expuestos a presiones parciales de oxigeno
de hasta 1,6 ATA durante periodos cortos de hasta 30 minutos,
lo que equivale a respirar oxigeno al 100 % a una profundidad
de 6 m. Conviene sefialar que nadie deberia exponerse a un aire
con 100 % de oxigeno a presiones superiores a 3 ATA ni por
tiempos superiores a 90 minutos, ni siquiera en una situacion de
inactividad.

La susceptibilidad a las convulsiones varia considerablemente
de un individuo a otro, y de un dia a otro en el mismo individuo.
De ahi la préactica inutilidad de los ensayos de “tolerancia al
oxigeno”. La administracion de farmacos anticonvulsivos, como
el fenobarbital o la fenitoina, evita las convulsiones por oxigeno,
pero no reduce la lesion cerebral o de médula o espinal perma-
nente cuando se exceden los limites de presion o de tiempo.

Monoxido de carbono

El mondxido de carbono es un contaminante grave del aire que
respira un buzo o un trabajador de cajones de aire comprimido.
Procede, por lo comln, de los motores de combustion interna
para los compresores y de la maquinaria proxima a ellos. Debe
tenerse mucho cuidado para que las entradas de aire del
compresor estén alejadas de cualquier fuente de escape del motor.
Los motores Diesel suelen producir poco mondxido de carbono,
pero producen grandes cantidades de 6xidos de nitrégeno, que
pueden ser muy toxicos para los pulmones. En Estados Unidos, la
normal actual de la administracion federal para los niveles de
monoxido de carbono en el aire inspirado es de 35 partes por
millén (ppm) para una jornada laboral de 8 horas. Por ejemplo,
en la superficie, una concentracion de hasta 50 ppm no produ-
ciria ningun dafio detectable, pero a una profundidad de 50 m, al
estar comprimido, produciria el efecto de 300 ppm. Es posible
que la concentracion produzca un nivel de hasta un 40 % de
carboxihemoglobina durante cierto tiempo. La cifra real de
partes por millén analizada debe multiplicarse por el nimero de
atmosferas a las que se administrara al trabajador.

Los buzos y las personas que trabajan en entornos de aire
comprimido deben conocer los sintomas iniciales de intoxica-
cion por mondxido de carbono, entre los que estan las cefaleas,
las nduseas, el mareo y la debilidad. Es importante asegurarse de
que la entrada del compresor esté situada siempre contra el
viento, para evitar la entrada de gases del tubo de escape del
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motor. Esta posicion debe comprobarse continuamente cada vez
que cambie la direccién del viento o la posicion de la nave.

Durante muchos afios, se pens6 que el mondxido de carbono
se mezclaba con la hemoglobina del organismo y daba lugar a la
carboxihemoglobina, cuyo efecto letal se debia al bloqueo del
transporte de oxigeno a los tejidos. En estudios posteriores se ha
observado que, aunque ese efecto produce hipoxia tisular, no
resulta fatal por si mismo. El dafio mas grave es a nivel celular,
debido a la toxicidad directa de la molécula de mondxido de
carbono. La peroxidacion de los lipidos de la membrana celular,
que sélo puede detenerse con un tratamiento de oxigeno hiper-
bérico, parece ser la causa principal de la muerte y de las
secuelas a largo plazo.

Didxido de carbono

El diéxido de carbono es un producto normal del metabolismo y
se elimina de los pulmones durante el proceso normal de respira-
cion. Sin embargo, ciertos dispositivos de respiracion pueden
impedir su eliminacién o provocar la acumulacion de niveles
elevados en el aire que inspira el buzo.

Desde un punto de vista practico, el dioxido de carbono
produce efectos nocivos en el organismo de tres maneras. En
primer lugar, a concentraciones muy elevadas (superiores al
3 %), puede producir errores de juicio, que se manifiestan
inicialmente en un estado de euforia injustificada, seguida por
uno de depresion si la exposicion se prolonga. No cabe duda de
que las consecuencias pueden ser graves para el buzo que esta
bajo el agua y que necesita mantener una capacidad de juicio
adecuada por motivos de seguridad. Si aumenta la concentra-
cion de CO, hasta niveles superiores al 8 %, puede llegar a
producir pérdida de consciencia. Otro efecto del diéxido de
carbono es la exacerbacién o el empeoramiento de la narcosis
por nitrégeno (véase mas adelante). El efecto del diéxido de
carbono comienza a presiones parciales superiores a 40 mm Hg
(Bennett y Elliot 1993). Una Po, elevada, como la que soportan
los buzos, atentia el impulso respiratorio debido al CO, elevado
y, en ciertas condiciones, es posible que aumente los niveles de
éste lo suficiente como para producir la pérdida de consciencia
en los buzos que tienen tendencia a retenerlo. Un ultimo
problema del diéxido de carbono a presiones elevadas es que el
riesgo de convulsiones para un individuo que respire oxigeno al
100 % a una presion superior a 2 ATA, aumenta de forma
importante en funcién del aumento en los niveles de dioxido de
carbono. La tripulacion de los submarinos puede tolerar facil-
mente una concentracion de CO, de 1,5 % (treinta veces supe-
rior a la concentraciéon normal en el aire atmosférico) durante
dos meses sin que se produzcan efectos funcionales negativos.
Un nivel de 500 ppm (es decir, diez veces superior a los niveles
del aire normal), se considera seguro desde el punto de vista de
los limites industriales. Ahora bien, la sola adicién de un 0,5 %
de CO, a una mezcla de oxigeno al 100 %, puede predisponer a
una persona a presentar convulsiones, si se respira a una mayor
presion.

Nitrégeno

El nitr6geno es un gas inerte en relacion con el metabolismo
humano normal. No se combina quimicamente con otros
compuestos o elementos en el organismo. Sin embargo, cuando
se respira a presiones elevadas origina un grave deterioro en la
funcién mental del individuo .

El nitrégeno se comporta como un anestésico alifatico a
medida que aumenta la presion atmosférica, lo que eleva a su
vez la concentracion de nitrégeno. El nitrgeno cumple la hipo-
tesis de Meyer-Overton, que afirma que la potencia anestésica
de cualquier anestésico alifatico es directamente proporcional a
su relacion de solubilidad aceite-agua. El nitrégeno, cinco veces
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mas soluble en grasa que en agua, produce un efecto anestésico
que cumple exactamente con la citada relacion .

En la préctica, es posible sumergirse a una profundidad de
50 m con aire comprimido, aunque los efectos de la narcosis por
nitrégeno comienzan a manifestarse entre los 30 y los 50 m. La
mayoria de los buzos, sin embargo, pueden trabajar adecuada-
mente en estos parametros. A profundidades superiores a 50 m,
suelen utilizarse mezclas de helio y oxigeno para evitar los
efectos de la narcosis por nitrogeno. Se han realizado inmer-
siones con aire a profundidades ligeramente superiores a los
90 m, pero a estas presiones extremas, los buzos practicamente
no eran capaces de realizar ninguna tarea y tenian grandes difi-
cultades para recordar la mision que les habia sido encomen-
dada. Como se indicé antes, la acumulacion excesiva de CO,
empeora el efecto del nitrégeno. Debido a que la mecanica de la
ventilacion se ve afectada por la densidad del gas a altas
presiones, se produce una acumulacion automética de CO, en
los pulmones como consecuencia de los cambios en el flujo
laminar en los bronquiolos y la disminucion del impulso respira-
torio. Por este motivo, en las inmersiones a profundidades supe-
riores a los 50 m, el aire puede ser sumamente peligroso.

El nitrogeno ejerce su efecto simplemente por hallarse
disuelto en el tejido neural. Produce una ligera tumefaccion de
la membrana celular neuronal, que se vuelve mas permeable a
los iones sodio y potasio. Se piensa que la interferencia con el
proceso normal de despolarizacién y repolarizacion es la respon-
sable de los sintomas clinicos de la narcosis por nitrégeno.

Descompresion

Tablas de descompresion

Las tablas de descompresion indican el tiempo necesario para la
descompresion de una persona expuesta a condiciones hiperba-
ricas, de acuerdo con la profundidad y el tiempo de exposicion.
Es posible hacer ciertas observaciones generales sobre los proce-
dimientos de descompresion. Ninguna tabla de descompresion
puede garantizar que no se vaya a presentar la enfermedad por
descompresion (ED), y de hecho, como se describe mas adelante,
se han observado numerosos problemas con algunas de las tablas
que se utilizan actualmente. Debe recordarse que durante cual-
quier proceso de descompresion normal, no importa cuan lento
sea, se producen burbujas. De ahi que, aunque puede afirmarse
que cuanto mas lenta sea la descompresion, menor es la probabi-
lidad de ED, en el limite inferior de la probabilidad, la ED se
convierte en un fendmeno basicamente aleatorio.

Habituacion

La habituacién o aclimatacion es un fenémeno que se presenta
en los buzos y en los trabajadores en entornos de aire compri-
mido, en virtud del cual se vuelven menos susceptibles a la ED
después de varias exposiciones. La aclimatacion puede producirse
al cabo de aproximadamente una semana de exposicion diaria,
pero se pierde tras una interrupcion del trabajo de entre 5 dias y
una semana, 0 por un aumento repentino de la presién. Por
desgracia, las empresas constructoras confian en la aclimatacion
para realizar trabajos que se consideran inadecuados en cual-
quier tabla de descompresion. Para aprovechar al maximo la
utilidad de la aclimatacion, los trabajadores nuevos suelen
comenzar a trabajar la mitad del turno para permitir que se habi-
tlen sin presentar ED. Por ejemplo, la Tabla japonesa 1, que se
aplica actualmente a los trabajadores en entornos de aire compri-
mido, utiliza jornadas partidas, con una exposicion al aire
comprimido por la mafiana y otra por la tarde y un intervalo de
una hora en la superficie entre cada exposicion. La descompre-
sion de la primera exposicion es de aproximadamente el 30 %
de la que indica la Marina de EE.UU., y la de la segunda, de sélo
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el 4 %. Sin embargo, la habituaciéon permite esta desviacion de la
descompresion fisiologica. Los trabajadores con una susceptibi-
lidad normal a la enfermedad por descompresion suelen aban-
donar voluntariamente este tipo de trabajo.

El mecanismo de habituacion o aclimatacion se desconoce.
Con todo, aungue el trabajador no sienta dolor, pueden produ-
cirse dafios cerebrales, 6seos o tisulares. La resonancia magné-
tica (RM) del cerebro, en el caso de los trabajadores en entornos
de aire comprimido revela hasta cuatro veces mas cambios que
los observados en controles realizados en personas de la misma
edad (Fueredi, Czarnecki y Kindwall 1991). Estos cambios
reflejan probablemente infartos lagunares.

Descompresion de los buzos

La mayoria de los programas modernos de descompresion para
buzos y trabajadores de cajones de inmersién se basan en
modelos matematicos similares a los desarrollados inicialmente
por J.S. Haldane en 1908, a raiz de ciertas observaciones empi-
ricas sobre los parametros de descompresion permisibles.
Haldane observd que las cabras toleraban una reduccién de la
presion a la mitad sin presentar sintomas. A partir de ahi, para
facilitar los calculos matematicos, elaboré un modelo basado en
cinco tejidos corporales distintos con diferentes velocidades de
carga y descarga de nitrdgeno, basadndose en la ecuacion clasica
de semivida. A continuacion, elabord unas tablas de descompre-
sion que no superaban la relacion 2:1 en ninguno de los tejidos.
Posteriormente, el modelo de Haldane se ha modificado empiri-
camente para ajustarlo a la tolerancia observada en los buzos. Sin
embargo, todos los modelos matematicos para la carga y la elimi-
nacion de gases tienen algun fallo, ya que no existe ninguna tabla
de descompresion en la que la seguridad se mantenga o aumente
a medida que aumenta el tiempo o la profundidad de la
inmersion.

Las tablas de descompresion mas fiables en este momento
para el buceo con aire comprimido son probablemente las de la
Marina canadiense, conocidas como tablas DCIEM (Defence
and Civil Institute of Environmental Medicine). Estas tablas han
sido comprobadas exhaustivamente con buzos no habituados en
condiciones muy diversas y ofrecen una tasa muy baja de enfer-
medad por descompresion. Otras tablas de descompresién
comprobadas en situaciones reales son las normas nacionales
francesas, elaboradas originalmente por la empresa francesa de
submarinismo Comex.

Las tablas de descompresion de la Marina de EE.UU. no son
fiables, especialmente cuando se utilizan en condiciones limite.
En la préactica, los buzos experimentados de la Marina de
EE.UU. realizan la descompresion a mayor profundidad [3 m
(10 pies)] o durante mas tiempo que los indicados. Las Tablas de
descompresidn de aire para la exposicién excepcional son parti-
cularmente poco fiables y su utilizacion ha dado lugar a enfer-
medad por descompresion en un 17 % a 33 % de todas las
inmersiones experimentales. En general, las paradas de descom-
presion indicadas en las tablas de la Marina de EE.UU. se
realizan a muy poca profundidad.

Descompresion en el trabajo en cajones de aire comprimido y
en la perforacion de tineles

Ninguna de las tablas descompresion de aire que requieren la
respiracion de aire durante la descompresion, muy utilizadas
actualmente, resulta segura para los trabajadores de los tdneles.
En Estados Unidos, se ha demostrado que los programas de la
administracion federal vigentes en materia de descompresion
(Estatutos del Departamento de Trabajo de EE.UU. 1971) que
exige la Occupational Safety and Health Administration
(OSHA), producen ED en uno o mas trabajadores el 42 % de los
dias laborables, cuando se utilizan a presiones entre 1,29 y
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2,11 bars. A presiones superiores a 2,45 bares, se ha demostrado
que producen una incidencia del 33 % de necrosis aséptica 6sea
(osteonecrosis disbarica). Las tablas britanicas Blackpool también
tienen fallos. Durante la construccion del metro de Hong Kong,
el 83 % de los trabajadores que utilizaron estas tablas presentaron
sintomas de ED. Asimismo, se ha demostrado que producen una
incidencia de osteonecrosis disbarica de hasta un 8 % a presiones
relativamente moderadas.

Las nuevas tablas de descompresion de oxigeno alemanas,
elaboradas por Faesecke en 1992, se han utilizado con éxito en
la construccién del tanel que atraviesa el canal de Kiel. Las
nuevas tablas de oxigeno francesas también parecen excelentes
en teoria, pero ain no se han utilizado en un proyecto de gran
envergadura.

Con la ayuda de un ordenador, que analiz6 los datos de
inmersiones comerciales con o sin éxito recopilados durante
15 afios, Kindwall y Edel elaboraron las tablas de descompre-
sion para cajones del US National Institute for Occupational
Safety and Health en 1983 (Kindwall, Edel y Melton1983), a
partir de un enfoque empirico que eliminaba los inconvenientes
de los modelos matematicos. Estos Gltimos se utilizaron Unica-
mente para interpolaciones a partir de los datos reales. Los
resultados de la investigacion en la que se basaron las tablas
muestran que cuando se respiraba aire durante la descompre-
sion, el programa de las tablas no producia ED. Ahora bien, los
tiempos utilizados eran excesivamente largos y, por lo tanto,
poco practicos para el sector de la construccién. Cuando se
calculé la variante de oxigeno de la tabla, sin embargo, se
observd que el tiempo de descompresion podia acortarse a
tiempos similares, o incluso menores, a los de las tablas OSHA
actuales, mencionadas antes. Las nuevas tablas se aplicaron
posteriormente a individuos no habituados de distintas edades, a
presiones entre 0,95 y 3,13 bars, variables en incrementos de
0,13 bars. Los niveles medios de trabajo se simularon mediante
el levantamiento de peso y el uso del tapiz rodante durante la
exposicion. Los tiempos de exposicion fueron lo mas largos
posible, combinando el tiempo de trabajo y el tiempo de
descompresion y ajustdndolos a una jornada laboral de ocho
horas. Estos son los Gnicos programas que se utilizaran en la
practica real para el trabajo por turnos. No se describié ED
durante las pruebas y la exploracion y radiografias 6seas no
mostraron osteonecrosis disbarica. Hasta la fecha, estos son los
Gnicos programas de descompresion probados en laboratorio
que existen para los trabajadores en entornos de aire
comprimido.

Descompresidn del personal de las camaras hiperbéricas

Los programas de descompresion de aire de la Marina de
EE.UU. se disefiaron para que la incidencia de ED no superara el
5 %. Se trata de un valor satisfactorio para el trabajo de inmer-
sion, pero demasiado elevado para los trabajadores de las
camaras hiperbaricas en entornos clinicos. Los programas de
descompresion para estos trabajadores se basan en los programas
navales, pero debido a la frecuencia de la exposicion, que suele
estar en los limites de la tabla, es necesario prolongar notable-
mente los tiempos y sustituir por oxigeno el aire comprimido
respirado durante la descompresion. Por prudencia, se reco-
mienda realizar una parada de dos minutos mientras se respira
oxigeno a una profundidad al menos tres metros mayor que la
indicada en el programa de descompresion elegido. Por ejemplo,
si la tabla de la Marina de EE.UU. indica una parada de descom-
presion de tres minutos a tres metros, respirando aire, después de
una exposicion de 101 minutos a 2,5 ATA, un programa de
descompresion aceptable para un trabajador de una camara
hiperbérica sometido a la misma exposicion incluiria una parada
de dos minutos a 6 m respirando oxigeno, seguida por otra de
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diez minutos a 3 m, respirando oxigeno. Cuando ponen en préac-
tica los programas modificados de esta forma, la incidencia de
ED entre los trabajadores es muy baja (Kindwall 1994a).

Ademas de proporcionar un “periodo de oxigeno” cinco veces
superior para la eliminacion del nitrégeno, el aporte de ese gas
proporciona otras ventajas. Se ha demostrado que el aumento
de la Po, en la sangre venosa reduce la sedimentacion
sanguinea, la aglomeracién de los leucocitos y el fendmeno de
no reflujo, aumenta la flexibilidad de los eritrocitos y facilita su
paso por los capilares, y contrarresta la disminucién de la capa-
cidad de deformacién y filtrado de los leucocitos expuestos al
aire comprimido.

Es evidente que todos los trabajadores que utilizan la descom-
presion con oxigeno han de recibir una formacion adecuada y
conocer el riesgo de incendios. No debe haber combustibles ni
fuentes de ignicion en el entorno de la camara de descompre-
sién; debe utilizarse un sistema de expulsion al exterior para
extraer de la camara el oxigeno exhalado y deben instalarse
varios monitores con alarmas que se activen si el oxigeno de la
camara supera el 23 %.

El trabajo con aire comprimido o el tratamiento de pacientes
clinicos en condiciones hiperbaricas puede tener unos resultados
beneficiosos para el trabajo o para la remisién de la enfermedad,
imposibles en otras condiciones. Si se siguen las normas para el
uso seguro de estas técnicas, no hay riesgo significativo de dafio
disbéarico para los trabajadores.

Trabajo en cajones de aire comprimido y en la
perforacion de taneles

En el sector de la construccion se hace necesario a veces excavar
o perforar un tdnel en un terreno totalmente saturado de agua,
que se encuentra debajo del nivel freatico local o en el fondo de
un curso de agua, como un rio o un lago. Un método, compro-
bado por la experiencia, de resolver esta situacion es aplicar aire
comprimido al area de trabajo para extraer el agua de la tierra,
secandola lo suficiente para que pueda dinamitarse. Se ha apli-
cado tanto en los cajones de aire comprimido utilizados para la
construccién de muelles como para la perforacion de tdneles en
terrenos blandos (Kindwall 1994b).

Cajones de aire comprimido

Un cajén de aire comprimido es simplemente un gran cajon
invertido, de las mismas dimensiones que los cimientos del
muelle, construido por lo general en dique seco y trasladado
después al sitio al que esta destinado, donde ha de colocarse con
mucho cuidado. Una vez alli, se llena de agua y se hunde hasta
que toca el fondo. Posteriormente, se aplica peso para desplazar
la campana hacia abajo, a medida que se construye el muelle. El
objeto del cajon de aire comprimido es proporcionar un método
para atravesar un terreno blando y apoyar el muelle sobre la roca
sélida o sobre un estrato geoldgico adecuado que pueda soportar
el peso. Una vez que se ha sumergido todo el cajon en el fondo,
se introduce aire comprimido en el interior y se extrae el agua,
dejando un suelo organico que los trabajadores de la campana
pueden excavar. Los bordes de la campana consisten en cufias
cortantes de acero que siguen descendiendo a medida que se
extrae la tierra de debajo de la campana y se aplica peso por la
parte superior durante la construccion del pilar del muelle.
Cuando se alcanza el lecho de roca, la cAmara de trabajo se llena
de hormigdn y se convierte en la base permanente para la cimen-
tacion del muelle.

Los cajones de aire comprimido se han utilizado con éxito
desde hace casi 150 afios para trabajos de cimentacion a profun-
didades de hasta 31,4 m por debajo del nivel medio del agua,
como en el caso del muelle n°® 3 de Harbour Bridge en Auck-
land, Nueva Zelanda, en 1958.

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO

El cajon de aire comprimido suele tener un cilindro de acceso
para los trabajadores, que pueden descender por una escalera o
por un ascensor mecanico, y otro cilindro independiente para
los cangilones donde se coloca la tierra extraida. En cada uno de
los extremos de los cilindros hay unas compuertas herméticas
que permiten mantener constante la presién de la campana
durante la entrada y la salida de trabajadores y materiales. La
compuerta superior del cilindro para tierra tiene un collarin
sellado por presion por el que puede deslizarse el cable elevador
de los cangilones de tierra. La compuerta inferior se cierra antes
de abrir la compuerta superior. Dependiendo del disefio, puede
ser necesario un sistema de enclavamiento de las compuertas
para mayor seguridad. La presién debe equilibrarse en ambos
lados de la compuerta para poder abrirla. Puesto que las paredes
del cajon estan hechas por lo general de acero o de hormigén,
no existen practicamente escapes de la camara cuando esta
presurizada, excepto por debajo de los bordes. La presiéon se
eleva progresivamente hasta un valor ligeramente superior al
necesario para equilibrar la presion del agua en el borde
cortante de la cufia.

Las personas que trabajan en el cajon presurizado estan
expuestas al aire comprimido y pueden presentar los mismos
problemas fisioldgicos que los buzos que trabajan a gran profun-
didad. Entre estos estan la enfermedad por descompresion, el
barotrauma de los oidos, las cavidades sinusales y los pulmones
y, si los programas de descompresion son inadecuados, el riesgo
de necrosis aséptica 6sea (osteonecrosis disbarica) a largo plazo.

Es importante establecer una velocidad de ventilacion para
eliminar el CO, y los gases que emanan del suelo organico (en
especial, metano), asi como los humos producidos por las opera-
ciones de soldadura o corte en la cdmara de trabajo. Una norma
general consiste en proporcionar seis metros cubicos de aire por
minuto por cada trabajador en la campana. También se debe
considerar el aire que se pierde cuando se utilizan las esclusas
para el paso del personal y los materiales. Puesto que el nivel del
agua ha de mantenerse justo a la misma altura que el borde
cortante, es necesario aplicar aire de ventilacion, ya que el
exceso de agua tiende a filtrarse por los bordes. Es necesaria una
segunda fuente de aire, de la misma capacidad que la primera,
con una fuente de alimentacion independiente, para situaciones
de emergencia en que fallen el compresor o la alimentacion. En
muchas zonas, esto es un requisito legal.

En ocasiones, si el suelo que se va a dinamitar es homogéneo
y de arena, se instalan tubos de extraccion que alcanzan la
superficie. La presion en el cajon extrae la arena de la camara
de trabajo cuando el extremo del tubo de extraccidn se coloca
en pozo, al que se vierte la arena excavada. Cuando aparece
grava gruesa, rocas o bloques de minerales, éstos se fragmentan
y se extraen utilizando los cangilones convencionales.

En caso de que el cajon no se hunda a pesar del peso afiadido
encima de la misma, puede ser necesario retirar a los trabaja-
dores de la campana y reducir la presion de aire en la camara de
trabajo para que el cajon caiga. Debe afiadirse hormigon, o
permitir el paso de agua a los pozos de la estructura del muelle
que rodean los cilindros de aire sobre el cajon para reducir la
tension sobre el diafragma de la parte superior de la camara de
trabajo. Cuando se inicia un trabajo con un cajon de aire
comprimido, es necesario instalar estribos o soportes de segu-
ridad en la camara de trabajo para evitar que el cajon aplaste a
los trabajadores en el caso de que caiga bruscamente. Por
motivos practicos, existen limitaciones a la profundidad a la que
pueden bajarse los cajones de aire comprimido cuando los
trabajadores acostumbran a colocar las minas manualmente en
el suelo organico. Una presion de 3,4 kg/cm? en un barémetro
(3,4 bars 0 35 m de agua) es el limite maximo aceptable debido a
la descompresion de los trabajadores.

AUMENTO DE LA PRESION
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Los japoneses han desarrollado un sistema automatizado de
cajon de aire comprimido y excavadora, en el cual se utiliza
para la extraccion una pala excavadora hidraulica, accionada
por control remoto, que puede alcanzar todos los extremos del
cajon. La pala excavadora, controlada por television desde la
superficie, vierte la tierra organica en los cangilones, que se izan
desde fuera de la campana. Con este sistema, el cajon puede
descenderse hasta una presion ilimitada. Los trabajadores Unica-
mente necesitan entrar a la camara de trabajo cuando tienen
que reparar la maquinaria excavadora, o bien retirar o destruir
los obstaculos grandes que aparecen debajo de los bordes
cortantes del cajon y que la pala excavadora controlada desde la
superficie no puede retirar. En estos casos, los trabajadores
entran por periodos cortos de tiempo, de forma similar a los
buzos, y pueden respirar aire 0 una mezcla de gases a presion
elevada para evitar la narcosis por nitrégeno.

Cuando el personal trabaja durante turnos prolongados en
aire comprimido, a presiones superiores a 0,8 kg/cm? (0,8 bars),
deben realizar una descompresion por etapas. Para ello se acopla
una gran cadmara de descompresion, dentro del propio cajon, a la
parte superior del cilindro de los trabajadores. Si no hay sufi-
ciente espacio, se acoplan al cilindro “cdmaras de burbuja”,
pequefios recintos que admiten a un nimero reducido de traba-
jadores de pie. En ellas se realiza una descompresion preliminar,
cuando el tiempo de exposicion de los trabajadores ha sido relati-
vamente corto. Posteriormente, con un exceso de gas conside-
rable aln en su organismo, los trabajadores realizan una
descompresion rapida hasta la superficie. Alli son trasladados
inmediatamente a una camara de descompresién normal,
situada en ocasiones en un barco adyacente, donde, tras some-
terse de nuevo a la presurizacion, realizar una descompresion
lenta. En el trabajo con aire comprimido, este proceso se deno-
mina “trasiego” y fue bastante comin tanto en Inglaterra como
en el resto del mundo, pero actualmente esta prohibido en
Estados Unidos. El objetivo es volver a presurizar a los trabaja-
dores antes de transcurridos cinco minutos, cuando las burbujas
pueden aumentar de tamafio y empezar a producir sintomas. Sin
embargo, entrafia un peligro en si mismo, debido a la dificultad
de trasladar un grupo grande de trabajadores de una camara a
otra. Si un trabajador tiene problemas para destaparse los oidos
durante la represurizacion, puede poner en peligro a todo el
grupo. Existe un procedimiento mucho mas seguro, la “descom-
presion de superficie”, utilizada por los buzos, en el que sélo se
realiza la descompresion de uno o dos trabajadores al mismo
tiempo. A pesar de todas las precauciones adoptadas en el
proyecto del Harbour Bridge de Auckland, en ocasiones transcu-
rrieron hasta ocho minutos antes de que pudiera presurizarse
nuevamente a los trabajadores.

Perforacion de taneles con aire comprimido

Debido al crecimiento de la poblacién, los tlneles son cada vez
mas importantes, tanto para la eliminacién de aguas residuales,
como para la construccion de vias rapidas y servicios ferroviarios
subterraneos en los grandes centros urbanos. Y a menudo han de
atravesar tierras blandas a una profundidad considerablemente
inferior al nivel freatico local. Cuando el tinel debe pasar por
debajo de un rio o un lago, la Unica forma de garantizar la segu-
ridad de los trabajadores es llenando de aire comprimido el tanel.
Esta técnica, conocida como “camara de empuje”, utiliza un
escudo hidraulico en la parte anterior, con aire comprimido para
retener el agua. Bajo los grandes edificios de los centros urbanos
también es necesario el aire comprimido para evitar que ceda la
superficie; de lo contrario, pueden cuartearse los cimientos y
producirse hundimientos de las aceras y calles y dafios en las
tuberias y otros servicios.

AUMENTO DE LA PRESION

Para presurizar un tanel se construyen muros de sostén trans-
versales para proporcionar los limites de presion. En los tlneles
mas pequefios, de menos de 3 metros de diametro, se utiliza una
esclusa simple o combinada para el acceso de trabajadores y
materiales y para retirar la tierra excavada. Las puertas incluyen
secciones de via desmontables, de forma que puedan accionarse
sin que se lo impidan los railes de los vagones de tierra. Los
muros de sostén tienen varias perforaciones para permitir el
paso de aire a alta presion para las herramientas, y a baja
presion para presurizar el tunel; de mangueras extintoras, de los
cables de los barémetros, de las lineas de comunicaciones, de los
cables de suministro eléctrico para el alumbrado y de la maqui-
naria y los tubos de succién para la ventilacion y para la extrac-
cion del agua. A estos Ultimos se les denomina lineas de
extraccion o “lineas de limpieza”.

El tubo de suministro de aire a baja presion, de 15 a 35 cm de
didametro, segln el tamafio del tunel, debe llegar hasta el frente
del area de trabajo para garantizar una buena ventilacion para
los trabajadores. Un segundo tubo de aire a baja presion, del
mismo tamafo, debe extenderse también a través de ambos
muros de sostén y terminar en el interior del muro interno, para
suministrar aire en caso de una ruptura u obstruccion en el tubo
principal de aire. Los tubos deben estar provistos de valvulas de
aleteo que se cierran automaticamente para evitar la despresuri-
zacion del tanel si se rompe el tubo de suministro. El volumen de
aire necesario para ventilar eficazmente el tinel y mantener
bajos los niveles de CO, varia mucho en funcién de la porosidad
del suelo y de la proximidad del recubrimiento de hormigén al
escudo. En ocasiones, los microorganismos del suelo producen
grandes cantidades de CO,, lo que hace necesario mas aire.
Otra propiedad util del aire comprimido es que tiende a extraer
de los muros los gases explosivos, como el metano y a expulsarlos
del tanel. Esto es importante cuando se desea colocar minas en
areas en las que se han derramado solventes como gasolina o
desengrasantes y han saturado el suelo.

La norma general, desarrollada por Richardson y Mayo
(1960), es que el volumen de aire necesario puede calcularse
multiplicando el area del frente de trabajo en metros cuadrados
por seis y afiadiendo seis metros cibicos por trabajador. De esta
forma se obtienen los metros clUbicos de aire necesarios por
minuto. Si se utiliza esta cifra, pueden cubrirse practicamente la
mayor parte de las eventualidades.

La manguera contra incendios también debe extenderse hasta
la parte anterior y estar provista de conexiones para mangueras
cada seis metros, para utilizarse en caso de incendio. Debe haber
treinta metros de manguera imputrescible acoplada a las salidas
principales de agua contra incendios.

En los tlneles grandes, de mas de cuatro metros de diametro,
deben existir dos esclusas: una, denominada compuerta de
tierra, para el paso de los vagones de tierra y la otra, la esclusa
del personal, colocada por lo general sobre la anterior, para el
paso de los trabajadores. En los proyectos grandes, la esclusa del
personal consta generalmente de tres compartimientos, de
forma que los ingenieros, los electricistas, etc. puedan bloquear o
desbloquear el acceso para cada cambio de turno que debe
someterse a descompresion. Las grandes esclusas para el
personal suelen construirse fuera del muro de sostén de
hormigén principal, de manera que no tengan que soportar la
fuerza compresora externa de la presion del tanel al abrirlas al
aire exterior.

En los grandes tuneles subacuéticos se levanta una pantalla de
seguridad, que abarca la mitad superior del tinel, para propor-
cionar cierto grado de proteccién en caso de que el tunel se
inunde repentinamente debido a una explosion durante la perfo-
racion bajo un rio o un lago. La pantalla de seguridad suele
colocarse lo mas cerca posible del frente, lejos de la maquinaria
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de excavacion. Se coloca un puente o paso colgante entre la
pantalla y las esclusas, de manera que pase al menos un metro
por debajo del borde inferior de la pantalla. Con ello se permite
a los trabajadores el acceso a la esclusa del personal en caso de
inundacion repentina. La pantalla de seguridad también se

utiliza para atrapar los gases ligeros que pueden ser explosivos;
Puede pasarse una linea de limpieza a través de la pantalla y
acoplarse a una linea de succidn o extraccion. Si se produce un
fallo de la valvula, esto puede ayudar a purgar los gases ligeros
del ambiente de trabajo. Debido a que la pantalla de seguridad

Tabla 36.1 < Instrucciones para los trabajadores en entornos de aire comprimido.

« Nunca “acorte” el tiempo de descompresion indicado por su Superior y por el
c6digo oficial de descompresion utilizado. El tiempo que e gana no compensa
el riesgo de enfermedad por descompresion (ED), una enfermedad que puede
causar la muerte o discapacidades.

« No se siente en una posicion “encogida” durante la descompresion. Asf se
favorece la acumulacion de burbujas de nitrdgeno en las articulaciones y, por lo
tanto, aumenta el riesgo de ED. Debido a que sequira eliminando nitrogeno de
su organismo después de que haya salido del trabajo, evite también dormir
0 descansar en esta posicion.

« Utilice agua tibia para ducharse o bafiarse hasta seis horas después de la
descompresion; el agua muy caliente puede originar 0 empeorar una situacion
de enfermedad por descompresion.

« La fatiga excesiva, la falta de suefio y el exceso de alcohol la noche previa
también pueden contribuir a que se produzca la enfermedad por descompresion.
Nunca debe ingerirse alcohol o aspirina como “tratamiento” para el dolor
producido por la enfermedad por descompresion.

« La fiebre y las enfermedades, como un fuerte resfriado, aumentan el riesgo de
enfermedad por descompresion. Asimismo, las tensiones musculares y las
lesiones en fibras y ligamentos son sitios “favoritos” para que se inicie la ED.

« Si se presenta enfermedad por descompresion fuera del lugar de trabajo,
péngase inmediatamente en contacto con el médico de la empresa o con un
médico que tenga experiencia en tratar esta enfermedad. Lleve puestos en todo
momento su brazalete o insignia de identificacion.

« Deje todos los articulos de fumar en su taquilla. El aceite hidraulico es
inflamable y en caso de iniciarse un incendio en el entorno cerrado del tinel,
podrian producirse grandes dafios y el cierre del trabajo, lo cual le dejarfa sin
empleo. Dehido a que el aire es méas denso en el interior del tdnel por la
compresion, los cigarrillos conducen el calor y se calientan tanto que no es
posible sostenerlos a medida que se consumen.

< No lleve termos con el almuerzo a menos que recuerde aflojar la tapa durante
la compresion; si no lo hace, el tapdn se introducira en la botella. Durante la
descompresion, también debe aflojar la tapa para que la botella no explote.
Los termos con un vidrio muy fragil pueden implosionar cuando se aplica
presion, aunque la tapa esté suelta.

« Una vez que se cierra la compuerta de aire y comienza a aumentar la presion,
observar que el aire se calienta. Esto se conoce como “calor de compresion”
y es normal. Cuando deja de variar la presion, el calor se disipard y la
temperatura volvera a ser normal. Durante la compresion, lo primero que
notara es que se le taponan los oidos. A menos que logre “destaparlos”
tragando, bostezando o tapandose la nariz e intentando “expulsar el aire por
los oidos”, sentira dolor de oidos durante la compresion. Si no logra destaparse
los oidos, indiqueselo al jefe de turno inmediatamente para que detenga la
compresion, pues podria llegar a romperse el timpano o experimentar una
compresion grave del oido. Una vez que se haya alcanzado la presion méxima,
ya no tendra problemas con los oidos durante el resto del turno.

Si tras la compresion siente en los oidos un zumbido, un pitido o sordera
persistente durante varias horas, indiqueselo al médico especialista en aire
comprimido para que evale la situacion. En situaciones extremadamente
graves, aunque muy poco frecuentes, puede resultar afectada una parte de la
estructura del oido medio distinta al timpano, si tiene mucha dificultad para
destapar los oidos; en ese caso, el problema debe corregirse quirdrgicamente en
los dos o tres primeros dias para evitar un problema permanente.

« Si esté resfriado o tiene un ataque de alergia, es preferible no someterse a la
compresion hasta que lo haya superado. Los resfriados dificultan o hacen
imposible equilibrar los oidos o senos nasales.

« En raras ocasiones, algunas personas pueden sentir dolor en un diente
empastado. Sucede asi si existe aire bajo el empaste que no puede equilibrarse
facilmente. Si le comenta el problema a su dentista, él encontrar la solucién. Los
dientes no empastados, incluso si tienen caries, no suelen presentar problemas.

« Los dientes postizos y las lentes de contacto blandas, asi como las gafas
normales, pueden utilizarse con total seguridad en el entorno de aire comprimido.

« Si alguien llegase a sufrir una lesion grave en el pecho, en la espalda o en la
caja tordcica mientras trabaja en el tunel presurizado, deberd tener especial
cuidado antes y durante la descompresion. Si la victima tiene una costilla rota
que ha perforado el pulmdn, el aire puede escapar del pulmén y colapsar el
pulmdn sano al expandirse en la caja toracica durante la descompresion.
Cualquier persona de la que se sospeche que pueda tener una lesion de este tipo
debe ser examinada por el médico especialista en aire comprimido antes de
someterse a la descompresidn. La descompresion deberd realizarse bajo la
supervision del médico.

Durante la descompresion, el aire de la esclusa se enfriard. Se conoce como
“enfriamiento por descompresion” y es un fendmeno completamente normal.
También puede producirse niebla en la cAmara. La temperatura volverd a ser
normal y la niebla desaparecerd en cuanto la presion deje de variar y llegue a la
superficie.

Es muy importante que respire normalmente durante la descompresion y no
retenga la respiracion por ningln motivo; el aire debe entrar y salir libremente de
los pulmones para evitar que se quede atrapado. Si esto sucediese, los pulmones
se expandirian excesivamente y, en teorfa, podrian romperse, lo que produciria la
entrada de aire en el torrente sanguineo, con consecuencias muy graves para el
cerebro. Se conoce como embolismo por aire. Aunque se presenta en algunos
buzos, nunca se ha demostrado que ocurra en los trabajadores de tineles. Sin
embargo, debe saber que existe la posibilidad tedrica y cudles son los sintomas:
pérdida de consciencia, paralisis de un lado del cuerpo, o una pupila de mayor
tamafio que la otra. Si aparecen los sintomas, lo hacen inmediatamente (en
segundos) después de la descompresion y no es posible que ocurran después. Si
alguien pierde la consciencia al salir de la cdmara, serd llevado inmediatamente a
la camara de recompresion indicada y se notificara al médico especialista en aire
comprimido.

Si sigue sintiendo dolor, debilidad u hormigueo en cualquier parte del cuerpo
después de salir de la cdmara de descompresin, puede ser un indicio de
enfermedad por descompresion. Si tiene sensacion de “pinchazos” en las piernas
0 torpeza en las manos, los brazos y las piernas, debe considerarse como
enfermedad por descompresion con burbujas en la médula espinal mientras no se
demuestre lo contrario. Otros sintomas pueden ser vértigo y néuseas (“vahidos”)
o dificultad para respirar (“ahogo™). Si presenta cualquiera de estos sintomas,
comuniqueselo inmediatamente al médico de la camara de recompresion.

Evite el uso de relojes con caratula redonda en la camara de trabajo a menos que
indiquen expresamente que son resistentes a la presion. En ocasiones, el aire
comprimido puede introducirse en un reloj “impermeable” y al expandirse durante
la descompresion, hacer que la caratula se caiga. Los relojes cuadrados son
suficientemente permeables y esto no ocurre.

No vuele en aviones comerciales o privados durante al menos 24 horas después
de la descompresion de un turno de trabajo. No practique el submarinismo
durante 24 horas antes y después del trabajo en aire comprimido.

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO
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se extiende hasta casi la mitad del tanel, sélo puede emplearse
en tuneles de al menos 3,6 m. Debe advertirse a los trabajadores
que se mantengan alejados del extremo abierto de la linea de
limpieza, ya que pueden producirse accidentes graves si el tubo
succiona la ropa que llevan puesta.

En la Tabla 36.1 se muestra una lista de instrucciones que
deben proporcionarse a los trabajadores la primera vez que
acceden al entorno de aire comprimido.

El médico o profesional de la salud en el trabajo para el
proyecto del tanel tiene la responsabilidad de garantizar que se
aplican las normas sobre pureza del aire asi como todas las
medidas de seguridad. ElI cumplimiento de los programas de
descompresion elaborados también debe vigilarse cuidadosa-
mente mediante un examen periodico de las graficas de registro
de presion del tanel y de las esclusas del personal.

Trabajadores de cAmaras hiperbaricas

El tratamiento con oxigeno hiperbarico es cada vez mas frecuente
en todo el mundo; actualmente hay unas 2.100 instalaciones de
camaras hiperbéricas en funcionamiento. Muchas de estas
camaras son unidades con varios compartimientos, presurizados
con aire comprimido a valores barométricos entre 1y 5 kg/cm?.
Los pacientes respiran oxigeno al 100 %, a presiones de hasta
2 kg/cm?. A presiones superiores, se les suministra una mezcla de
gases para el tratamiento de la enfermedad por descompresion.
Los trabajadores de las camaras, sin embargo, suelen respirar aire
comprimido y su exposicion en la cdmara es similar a la que esta
sometido un submarinista o un trabajador en un entorno de aire
comprimido.

Habitualmente, el trabajador de una camara con varios
compartimientos es una enfermera, un terapeuta respiratorio,
un antiguo submarinista o un técnico hiperbarico. Los requisitos
fisicos para estos trabajadores son similares a los de los
trabajadores de los cajones de aire comprimido. Ahora bien es
importante recordar que una proporcion importante del
personal de las cAmaras hiperbaricas son mujeres. Excepto en
caso de embarazo, tienen la misma probabilidad de presentar
efectos adversos por el trabajo en entornos de aire comprimido
que los hombres. Cuando una mujer embarazada se expone al
aire comprimido el nitrégeno atraviesa la barrera placentaria y
se alcanza al feto. Durante la descompresién se forman burbujas
de nitrogeno en el sistema venoso. Se trata de burbujas
silenciosas que, si son pequefias, no causan ningin dafio, ya que
se eliminan facilmente por el filtro pulmonar. No es conveniente,
sin embargo, dejar que las burbujas lleguen al feto. Los estudios
realizados indican que es posible que el feto sufra dafios en tales
circunstancias. Segin uno de ellos, los defectos neonatales son
mas frecuentes en los hijos de mujeres que han practicado el
submarinismo durante el embarazo. Debe evitarse la exposicion
de las mujeres embarazadas a las condiciones de las camaras
hiperbéaricas y aplicarse politicas adecuadas que contemplen
tanto los aspectos médicos como los legales. En virtud de lo cual,
es necesario prestar informacion a las mujeres que trabajan en
tales entornos sobre los riesgos que entrafian durante el
embarazo, y organizar correctamente la asignacion de tareas y
ofrecer programas de educacion sanitaria.

Debe sefialarse, sin embargo, que las pacientes embarazadas
pueden recibir tratamiento en una cdmara hiperbarica, ya que
respiran oxigeno al 100 %, y por lo tanto, no tienen el riesgo de
la embolizacién por nitrégeno. Se ha demostrado a partir de
amplios estudios clinicos que la preocupacion de que el feto
tenga un mayor riesgo de presentar fibroplasia retrolental o reti-
nopatia del recién nacido es infundada. Tampoco se ha relacio-
nado el cierre prematuro del conducto arterial del paciente con
la exposicion.
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Otros peligros

Lesiones fisicas

Buzos

En general, los buzos estan expuestos al mismo tipo de lesiones
fisicas que cualquier trabajador del sector de la construccion
pesada. La rotura de cables, la caida de pesos, las contusiones por
aplastamiento que originan las maquinas, las grdas, etc., son
bastante comunes. Sin embargo, bajo el agua, el submarinista
estd expuesto a ciertas lesiones exclusivas, que no ocurren en
ninguna otra actividad.

Conviene guardarse, sobre todo, de las lesiones por succion o
atrapamiento. Cuando se trabaja en las proximidades de una
abertura en el casco de un barco, en un cajon de aire compri-
mido cuyo nivel de agua es més bajo en el lado opuesto al que
esta el submarinista 0 en una presa, puede ocurrir este tipo de
accidente. Los buzos suelen referirse a este tipo de situacion
como quedar atrapado por “agua pesada”.

Para evitar situaciones peligrosas en las que un brazo, una
pierna o todo el cuerpo pueda ser succionado por una abertura,
como un tanel o un tubo, deben tomarse las precauciones
méaximas para precintar las valvulas de los tubos y las
compuertas de inundacion en los diques, de forma que no
puedan abrirse mientras el submarinista esta en el agua cerca de
ellos. Lo mismo ocurre con las bombas y las tuberias de los
barcos en las que el submarinista esta trabajando.

Entre las lesiones que pueden producirse estan: edema e
hipoxia de la extremidad atrapada, suficiente para causar la
necrosis del musculo; dafio permanente a los nervios o incluso la
pérdida de todo el miembro; o aplastamiento importante de una
parte del cuerpo o del organismo completo, de forma que cause
la muerte por trauma masivo. El atrapamiento en agua fria
durante un periodo prolongado puede causar la muerte del
submarinista por la exposicion. Si el submarinista utiliza un
equipo de buceo, cabe la posibilidad de quedarse sin aire y
ahogarse antes de que pueda efectuarse el rescate, a menos que
se le suministren tanques adicionales.

Es facil que se produzcan lesiones por las hélices, que se
evitan precintando la maquinaria principal de propulsion del
barco mientras el submarinista esta en el agua. Debe recordarse,
sin embargo, que los barcos con turbinas de vapor, cuando estan
en puerto, no dejan de girar las hélices, lentamente, mediante el
virador, para evitar que las aspas de la turbina se enfrien y se
distorsionen. Por eso, si un submarinista tiene que trabajar en
una de las aspas (por ejemplo, para tratar de liberar cables
enganchados), procurara mantenerse alejado cuando ésta se
aproxime a la parte mas estrecha, proxima al casco.

La compresion de todo el organismo es una lesién exclusiva
de los buzos de profundidad que utilizan escafandras con un
casco de cobre acoplado a la vestidura de caucho flexible. Si no
existe una valvula de comprobacion o valvula antiretorno en el
punto en que el tubo de aire se conecta al casco, un corte del
suministro de aire en la superficie origina un vacio inmediato en
el casco, que puede succionar todo el cuerpo a su interior. Los
efectos son instantaneos y devastadores. Por ejemplo, a una
profundidad de 10 m, se ejerce una fuerza de cerca de 12 tone-
ladas sobre las partes blandas del traje del submarinista. Si se
deja de presurizar el casco, esa fuerza empuja el cuerpo al inte-
rior del casco. Un efecto similar se produce si el submarinista
cae repentinamente y no logra activar el aire de compensacion.
Pueden producirse lesiones graves o incluso la muerte si ocurre
cerca de la superficie, ya que una caida de 10 metros desde la
superficie reduce a la mitad el volumen de la vestidura. Si la
caida ocurre entre 40 y 50 m de profundidad s6lo se reduce el
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volumen en un 17 %. Tales cambios de volumen se explican por
la ley de Boyle.

Trabajadores de cajones de aire comprimido y tineles

Los trabajadores de los tuneles estan expuestos a los accidentes
habituales en la construccion pesada, con el problema adicional
de una mayor incidencia de caidas y lesiones por los derrumbes.
Es importante recordar que un trabajador lesionado en un
entorno de aire comprimido que se haya roto las costillas ha de
tratarse como si tuviera un neumotérax mientras no se demuestre
lo contrario y, por lo tanto, debe tenerse mucho cuidado durante
su descompresion. Si existe un neumotorax, debe resolverse a la
presion de la camara de trabajo antes de intentar la
descompresion.

Ruido

Las lesiones por ruido en un entorno de aire comprimido pueden
ser graves, ya que los motores de aire, los martillos neumaticos y
los taladros nunca estdn adecuadamente equipados con silencia-
dores. Se han medido niveles de ruido superiores a 125 dB en
cajones de aire comprimido y en tdneles, cuyos efectos son dolor
fisico y lesiones permanentes al oido interno. El eco en el interior
de un tdnel o de un cajon de aire comprimido empeora el
problema.

Muchos trabajadores en entornos de aire comprimido se
muestran reacios al uso de proteccion para los oidos, con el
argumento de que bloquear el sonido de un vagén de tierra que
se aproxima puede ser peligroso. Su argumento no tiene una
base real, ya que la proteccion para los oidos, en el mejor de los
casos, atentia el sonido pero no lo elimina. Ademas, el traba-
jador puede percibir la proximidad de los vagones de tierra en
movimiento no s6lo por el ruido, sino por otros indicios, como
las sombras en movimiento y la vibracion del suelo. Si seria
motivo de preocupacidon una oclusién hermética del conducto
auditivo mediante protectores u orejeras que ajustasen perfecta-
mente. Si se impide el paso del aire al canal auditivo externo
durante la compresion, puede producirse la compresion del oido
externo, ya que el timpano se ve impulsado hacia el exterior por
el aire que entra al oido medio a través de las trompas de Eusta-
quio. Las orejeras protectoras habituales no suelen ser completa-
mente herméticas. Durante la compresion, que representa una
fraccion minima del tiempo total del turno de trabajo, pueden
soltarse ligeramente en caso de que existan problemas para equi-
librar la presion. Los tapones de fibra moldeados que se ajustan
a la forma del canal externo protegen sin ser herméticos.

El objetivo es evitar un nivel medio de ruido superior a
85 dBA durante mucho tiempo. Todos los trabajadores de
entornos de aire comprimido deberian someterse a una audio-
metria antes de iniciar el trabajo, de forma que pudiera contro-
larse la pérdida de audicion causada por el alto nivel de ruido.

Los tubos de suministro de aire de las camaras hiperbaricas y
de las esclusas de descompresion pueden equiparse con
silenciadores eficaces. Es importante insistir sobre este punto, ya
que el ruido de la ventilaciéon puede resultar tan molesto a los
trabajadores que dejen de ventilar adecuadamente la cdmara. Es
posible mantener una ventilacién continua con un silenciador en
la fuente de suministro que no produzca mas de 75 dB,
aproximadamente el nivel de ruido en una oficina normal.

Incendios

El fuego es siempre una preocupacion importante durante el
trabajo en un tanel de aire comprimido y durante el funciona-
miento de las camaras hiperbaricas clinicas. Cuando se trabaja en
un cajon de aire comprimido con paredes y techo de acero y un
suelo formado exclusivamente por tierra organica no combus-
tible, puede producirse una falsa sensacién de seguridad. Sin
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embargo, incluso en tales condiciones un incendio de origen eléc-
trico puede quemar los aislantes, sumamente toxicos, y matar o
incapacitar a una cuadrilla de trabajadores muy rapidamente. En
los taneles con encofrado de madera debajo del hormigén el
peligro es aun mayor, al igual que en los taneles en los que se ha
utilizado aceite hidraulico y paja para calafatear, pueden repre-
sentar un combustible adicional.

En condiciones hiperbaricas, el fuego es siempre mas intenso,
ya que hay més oxigeno para la combustion. Un aumento del
21 % al 28 % en el porcentaje de oxigeno doblara la velocidad
de combustién. A medida que aumenta la presién, aumenta la
cantidad de oxigeno para la combustién. Y el aumento es igual
al porcentaje de oxigeno existente, multiplicado por el nimero
de atmosferas en términos absolutos. Por ejemplo, a una presion
de 4 ATA (equivalente a 30 m de agua de mar), el porcentaje
efectivo de oxigeno es del 84 % en aire comprimido. Con todo,
debe recordarse que aunque la combustion se acelera notable-
mente en estas condiciones, no es igual a la velocidad de
combustion con un 84 % de oxigeno a una atmosfera. La razén
esta en que el nitrogeno presente en la atmoésfera tiene un cierto
efecto de extincién. El acetileno no puede utilizarse a presiones
superiores a un bar, debido a sus propiedades explosivas. No
obstante, es posible utilizar oxigeno y otros gases para cortar el
acero. Ya se ha hecho de forma segura a presiones de hasta
3 bares, aunque ha de tenerse mucho cuidado y debe haber una
persona con una manguera de incendios al lado para extinguir
inmediatamente cualquier fuego que se inicie si una chispa entra
en contacto con algo combustible.

Para que haya fuego es necesario que estén presentes tres
elementos: el combustible, el oxigeno y una fuente de ignicion.
Si falta alguno de los tres, el fuego no se producira. En
condiciones hiperbaricas, es casi imposible eliminar el oxigeno, a
menos que el equipo que se esta utilizando pueda insertarse en
el medio llenandolo o rodeandolo de nitrégeno. Si no puede
eliminarse el combustible, debe evitarse la fuente de ignicion. En
el trabajo hiperbarico clinico, debe tenerse mucho cuidado para
evitar que el porcentaje de oxigeno en la cdmara de varios
compartimentos aumente por encima del 23 %. Ademas, todo el
equipo eléctrico en el interior de la camara debe ser
intrinsecamente seguro, sin posibilidad de producir un arco
eléctrico. El personal de la camara debe utilizar ropa de algodén
tratada para retardar la ignicién. Ha de existir un sistema de
aspersion de agua, asi como mangueras manuales contra
incendios con una fuente independiente. Si ocurre un incendio
en una cadmara hiperbérica clinica, no existe la posibilidad de
escapar inmediatamente, por lo que el fuego debe extinguirse
utilizando la manguera y el sistema aspersor.

En las camaras de un s6lo compartimiento presurizadas con
100 % de oxigeno, un incendio resulta mortal de forma instan-
tanea para todos los ocupantes. El cuerpo humano es combus-
tible en 100 % de oxigeno, especialmente a presion elevada, por
lo que en una camara de un sélo compartimiento, el paciente
debe utilizar Gnicamente ropa de algodon para evitar las chispas
estaticas de los materiales sintéticos. No es necesario tratar la
ropa, pues en caso de incendio no ofreceria proteccion. La Unica
forma de evitar un incendio en una camara de un s6lo comparti-
miento llena de oxigeno es evitando completamente cualquier
fuente de ignicion.

En entornos con una presion de oxigeno elevada, a presiones
superiores a 10 kg/cm?, el calor adiabatico debe considerarse
como una posible fuente de ignicion. Si el oxigeno a una presion
de 150 kg/cm? pasa rapidamente a un colector a través de una
valvula esférica de apertura rapida, puede producir un efecto
“diesel” si existe una particula de polvo por minuscula que sea.
Esto puede producir una violenta explosion. Ya han ocurrido
accidentes de este tipo, por lo que los sistemas con oxigeno a
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presion elevada no deben utilizar valvulas esféricas de apertura
rapida.

TRASTORNOS POR DESCOMPRESION

Dees F. Gorman

Un gran nimero de trabajadores de diversos sectores deben
someterse a una descompresion (una disminucion de la presion
ambiental) como parte de su rutina de trabajo. Entre ellos estan
los buzos, que pueden dedicarse a diversas ocupaciones; los
trabajadores de los cajones de aire comprimido, los trabajadores
de taneles, los trabajadores de camaras hiperbaricas (en su
mayoria enfermeras), el personal de aviacion y los astronautas. La
descompresion en estas personas puede originar, y de hecho lo
hace, diversos trastornos, la mayor parte de los cuales se conocen
bastante bien, aunque no todos. En algunos casos, y a pesar del
tratamiento, los trabajadores lesionados pueden quedar discapa-
citados. Los trastornos por descompresién son objeto de una
intensa labor de investigacion.

Mecanismo de las lesiones por descompresion

Principios de la captacién y la liberacion de gases

La descompresion puede afectar a un trabajador hiperbarico por
uno de dos mecanismos principales. El primero es consecuencia
de la captacion de gas inerte durante la exposicion hiperbérica y
la formacién de burbujas en los tejidos durante y después de la
descompresion subsiguiente. Generalmente se considera que los
gases metabdlicos (oxigeno y didxido de carbono), no contribuyen
a la formacion de burbujas. Aunque se trata, con toda probabi-
lidad, de una suposicion falsa, el error consecuente es minimo vy,
por lo tanto, en este capitulo la consideramos valida.

Durante la compresion (aumento de la presién ambiente) del
trabajador y durante todo el tiempo que permanece en un
entorno presurizado, la tension del gas inerte inspirado y arterial
aumenta en relacién con la que ocurre en condiciones de
presion atmosférica normal. Los tejidos captan los gases inertes
hasta que se establece un equilibrio entre las tensiones del gas
inerte inspirado, arterial y tisular. El tiempo transcurrido hasta
alcanzar tal equilibrio varia desde menos de 30 minutos hasta
més de un dia, en funcion del tipo de tejido y de gas involu-
crados. En particular, varia dependiendo de:

« el aporte sanguineo al tejido;

« lasolubilidad del gas inerte en la sangre y en el tejido;
« la difusion del gas inerte en la sangre y en el tejido;

« la temperatura del tejido;

« lacarga local de trabajo del tejido,

« la tension local de dioxido de carbono del tejido.

En la descompresion posterior del trabajador hiperbéarico
hasta la presion atmosférica normal se invierte el proceso: el gas
se libera de los tejidos y finalmente se espira. La velocidad de
esta liberacion esta determinada por los factores antes indicados,
pero, por motivos que no se conocen muy bien, parece ser mas
lenta que la captacion. Y la eliminacion del gas es aiin mas lenta
si se forman burbujas. Los factores que influyen en la formacion
de burbujas son bien conocidos cualitativamente, pero no cuan-
titativamente. Para que se forme una burbuja, su energia debe
ser suficiente para vencer la presion ambiente, la tension de la
presion superficial y la presion del tejido elastico. Las discrepan-
cias entre las predicciones teoricas (de tension superficial y de
volimenes criticos para el crecimiento de las burbujas) y la
observacion real de la formacion de burbujas se explican por
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argumentos tales como la formacién de burbujas en los defectos
de la superficie del tejido (vasos sanguineos) o por la formacién
continua de pequefias burbujas de vida corta (nucleos) en el
organismo (por ejemplo, entre los planos de los tejidos o en las
areas de formacion de cavidades. Las condiciones previas para
que el gas salga de la solucion tampoco estan claramente defi-
nidas, aunque es probable que las burbujas se formen siempre
que la tension de gas en los tejidos supere la presion ambiente.
Una vez formadas, las burbujas producen lesiones (véase mas
adelante) y aumentan progresivamente su estabilidad al unirse e
incorporar surfactantes a la superficie de la burbuja. Es posible
que se formen burbujas sin descompresion si se cambia el gas
inerte que respira el trabajador hiperbarico. El efecto es proba-
blemente pequefio y los trabajadores en los que aparece repenti-
namente la enfermedad por descompresion después de un
cambio en el gas inerte inspirado, muy probablemente tenian ya
burbujas “estables” en sus tejidos.

Por consiguiente, es evidente que para una practica del
trabajo segura, debe utilizarse un programa de descompresion
para evitar la formacién de burbujas. Para esto, es necesario
contar con un modelo de:

« la captacion del gas o gases inertes durante la compresion y la
exposicion hiperbarica;

* la eliminacién del gas o gases inertes durante y después de la
descompresién,

« las condiciones para la formacion de burbujas.

Es razonable afirmar que hasta la fecha no se cuenta con un
modelo totalmente satisfactorio de la cinética y la dinamica de la
descompresion y que los trabajadores hiperbaricos se basan en
programas establecidos fundamentalmente por ensayo y error.

Efecto de la ley de Boyle sobre el barotrauma

El segundo mecanismo importante por el que la descompresion
puede producir lesiones es el proceso del barotrauma. El baro-
trauma puede originarse por compresién o por descompresion.
En el primer caso, los espacios de aire en el organismo que estan
rodeados por tejidos blandos (y, por lo tanto, estan sujetos al
aumento en la presion ambiente, segin el principio de Pascal)
sufrirdn una reduccién de volumen (como bien predice la ley de
Boyle: al duplicar la presion ambiente, el volumen de los gases se
reduce a la mitad). El liquido desplaza al gas comprimido
siguiendo una secuencia previsible:

* Los tejidos elasticos se desplazan (la membrana timpanica, las
ventanas redonda y oval, el material de la mascarilla, la ropa,
la caja toracica y el diafragma).

» La sangre se acumula en los grandes vasos dilatables (esencial-
mente en las venas).

* Una vez que se alcanza el limite de dilatacion de los vasos
sanguineos, se asigna una extravasacion de liquido (edema) y
de sangre (hemorragia) hacia los tejidos blandos circundantes.

» Cuando se alcanza el limite de dilatacion de los tejidos blandos
circundantes, el liquido, primero, y después la sangre penetran
en el propio espacio de aire.

Esta secuencia puede interrumpirse en cualquier momento
por un aporte adicional de gas en el espacio (por ejemplo, en el
oido medio, cuando se realiza una maniobra de Valsalva) y
concluye cuando se alcanza el equilibrio entre el volumen del
gas y la presion del tejido.

Este proceso se invierte durante la descompresion: el volumen
del gas aumenta, y si no se logra expulsar a la atmdsfera, puede
producir trauma local. En los pulmones, el trauma es debido a
una sobredistensién o a un desgarre entre areas adyacentes del
pulmén que tienen una capacidad de dilatacion significativa-
mente distinta y por lo tanto se expanden a diferente velocidad.
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Patogenia de los trastornos por descompresion
Los trastornos por descompresién pueden dividirse en tres cate-
gorias: barotrauma, burbujas tisulares y burbujas intravasculares.

Barotrauma

Durante la compresién, cualquier espacio en el que haya gas
puede sufrir un barotrauma, muy frecuente en los oidos. Mientras
que la lesion del oido externo requiere la oclusién del canal audi-
tivo externo (con tapones, cascos o cera), las lesiones de la
membrana timpanica y del oido medio son frecuentes. La proba-
bilidad de lesion aumenta cuando el trabajador tiene una pato-
logia del tracto respiratorio superior que produce una disfuncién
de las trompas de Eustaquio. Las posibles consecuencias son:
congestion del oido medio (como se describi6 antes) y ruptura de
la membrana timpanica. Es probable que se presente dolor de
oidos y sordera conductiva. La entrada de agua fria al oido
interno cuando la membrana timpénica esta desgarrada produce
vértigo es transitorio. El vértigo, y posiblemente también la
sordera sensorioneural, se producen con mayor frecuencia como
resultado del barotrauma del oido interno. Durante la compre-
sion son frecuentes las lesiones del oido interno por una
maniobra de Valsalva demasiado enérgica, que hace que la onda
del liquido se transmita al oido interno a través del conducto del
caracol. Es un tipo de lesién que se produce generalmente en el
interior del oido interno; la rotura de las ventanas redonda y oval
€s menos comun.

Los senos paranasales también suelen presentar el mismo
tipo de problemas, generalmente debido al bloqueo de un
orificio. Ademas del dolor local y referido, es frecuente la epis-
taxis y la “compresion” de los nervios craneales. El nervio
facial también puede verse afectado por el barotrauma del oido
medio en personas con el canal del nervio auditivo perforado.
Otras areas a las que afecta el barotrauma compresivo, aunque
mas raramente, son los pulmones, los dientes, el intestino, y a
algunas partes del equipo, como las mascarillas de buceo, los
trajes de neopreno y los dispositivos para compensar la
flotabilidad.

El barotrauma por descompresién ocurre mas raramente que
el barotrauma por compresion, pero sus consecuencias
suelen ser peores. Las dos areas principalmente afectadas son los
pulmones y el oido interno. No se ha descrito aun la lesion pato-
I6gica tipica del barotrauma pulmonar. Entre los meca-
nismos con los que se relaciona estan la sobredistension de los
alvéolos (que produce una “apertura de los poros” o una ruptura
mecanica de los alvéolos) y el desgarro del tejido
pulmonar debido a una expansion diferencial local. Es probable
que exista una tension maxima en la base de los alvéolos v,
puesto que los trabajadores submarinos suelen respirar en episo-
dios cortos a practicamente la capacidad pulmonar total, por un
grupo en el que el riesgo de barotrauma aumenta, ya que la
capacidad de dilatacién es minima a estos volimenes. La libera-
cion de gases del pulmoén dafiado puede realizarse a través del
intersticio al hilio pulmonar, de ahi al mediastino y quiza incluso
a los tejidos subcutaneos de la cabeza y el cuello. El gas intersti-
cial puede producir disnea, dolor subesternal y tos de tipo
productivo con esputos ligeramente manchados de sangre. Las
consecuencias de la presencia del gas en la cabeza y el cuello son
evidentes, y en ocasiones pueden impedir la fonacion. La
compresion cardiaca es sumamente rara. El gas de los pulmones
con barotrauma puede escapar también al espacio pleural
(produciendo un neumotdrax) o a las venas pulmonares (convir-
tiéndose posteriormente en un émbolo de gas arterial). En
general, el gas suele escapar hacia el intersticio y el espacio
pleural o hacia las venas pulmonares. Afortunadamente, pocas
veces concurren una lesién pulmonar y un embolismo arterial
por gas.
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Burbujas en los tejidos autdctonos

Si se forma una fase gaseosa durante la descompresién, suele
ocurrir inicialmente en los tejidos. Estas burbujas tisulares pueden
inducir la disfuncion del tejido por diversos mecanismos meca-
nicos o bioquimicos.

En los tejidos con baja capacidad de dilatacién, como los
huesos largos, la médula espinal y los tendones, las burbujas
pueden comprimir arterias, venas, vasos linfaticos y células
sensoriales. En otros tejidos, las burbujas pueden causar la
ruptura mecanica de las células o bien, a escala microscopica, de
las vainas de mielina. Tal vez sea la solubilidad del nitrégeno en
la mielina lo que explique las frecuentes afecciones del sistema
nervioso en la enfermedad por descompresion entre los trabaja-
dores que han estado respirando aire 0 una mezcla de oxigeno y
nitrégeno. Las burbujas en los tejidos también pueden desenca-
denar una respuesta bioquimica a un “cuerpo extrafio”. Se trata
de una respuesta inflamatoria que aclara quiza que una de las
manifestaciones comunes de la enfermedad por descompresion
sea un cuadro similar a la gripe. La importancia de la respuesta
inflamatoria se ha demostrado en animales, en particular en
conejos, en los que la inhibicién de la respuesta impide la apari-
cion de la enfermedad por descompresion. Entre las principales
caracteristicas de la respuesta inflamatoria estan la coagulopatia
(particularmente importante en animales, pero menos en
humanos) y la liberacién de cininas. Estas sustancias producen
dolor y la extravasacion de liquido. También se produce una
hemoconcentracién como consecuencia del efecto directo de las
burbujas sobre los vasos sanguineos. Finalmente, la microcircu-
lacién se ve afectada significativamente y, en general, el hemato-
crito depende en gran medida de la gravedad de la enfermedad.
La correccion de la hemoconcentracion beneficia significa-
tivamente el resultado final.

Burbujas intravasculares

Las burbujas venosas pueden formarse de novo, a medida que la
solubilidad del gas disminuye, o pueden liberarse de los tejidos.
Estas burbujas venosas viajan en la circulacion sanguinea hasta
los pulmones y quedan atrapadas en la vasculatura pulmonar. La
circulacion pulmonar es un filtro de burbujas sumamente eficaz
debido a la presion arterial relativamente baja. En cambio, en la
circulacion sistémica, muy pocas burbujas quedan atrapadas por
periodos prolongados debido a la presién arterial sistémica signi-
ficativamente mayor. El gas de las burbujas atrapadas en los
pulmones se difunde hacia los espacios aéreos pulmonares y se
exhala. Sin embargo, mientras las burbujas estan atrapadas
pueden producir efectos adversos por un desequilibrio en la
perfusién y ventilacion pulmonares o por un aumento en la
presion arterial pulmonar y, en consecuencia, de la presién
venosa cardiaca derecha y central. El aumento en la presion
cardiaca derecha puede originar el paso de sangre de “derecha a
izquierda” a través de pasos pulmonares o de “defectos anato-
micos” intracardiacos, de forma que las burbujas se convierten en
émbolos arteriales de gas en lugar de llegar al “filtro” pulmonar.
El aumento en la presion venosa deteriora el retorno venoso
desde los tejidos y, por tanto, el aclaramiento del gas inerte de la
médula espinal, lo que puede dar lugar a un infarto hemorragico
venoso. Las burbujas venosas también reaccionan con los vasos y
los componentes sanguineos. El efecto que causan en los vasos
sanguineos es el desprendimiento de la capa surfactante de las
células endoteliales, con lo que se eleva la permeabilidad vascular,
que también puede verse comprometida por el desplazamiento
fisico de las células endoteliales. Sin embargo, aunque no se
produzca tal lesion, la concentracion de receptores glicoproteicos
para los leucocitos polimorfonucleares aumenta en la superficie
de las células endoteliales. Lo cual, junto con la estimulacion
directa de los leucocitos por las burbujas, produce la unién de los
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leucocitos a las células endoteliales (con la consiguiente reduccion
del flujo) y la infiltracién posterior a los vasos sanguineos y a
través de ellos (diapédesis). La infiltracion de leucocitos polimor-
fonucleares puede producir otros dafios tisulares debido a la libe-
racién de citocinas, radicales libres de oxigeno y fosfolipasas. En
la sangre, las burbujas no s6lo producen la activacién y la acumu-
lacion de los leucocitos polimorfonucleares, sino también la acti-
vacion de las plaquetas, la coagulacion y el complemento y la
formacion de émbolos de grasa. En la circulacién venosa, que
puede dilatarse facilmente, estos efectos no tienen gran impor-
tancia pero cuando ocurren en las arterias, es posible que
reduzcan el flujo sanguineo a niveles isquémicos.

Las burbujas arteriales (émbolos de gas) pueden producirse
por:

 barotrauma pulmonar, que causa la liberacién de burbujas a
las venas pulmonares;

e el paso “forzado” de las burbujas a través de las arteriolas
pulmonares (la toxicidad por oxigeno y el uso de broncodilata-
dores con efecto vasodilatador, como la aminofilina, favorecen
este proceso),

« el paso directo de las burbujas de un canal vascular derecho a
uno izquierdo sin pasar por el filtro pulmonar (por ejemplo, a
través del foramen oval).

Una vez en las venas pulmonares, las burbujas vuelven a la
auricula izquierda, después al ventriculo izquierdo y finalmente
son bombeadas a la aorta. En la circulacion arterial, las burbujas
se distribuyen de acuerdo con su flotabilidad y el flujo sanguineo
en los vasos grandes; en el resto, dependiendo Unicamente del
flujo sanguineo. Esto explica la prevalencia de las embolias cere-
brales, especialmente en la arteria cerebral media. La mayoria
de las burbujas que entran en la circulacion arterial pasan por
los capilares sistémicos a la circulacion venosa, vuelven al lado
derecho del corazdn vy, habitualmente, terminan atrapadas por
los pulmones. En su recorrido, las burbujas pueden interrumpir
temporal mente alguna funcion. Si las burbujas quedan atra-
padas en la circulacion sistémica o no se redistribuyen antes de
cinco a diez minutos, esta pérdida de funcion puede hacerse
persistente. Si la embolia ocurre en circulacién del tallo cerebral,
puede resultar letal. Afortunadamente, la mayoria de las
burbujas se redistribuyen a los pocos minutos de haber llegado al
cerebro por vez primera y generalmente la funcion se recupera.
Sin embargo, durante el trayecto, las burbujas causan las mismas
reacciones vasculares (en los vasos sanguineos y en la sangre)
descritas anteriormente para las venas y la sangre venosa. Como
consecuencia, disminuye significativa y progresivamente el flujo
sanguineo cerebral, que puede llegar a un nivel incompatible
con la funcién normal. En este momento el trabajador hiperba-
rico puede sufrir una recaida o un deterioro de la funcién. En
general, unas dos terceras partes de los trabajadores hiperba-
ricos que sufren una embolia cerebral por gas arterial se recu-
peran espontaneamente, y aproximadamente un tercio recae.

Presentacion clinica de los trastornos por
descompresion

Tiempo de aparicion

La enfermedad por descompresion se manifiesta a veces durante
la descompresion. Suele suceder con el barotrauma del ascenso,
en el que intervienen especialmente los pulmones. Con todo, la
aparicion de la mayoria de los trastornos por descompresion
ocurre después de la descompresion. Los trastornos debidos a la
formacion de burbujas en los tejidos y en los vasos sanguineos
suele manifestarse en los minutos u horas siguientes a la descom-
presion. En el historial natural de gran parte de estas enferme-
dades por descompresion se observa una resolucion espontanea
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de los sintomas. Sin embargo, algunos se resuelven espontanea-
mente sélo de forma parcial y es necesario aplicar un trata-
miento. Se ha demostrado que cuanto antes se aplique el trata-
miento mejor sera el resultado. El historial de los trastornos por
descompresion tratados es variable. En algunos casos, los
problemas residuales se han resuelto en los 6 a 12 meses
siguientes, mientras que en otros casos, no se han llegado a
resolver los sintomas.

Manifestaciones clinicas

Una de las manifestaciones comunes de la enfermedad por
descompresion es un cuadro similar a la influenza. Otros son los
trastornos sensoriales, el dolor local, especialmente en las extre-
midades, ademéas de otros sintomas neuroldgicos relacionados
con las funciones superiores, los sentidos y el desgaste motor
(es mas raro que se vean afectados la piel y el sistema linfatico).
En algunos grupos de trabajadores hiperbaricos, la manifestacion
més comudn de la enfermedad por descompresion es el dolor.
Puede tratarse de un dolor discreto en una o varias articula-
ciones, dolor de espalda o dolor referido (cuando el dolor se loca-
liza en la misma extremidad que el déficit neuroldgico) o bien,
menos frecuentemente, cuando la enfermedad por descompre-
si6n es aguda, de una sensacion de dolor migratorio indefinido.
Puede considerarse que las manifestaciones de la enfermedad por
descompresion son proteicas. Cualquier enfermedad que se
manifieste en un trabajador hiperbarico entre las 24 y las 48
horas siguientes a la descompresion debe considerarse relacio-
nada con ella mientras no se demuestre lo contrario.

Clasificacion
Hasta hace poco tiempo, los trastornos de descompresion se clasi-
ficaban como:

* barotrauma;
» embolia cerebral por gases arteriales,
* sindrome de descompresion.

El sindrome de descompresién se subdividia en: tipo 1 (dolor,
comezdn, tumefaccion y erupcion cutanea); tipo 2 (todas las
demas manifestaciones), y tipo 3 (manifestaciones tanto de
embolia cerebral por gases arteriales como de sindrome de
descompresion). Este sistema de clasificacion surgié de un
analisis de los resultados obtenidos con trabajadores de cajones
de aire comprimido que utilizaban nuevos programas de
descompresion. Actualmente, sin embargo, este sistema ha sido
sustituido, ya que no es discriminatorio ni pronéstico y debido a
que la concordancia en el diagnéstico entre varios médicos con
experiencia es baja. La nueva clasificacion de las enfermedades
por descompresion reconoce la dificultad de distinguir entre una
embolia cerebral por gases arteriales y el malestar por descom-
presion cerebral, asi como entre los tres tipos de sindrome de
descompresion. Todas las enfermedades por descompresion se
clasifican actualmente como tales, segin se indica en la
Tabla 36.2. Su denominacion va precedida de una descripcion,
en primer lugar, de la naturaleza de la enfermedad, del progreso
de los sintomas, en segundo, y finalmente de una lista de los
sistemas organicos en los que se manifiestan los sintomas (no se
hacen suposiciones sobre la patologia subyacente). Por ejemplo,
un submarinista puede tener una enfermedad por descompre-
sion de tipo neuroldgico agudo progresivo. En la clasificacion
completa de las enfermedades por descompresion se incluye un
comentario sobre la presencia o ausencia de barotrauma y la
carga de gas inerte probable. Estos dos factores son importantes
tanto para el tratamiento como para determinar la posibilidad
de que el paciente se reincorpore al trabajo.
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Tabla 36.2 < Sistema revisado de clasificacion de las
enfermedades por descompresion.

Duracion Evolucion Sintomas
Aguda Progresiva Musculosqueléticos
Cronica Resolucion Cutaneos
espontanea Enfermedad por
descomprension
Estatica Linfaticos +0-
) n indicios de barotrauma
Con recaida Neuroldgicos
Vestibulares

Cardiorrespiratorios

Gestion de primeros auxilios

Salvamento y reanimacion

El salvamento es necesario en algunos trabajadores hiperbaricos
que desarrollan una enfermedad por descompresion; sobre todo
en el caso de los buzos. El salvamento implica su traslado a una
plataforma o campana de buceo o a la superficie. Es necesario
elaborar determinadas técnicas de salvamento y practicarlas para
que puedan aplicarse con éxito. En general, el salvamento de los
buzos en el mar se realiza en posicién horizontal. La razén es
evitar posibles descensos letales del gasto cardiaco al exponer
nuevamente al sujeto a la gravedad, ya que durante cualquier
inmersion hay una pérdida progresiva de volumen sanguineo que
coincide con el desplazamiento de la sangre de la periferia hacia
el térax, con la diuresis consecuente. La posicion horizontal debe
mantenerse hasta que el submarinista esté, en caso necesario, en
la cdAmara de recompresion.

Para la reanimacion de un submarinista lesionado se siguen
las mismas pautas que para cualquier otra reanimacion. Es
importante sefialar, sin embargo, que la reanimacion de un indi-
viduo hipotérmico debe continuar al menos hasta que se recu-
pere la temperatura corporal. No existen pruebas de la eficacia
de la reanimacioén en el agua de un submarinista lesionado. En
general, lo mejor para el submarinista es el salvamento para
trasladarlo a tierra 0 a una plataforma o campana de buceo.

Reanimacion con oxigeno y liquido

Un trabajador hiperbérico con enfermedad por descompresion
debe ser colocado en posicién horizontal para minimizar el riesgo
de que las burbujas se dispersen hasta el cerebro; nunca con la
cabeza a un nivel méas bajo, ya que puede afectar negativamente
al resultado. Debe administrarse oxigeno al 100 % mediante una
valvula (activada por el paciente, si esta consciente), 0 mediante
una mascarilla ajustada, una velocidad de flujo elevada, y un
sistema de depdsito. Si es necesario prolongar la administracion
de oxigeno, deben intercalarse pulsos de aire para aliviar o
retardar el desarrollo de la toxicidad pulmonar por oxigeno.
Cualquier submarinista con enfermedad por descompresion debe
ser rehidratado. Probablemente no exista la posibilidad de admi-
nistrar liquidos por via oral durante una reanimacion aguda de
un trabajador gravemente lesionado. En general, es dificil admi-
nistrar liquidos por via oral a una persona en posicion horizontal.
La administracién oral de liquidos conlleva la interrupcion de la
administracion de oxigeno; el efecto inmediato sobre el volumen
sanguineo suele ser insignificante. Por Ultimo, puesto que el trata-
miento hiperbarico con oxigeno puede producir convulsiones, es
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conveniente que el intestino esté vacio. Lo ideal, por lo tanto, es
hacer la reanimacién con liquido por via intravenosa. No existen
pruebas de que las soluciones coloidales sean mejores que las
soluciones cristalinas, y el liquido que se escoja no serd mas que
una solucion salina normal. No debe administrarse una solucién
que contenga lactato a un submarinista hipotérmico, ni una solu-
cion con dextrosa a alguien que tenga una lesion cerebral, ya que
puede agravar la lesién. Es esencial que se mantenga un equili-
brio hidrico preciso, ya que es probablemente la mejor forma de
reanimar con éxito a un trabajador hiperbarico que sufra una
enfermedad por descompresion. Los efectos sobre la vejiga son
bastante frecuentes y la cateterizacion esta justificada si no hay
produccion urinaria.

No existen farmacos de eficacia demostrada para el trata-
miento de las enfermedades por descompresion, aunque la
lignocaina (sustancia actualmente en fase de estudio clinico)
tiene cada vez mas partidarios. Se cree que la lignocaina actua
como estabilizador de las membranas y como inhibidor de la
acumulacion de leucocitos polimorfonucleares y de la adhesi-
vidad de los vasos sanguineos provocada por las burbujas.
Resulta interesante que una de las probables funciones del
oxigeno hiperbéarico sea también inhibir la acumulacién y la
adherencia de los leucocitos a los vasos sanguineos. Por Gltimo,
no existen pruebas de que el uso de inhibidores de la agregacion
plaquetaria, como la aspirina y otros anticoagulantes, sea benefi-
cioso. Por el contrario, puesto que la enfermedad neuroldgica
grave por descompresion esta asociada a la hemorragia en el
sistema nervioso central, el uso de este tipo de medicamentos
puede estar contraindicado.

Traslado

El traslado de un trabajador hiperbarico con enfermedad por
descompresion a las instalaciones de recompresion terapéutica
debe realizarse lo antes posible, procurando siempre que no haya
una descompresion adicional. La altitud méxima a la que un
trabajador puede someterse a descompresion durante una
evacuacion médica en aviacion es de 300 m sobre el nivel del
mar. Durante el traslado, deben proporcionarse al paciente los
primeros auxilios y la asistencia complementaria antes descritos.

Tratamiento de recompresion

Aplicaciones

El tratamiento definitivo de la mayoria de las enfermedades por
descompresion es la recompresion en una cdmara. La excepcion
a esta norma son los barotraumatismos sin embolismo por gas
arterial asociado. La mayoria de las victimas de barotrauma audi-
tivo requieren audiometrias seriadas, descongestivos nasales, anal-
gésicos y, si se sospecha un barotrauma del oido interno, reposo
absoluto en cama. Es posible, sin embargo, que el oxigeno hiper-
barico (y el bloqueo de los ganglios estrellados) sea un trata-
miento eficaz para este Ultimo grupo de pacientes. Otro tipo de
barotrauma que suele requerir tratamiento es el pulmonar, que
habitualmente responde bien al oxigeno al 100 % a presion
atmosférica. A veces se hace necesaria la canulacion toracica para
el tratamiento de un neumotoérax. En otros pacientes esta indi-
cada la recompresion precoz.

Mecanismos

El aumento en la presion ambiental reduce el tamafio de las
burbujas y, por lo tanto, su estabilidad (al aumentar la tension
superficial). Estas burbujas méas pequefias tienen una mayor rela-
cion superficie-volumen, lo que favorece su difusion, y sus efectos
de compresion y desgarro mecanicos sobre los tejidos son
menores. También es posible que exista un volumen umbral de
burbujas que estimule una reaccion a “cuerpos extrafios”.
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Al reducir el tamafio de las burbujas, puede reducirse también
este efecto. Por Gltimo, la disminucién del volumen (longitud) de
las columnas de gas atrapadas en la circulacion sistémica favorece
su distribucién hacia las venas. Otra consecuencia de la recom-
presién en la mayoria de los casos es un aumento en la tensién de
oxigeno inspirada (P,0,) y arterial (P,0,). Asi se alivia la hipoxia,
se reduce la presion del liquido intersticial, se inhibe la activacion
y la acumulacion de leucocitos polimorfonucleares habitualmente
causada por las burbujas y se reduce el hematocrito y, por lo
tanto, la viscosidad de la sangre.

Presion

La presion ideal a la que debe tratarse la enfermedad por
descompresion no esta claramente definida, aunque suele optarse
convencionalmente por 2,8 bars de presion absoluta (60 fsw;
282 kPa), con un aumento posterior a 4 y 6 bars de presion abso-
luta si la respuesta en cuanto a signos y sintomas no es buena. Los
experimentos en animales indican que una presion absoluta de
2 bares es una presion de tratamiento tan eficaz como una
compresion mayor.

Gases

El gas ideal que debe respirar el paciente durante la recompre-
sibn terapéutica tampoco estd claramente establecido. Las
mezclas de oxigeno y helio pueden ser mas eficaces para reducir
el tamafio de las burbujas que el aire o el oxigeno al 100 %,
aunque estan actualmente en proceso de investigacién. Se consi-
dera, a partir de los estudios in vivo, que la P,0, ideal es de aproxi-
madamente 2 bares de presion absoluta, aunque en los pacientes
con lesiones craneoencefélicas, la tension ideal es inferior a
1,5 bares absolutos. Asimismo, se desconoce la relacion entre la
dosis de oxigeno y la inhibicion de la acumulacién de leucocitos
polimorfonucleares provocada por las burbujas.

Asistencia complementaria

El tratamiento en una camara de recompresion de un trabajador
hiperbarico lesionado no debe interferir con la administracion de
la asistencia complementaria necesaria, como ventilacion, rehi-
dratacion y monitorizacion. Una cémara de recompresion
adecuada debe tener una interfaz de trabajo con el equipo utili-
zado de forma rutinaria en las unidades de cuidados intensivos.

Tratamiento e investigacion de seguimiento
La persistencia de los signos y sintomas y las recaidas de las enfer-
medades por descompresion son frecuentes, por lo que la

mayoria de los trabajadores lesionados necesita varias sesiones de
recompresion. No se interrumpiran hasta que la lesion se haya
corregido y se mantenga sin cambios, o0 al menos hasta que no se
hayan obtenido resultados positivos en dos sesiones sucesivas. La
base de la investigacion actual es la exploracién neuroldgica
clinica detallada (incluido el estado mental), ya que las técnicas
existentes de diagndstico por la imagen o de provocacion
conllevan una alta tasa de resultados positivos falsos (EEG, explo-
raciones 6seas con radioisétopos, SPECT) o negativos (TC, RM,
PET, respuestas evocadas). Un afio después de un episodio de
enfermedad por descompresion, el trabajador debe someterse a
una exploracion por rayos X para determinar si presenta osteo-
necrosis disbarica (necrosis aséptica) en los huesos largos.

Resultados

El resultado del tratamiento de recompresion para las enferme-
dades por descompresion depende completamente del grupo
estudiado. La mayoria de los trabajadores hiperbaricos (por
ejemplo, los buzos militares o de las plataformas petroliferas)
responden bien al tratamiento, y los déficits residuales significa-
tivos no son frecuentes. En cambio, muchas de las personas que
practican el submarinismo recreativo y que deben recibir trata-
miento para los trastornos por descompresion muestran peores
resultados. Se desconocen las causas de esta diferencia. Las
secuelas mas comunes de la enfermedad por descompresion son,
en orden decreciente de frecuencia: trastornos depresivos,
problemas de memoria a corto plazo, sintomas sensoriales como
insensibilidad, dificultad para orinar, disfuncién sexual y dolores
no identificados.

Reincorporacion al trabajo hiperbarico

Afortunadamente, la mayoria de los trabajadores hiperbaricos
pueden reintegrarse a su trabajo después de un episodio de enfer-
medad por descompresion. La incorporacion debe retrasarse al
menos durante un mes para permitir que las funciones fisiol6-
gicas vuelvan a la normalidad y no se recomienda si el trabajador
ha sufrido un barotrauma pulmonar o tiene un historial de baro-
trauma grave o recurrente del oido interno. La reincorporacion
al trabajo también debe depender de:

» la gravedad de la enfermedad por descompresion en rela-
cion con el grado de exposicion hiperbarica o estrés de
descompresion;

* larespuesta al tratamiento,

* la ausencia de secuelas.
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RIESGOS GENERALES

® ACLIMATACION VENTILATORIA A

GRANDES ALTITUDES
John T. Reeves y John V. Weil

Cada vez es mayor el nimero de personas que trabajan a grandes
altitudes. La mineria, las actividades de algunas instalaciones
recreativas, algunos medios de transporte, las nuevas tierras de
cultivo y las campafias militares suelen implicar la exposicion a
grandes altitudes y exigen la actividad fisica y mental del hombre.
Todas estas actividades demandan una mayor cantidad de
oxigeno. Ahora bien, a medida que se gana altura sobre el nivel
del mar, la presion total del aire (presion barométrica, Pg) vy el
contenido de oxigeno del aire ambiental (parte de la presion total
debida al oxigeno, Po,) van disminuyendo gradualmente, y con
ellos el rendimiento del trabajo. Asi pues, son principios que
afectan a los lugares de trabajo. Por ejemplo, se ha comprobado
que el tiempo necesario para hacer un tinel en Colorado, a
3.300 m fue un 25 % que el que llevé a hacer una obra equiva-
lente a nivel del mar, y que los efectos de la altitud contribuyeron
al retraso. No sdlo es mayor la fatiga muscular, sino que la
funcién mental también se deteriora. La memoria, la capacidad
de calculo, la capacidad de decision y la capacidad de juicio se
alteran igualmente. Los cientificos que trabajan en el observa-
torio de Mona Loa, en la isla de Hawai, a una altitud superior a
4.000 m observaron que necesitaban mas tiempo para hacer las
operaciones de célculo y de que cometian méas equivocaciones
que cuando estaban a nivel del mar. Dado que cada vez son
mayores el ambito, la magnitud, la variedad y la distribucion de
la actividad humana en el planeta, cada vez lo es también el
numero de personas que trabajan a grandes altitudes y, por tanto,
los efectos de la altitud son hoy un aspecto de la salud en el
trabajo.

Un factor decisivo en el rendimiento profesional a gran altitud
es el mantenimiento del aporte de oxigeno a los tejidos. El ser

humano (y otros animales) tiene defensas contra los estados de
baja concentracion de oxigeno (hipoxia). Entre ellas, destaca el
aumento de la frecuencia respiratoria (ventilacion), que
comienza cuando la presion de oxigeno en la sangre arterial
(PaO,) disminuye (hipoxemia) y que se encuentra a todas las alti-
tudes superiores al nivel del mar, se incrementa progresivamente
al aumentar la altitud y es nuestro mecanismo de defensa mas
eficaz contra los bajos niveles de oxigeno en el medio ambiente.
El proceso por el que aumenta la respiracion a grandes altitudes
se llama aclimatacion ventilatoria. Su importancia queda clara en la
Figura 37.1, donde se aprecia una mayor concentracion de
oxigeno en la sangre arterial de las personas aclimatadas que en
las no aclimatadas. Ademas, la importancia de la aclimatacion
en el mantenimiento de la presion arterial de oxigeno aumenta
gradualmente al hacerlo la altitud. Una persona no aclimatada
tiene pocas probabilidades de sobrevivir a altitudes superiores a
6.000 m, mientras que los alpinistas aclimatados pueden llegar a
la cumbre del Everest (8.848 m) sin suministro alguno de
oxigeno.

Mecanismo

El estimulo del aumento de la ventilacion a grandes altitudes
nace, de forma casi exclusiva, en el tejido que controla la presion
de oxigeno en la sangre arterial y que se halla en un 6rgano
llamado cuerpo carotideo, del tamafio aproximado de una
cabeza de alfiler y situado en dos ramas minusculas de las arterias
carétidas, a la altura del angulo de la mandibula. Cuando la
presion de oxigeno en la sangre arterial disminuye, estas células,
similares a las neuronas (las células quimiorreceptoras), del
cuerpo carotideo registran el descenso y aumentan el ritmo de
transmision de sus impulsos a lo largo del IX par craneal, que los
lleva directamente al centro de control respiratorio, situado en el
tronco del encéfalo. Cuando dicho centro recibe un ndmero
mayor de impulsos, se activa y estimula el aumento de la
frecuencia y profundidad de la respiracién mediante una serie de
vias nerviosas complejas, que actlian sobre el diafragma y los

Figura 37.1 = Aclimatacion ventilatoria.
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La presion arterial de oxigeno (Pao,) desciende al aumentar la altitud, pero sus valores son mayores en los sujetos aclimatados que en los no aclimatados (Panel A)
Cuando la Pao, desciende por debajo de 60 mmHg, la capacidad de la hemoglobina para transportar oxigeno (O, por % de saturacion) se reduce de forma brusca.
Por tanto, en términos de transporte de oxigeno sanguineo, la aclimatacion se hace cada vez ms importante a medida que aumenta la altitud. (Panel B)
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Figura 37.2 = Sucesion de acontecimientos durante la
aclimatacion.
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musculos de la pared del térax. El resultado es un aumento del
aire ventilado por los pulmones, como se indica en la Figura 37.2,
lo que trae consigo un ascenso de la presion de oxigeno.
Cuando una persona respira oxigeno o aire enriquecido con
oxigeno, se produce el fendmeno contrario, de forma que las
células quimiorreceptoras reducen su ritmo de activacion, el
numero de impulsos que llegan al centro respiratorio desciende y
la respiracion disminuye. Estos diminutos 6rganos situados a
ambos lados del cuello son muy sensibles a los pequefios cambios
de la presion de oxigeno en la sangre y son practicamente los
responsables del mantenimiento del nivel de oxigeno del orga-
nismo, pues cuando ambos estan dafiados o son extirpados, no se
produce incremento alguno de la ventilacién cuando desciende la
presion de oxigeno en la sangre. Asi pues, uno de los factores mas
importantes en el control de la respiracion es la presion arterial
de oxigeno; el descenso del nivel de oxigeno en el aire conlleva un
aumento de la respiracion, mientras que su elevacion induce la
reduccion de aquella. En ambos casos, el resultado es el esfuerzo
del organismo por mantener constantes los niveles de la presion
de oxigeno en la sangre.

Evolucion (factores que se oponen al aumento de la ventilacion
a grandes altitudes)

La produccion constante de energia requiere oxigeno, y cuando
el aporte de éste a los tejidos disminuye (hipoxia), la funcién de
los tejidos puede deteriorarse. EI 6rgano més sensible a la falta de
oxigenacion es el cerebro y, como ya se ha indicado, los centros
neuronales del sistema nervioso central son decisivos en el control
de la respiraciéon. Cuando respiramos una mezcla con bajo conte-
nido en oxigeno, la respuesta inicial es un aumento de la ventila-
cion, pero al cabo de unos 10 minutos, el incremento se
amortigua hasta cierto punto. Si bien no se conoce la causa de
este fendmeno, se ha atribuido a la depresion de alguna funcion
nerviosa central relacionada con la via de la respiracion, y se ha
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denominado depresion ventilatoria hipoxica. Se ha observado su apari-
cion poco después de ascender a grandes altitudes, aunque suele
ser transitoria: que sélo dura varias horas, posiblemente para que
se adapten los tejidos del sistema nervioso central.

No obstante, inmediatamente después del ascenso a una gran
altura suele aumentar la ventilacion, aunque debe transcurrir
cierto tiempo para que alcance su maximo valor. Al llegar a una
determinada altitud, la mayor actividad de los centros carotideos
hace que la ventilaciébn aumente y, de este modo, se eleva la
presion de oxigeno en la sangre arterial hasta el valor que tenia
a nivel del mar. Ahora bien, los cuerpos carotideos se hallan ante
un dilema: el incremento de la respiracién produce mayor excre-
cion de didxido de carbono (anhidrido carbonico, CO,) en el
aire espirado. Con la presencia de CO, en los tejidos del cuerpo
se crea acidez en los medios acuosos, y con su ausencia
(mediante la expiracion), los liquidos organicos, incluida la
sangre, se hacen mas alcalinos, lo que altera el equilibrio
acido-base del organismo. El dilema se plantea porque la venti-
lacion se controla no sélo para mantener constante la presion de
oxigeno, sino también para conservar dicho equilibrio. EI CO,
regula la respiracion en sentido opuesto al oxigeno. Asi, cuando
la presion de CO, (es decir, el grado de acidez existente en algin
lugar del interior del centro respiratorio) aumenta, la ventilacion
también lo hace; y cuando aquél disminuye, la ventilacion
disminuye también. Al llegar a una altitud elevada, cualquier
incremento de la ventilacion producido por el bajo contenido de
oxigeno en el aire respirado inducird una disminucion de la
presion de CO,, que origina alcalosis, y se opone a la ventilacion
(Figura 37.2). Asi pues, el dilema para el organismo esta en no
poder mantener constantes a la vez la presion de oxigeno y el
equilibrio acido-base. Para restablecerlos, el hombre necesita
muchas horas, e incluso dias.

Una de las formas de restablecer el equilibrio es la excrecion
de bicarbonato por el rifion, formando una orina alcalina que
compense la pérdida respiratoria de acidez y contribuya a recu-
perar los niveles propios del nivel del mar. La excrecién renal de
bicarbonato es un proceso relativamente lento. Por ejemplo, al
pasar desde el nivel del mar a 4.300 m), se requiere un periodo
de aclimatacion de entre siete y diez dias (Figura 37.3). Esta
accion de los rifiones, que reduce la inhibicion alcalina de la
ventilacion, solia considerarse la razén principal del lento
aumento de la ventilacion tras el ascenso, pero las investiga-
ciones mas recientes consideran decisivo el incremento gradual
de la sensibilidad del cuerpo carotideo para medir la hipoxia
durante las horas o los dias que siguen al ascenso. Es un periodo
que se conoce como aclimatacion ventilatoria, por el cual la ventila-
cion aumenta como respuesta al descenso de la presion de
oxigeno en la sangre, aunque también disminuye la presion de
CO,. Como consecuencia del aumento de la ventilaciéon y de la
disminucién de la presion de CO,, se produce una elevacion
simultanea de la presion de oxigeno en los alveolos pulmonares y
en la sangre arterial.

Dado que, al llegar a una cierta altitud, puede originarse una
depresion ventilatoria hipoxica transitoria y dado que la aclima-
tacion es un proceso lento que comienza cuando la persona se
halla en un ambiente con bajo contenido de oxigeno en el aire,
la presion arterial de oxigeno minima se alcanza inmediata-
mente después de la llegada. Luego, asciende con relativa
rapidez durante los primeros dias y mas despacio los siguientes,
como se muestra en la Figura 37.3. La hipoxia es, pues, mas
intensa al principio, por lo que la somnolencia y los sintomas
asociados a la exposicion a las grande altitudes son también
peores durante las primeras horas o dias. Con la aclimatacién
suele recuperarse la sensacion de bienestar.

El tiempo necesario para que se produzca la aclimatacion
aumenta al hacerlo la altitud, segin el principio de a mayores

ACLIMATACION
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Figura 37.3 = Evolucion temporal de la aclimatacion
ventilatoria de personas situadas al
nivel del mar que ascienden a una
altitud de 4.300 m.
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incrementos de la ventilacion y de los ajustes del equilibrio
acido-base, mayores seran los intervalos necesarios para que
tenga lugar la compensacion renal. Asi, un nativo de una zona
situada a nivel del mar necesitara de tres a cinco dias para acli-
matarse a 3.000 m, mientras que a altitudes superiores a 6.000 y
8.000 m, exigira, si es que la logra, seis semanas 0 mas
(Figura 37.4). Cuando la persona aclimatada vuelve al nivel del
mar, el proceso se invierte: la presion arterial de oxigeno se eleva
hasta el valor del nivel del mar y la ventilacion disminuye; el
contenido de CO, del aire espirado desciende y la presion de
CO, de la sangre y del centro respiratorio aumenta; el equilibrio
acido-base se desplaza hacia la acidez y los rifiones deben
conservar el bicarbonato para mantenerlo. Aungue el tiempo
necesario para perder la aclimatacion no se conoce a fondo,
parece ser similar al periodo de aclimatacién. Si asi fuera, al
regresar desde una gran altura se producirian, tedricamente, los
fendmenos opuestos a los que tienen lugar durante la ascension,
aunque con una excepcion importante: al bajar, las presiones
arteriales de oxigeno se normalizan de inmediato.

Variabilidad en funcidn de las personas

Naturalmente el tiempo necesario para lograr la aclimatacion
ventilatoria, y la magnitud de ésta, varia de unas personas a otras
a una altitud dada y a la magnitud de la propia aclimatacion
conseguida. Una de las razones mas importantes es la gran varia-
cion que existe entre los individuos en su respuesta a la hipoxia.
Por ejemplo, si se mantiene constante la presion de CO,, a nivel
del mar, de forma que no influya en la respuesta ventilatoria a las

Figura 37.4 = En las personas que residen al nivel
del mar, el tiempo necesario para lograr
la aclimatacion ventilatoria completa
aumenta con la ascension a altitudes
gradualmente mayores.
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bajas concentraciones de oxigeno, en algunas personas normales
el incremento de la ventilacion es escaso o nulo, mientras que en
otras se eleva, hasta quintuplicarse en algunos casos. La respuesta
ventilatoria a las mezclas bajas en oxigeno parece ser una carac-
teristica intrinseca del individuo, puesto que los comportamientos
son més parecidos entre los miembros de una misma familia. Las
personas que apenas responden al descenso de la concentracion
de oxigeno a nivel del mar parecen tener, como es de esperar,
menores respuestas ventilatorias a las grandes altitudes a lo largo
del tiempo. Las variaciones de la aclimatacion dependen también
de otros factores, como la variabilidad de la magnitud de la
depresion respiratoria, de la funcion del centro respiratorio, de la
sensibilidad a los cambios del equilibrio &cido-base y de la
capacidad renal para excretar bicarbonato, pero ninguno de ellos
ha sido estudiado a fondo.

El suefio

La mala calidad del suefio, en particular antes de haberse
completado la aclimatacion ventilatoria, aparte de ser frecuente,
es un factor que puede afectar al rendimiento profesional. La
respiracion se ve alterada por circunstancias como el estado
emocional, la actividad fisica, la ingestion de alimentos y el estado
de alerta. Durante el suefio la ventilacion disminuye y la capa-
cidad respiratoria para responder a los bajos niveles de oxigeno, y
a los altos de CO,. Asimismo, descienden la frecuencia y la
profundidad de la respiracion. Ademas, a grandes altitudes,
donde el aire atmosférico contiene menos moléculas de oxigeno,
la cantidad que de éste almacenan los alveolos pulmonares entre
dos respiraciones es menor. Asi pues, si la respiracion se inte-
rrumpe durante algunos segundos (fenémeno llamado apnea,
frecuente a grandes altitudes), la presion de oxigeno arterial
disminuird con mayor rapidez que a nivel del mar donde, en
esencia, la reserva de oxigeno es mayor.

La interrupcion periédica de la respiracion durante las
primeras noches que siguen al ascenso a una gran altura es un
fendmeno casi universal y refleja el dilema respiratorio de la
altitud descrito anteriormente, al trabajar de forma ciclica: la
estimulacion hipoxica incrementa la ventilacion que, a su vez,
reduce las concentraciones de diéxido de carbono, inhibe la
respiracion e incrementa la estimulacion hipdxica, con lo que
vuelve a estimularse la ventilacion. Por lo comun, el sujeto
experimenta un periodo de apnea de 15 a 30 segundos, seguido
de varias respiraciones profundas, que a menudo lo despiertan
durante unos instantes y de una nueva pausa de apnea.
La presion arterial de oxigeno desciende a veces en los periodos
de apnea hasta niveles alarmantes. Debido a las repetidas
ocasiones en que el sujeto se despierta, la calidad del suefio es
deficiente, por lo que, aunque el tiempo total de suefio haya sido
el normal, la persona se levanta con la sensacion de haber
pasado una noche inquieta o de no haber dormido. La adminis-
tracion de oxigeno elimina el ciclo de estimulacion hipoxica y la
inhibicion alcalina anula la respiracion periddica y restablece el
suefio normal.

Los varones de edad madura, sobre todo, corren también el
riesgo de sufrir apnea por otro motivo: la obstruccién intermi-
tente de las vias respiratorias altas, que es la causa habitual de
los ronquidos. Al nivel del mar, esta obstruccion en la parte
posterior de las fosas nasales s6lo origina un ruido molesto, pero
a grandes altitudes, donde la reserva pulmonar de oxigeno es
menor, puede provocar descensos importantes de la presion arte-
rial de oxigeno y mala calidad del suefio.

Exposicion intermitente

Existen situaciones de trabajo, especialmente en la cordillera
de los Andes, en América del Sur, que obligan al trabajador a
pasar varios dias a altitudes superiores a 3.000 0 4.000 m, y a
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pasar después varios dias en su casa, a nivel del mar. Los horarios
de trabajo (nGmero de dias a gran altitud, p. €j., de 4 a 14, y
numero de dias a nivel del mar, p. ej., de 3 a 7) dependen de la
situacion econdmica del lugar de trabajo, mas que de aspectos
relacionados con la salud. Sin embargo, dentro de los factores
econdmicos deberian considerarse los intervalos necesarios para
lograr la aclimatacion y para perderla. Ha de prestarse una aten-
cion especial al bienestar del trabajador y su rendimiento laboral
al llegar y durante uno o dos dias después, valorando la fatiga, el
tiempo necesario para llevar a cabo tareas rutinarias y no rutina-
rias y los errores cometidos. También deberian elaborarse estrate-
gias para reducir al minimo el tiempo necesario para la
aclimatacion y para mejorar el rendimiento durante las horas de
vigilia.

EFECTOS FISIOLOGICOS DE LA
REDUCCION DE LA PRESION
BAROMETRICA

Kenneth 1. Berger y William N. Rom

Los efectos mas importantes de las grandes altitudes en el ser
humano dependen de los cambios de la presion barométrica (Pg)
y de los cambios que ésta provoca en la presion de oxigeno del
aire ambiental (O,). La presiéon barométrica disminuye de forma
logaritmica al aumentar la altitud, y puede calcularse mediante la
ecuacion siguiente:

PB = 760(e-a/7924)

donde a = altitud, expresada en metros. Ademas, la relacién entre
presion barométrica y altitud depende también de otros factores,
como la distancia desde el Ecuador y la estacion del afio. West y
Lahiri (1984) observaron que la medicién directa de la presion
barométrica cerca del Ecuador y en la cumbre del Everest
(8.848 m) daba valores superiores a los calculados a partir de la
atmésfera patron de la Organizacion de Aviacién Civil Interna-
cional (OACI). El clima y la temperatura también influyen en la
relacién, puesto que un sistema meteoroldgico de bajas presiones
puede reducir la presién y hacer que los que suben a una altitud
dada estén “fisiolégicamente mas altos”. Puesto que la presion
parcial del oxigeno inspirado (PoO,) permanece constante al
20,93 % aproximadamente de la presion barométrica, el determi-
nante mas importante de la Po, inspirada sera, a cualquier
altitud, la presién barométrica. En consecuencia, al disminuir
ésta con la altitud, también lo hace el oxigeno inspirado, como se
muestra en la Figura 37.5.

La temperatura y la radiacién ultravioleta también varian con
la altitud. La primera disminuye con la altura, a un ritmo apro-
ximado de 6,5 °C por cada 1.000 m. La segunda aumenta un
4 % por cada 300 m a causa del menor espesor de la capa de
nubes, del polvo y del vapor de agua. Ademas, la nieve puede
reflejar hasta un 75 % de la radiacion ultravioleta, incremen-
tando asi la exposicion en las grandes alturas. La supervivencia
en grandes altitudes depende de la adaptacion a cada uno de
estos factores y de las medidas de proteccion contra ellos.

Aclimatacion

Si bien el ascenso rapido a grandes altitudes suele provocar la
muerte, los montafieros pueden ascender lentamente y sin
problemas siempre que adopten medidas compensadoras de
adaptacion fisiologica. La aclimatacién a grandes altitudes se
basa en el mantenimiento de un aporte de oxigeno suficiente
para cubrir las demandas metabdlicas, pese al descenso de la O,
inspirada. Para lograr este objetivo, deben adaptarse todos los
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Figura 37.5 = Efectos de la altitud en la presion
barométrica y en la inspirada Po,.
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sistemas organicos del cuerpo relacionados con la captaciéon de
oxigeno, con su distribucion a determinados érganos y con su
liberacion a los tejidos. Antes de hablar de la captacion y distribu-
cion del oxigeno es preciso conocer qué determina su contenido
en la sangre. Cuando el aire penetra en el alveolo, la Po, inspi-
rada desciende hasta un nuevo nivel (denominado Po, alveolar), a
causa de dos factores: la mayor presion parcial del vapor de agua
producida por la humidificacion del aire inspirado y la mayor
presion parcial del diéxido de carbono (Pco,) debida a su excre-
cion. Desde el alveolo, el oxigeno se difunde hacia la sangre a
través de la membrana alveolocapilar gracias al gradiente exis-
tente entre la Po, alveolar y la PO, sanguinea. La mayor parte del
oxigeno presente en la sangre se halla unido a la hemoglobina
(oxihemoglobina), por lo que el contenido de oxigeno de la
sangre depende directamente de la concentracion de hemoglo-
bina y del porcentaje de lugares de unién al O, de ésta que se
hallen saturados con oxigeno (saturacién de la oxihemoglobina).
Asi pues, hay que entender la relacién que existe entre la Po,
arterial y la saturacion de la oxihemoglobina para poder
comprender los factores que determinan el contenido de oxigeno
en la sangre. En la Figura 37.6 se muestra una curva de disocia-
cion de la oxihemoglobina. Al aumentar la altitud, la Po, inspi-
rada disminuye y, por tanto, también lo hacen la Po, arterial y la
saturacion de la oxihemoglobina. En sujetos normales, las alti-
tudes superiores a 3.000 m van ligadas a una Po, arterial tan
baja, que la saturacion de la oxihemoglobina desciende a menos
de 90 %, (zona superior de la curva de disociacion). Si la altitud
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aumenta aln mas y se carece de mecanismos compensadores, €s
de esperar que la desaturacién sea atin mayor.

Las adaptaciones de la ventilacién que se producen a grandes
altitudes protegen la presion parcial de oxigeno arterial contra
los efectos de la disminucion de las concentraciones de oxigeno
en al aire ambiental y pueden dividirse en cambios agudos,
subagudos y crénicos. El ascenso rapido a una gran altitud
provoca un descenso de la Po, inspirada que, a su vez, reduce la
Po, arterial (hipoxia). Para minimizar los efectos de la Po, inspi-
rada en la saturacion de la oxihemoglobina arterial, la hipoxia
de las grandes altitudes origina un aumento de la ventilacién
mediado por el cuerpo carotideo (respuesta ventilatoria hipé-
xica, RVH). La hiperventilacién incrementa la excrecion de
dioxido de carbono, a lo que sigue una disminucion de la
presion parcial de éste (Pco,), primero en la sangre arterial y
luego en los alveolos. La disminucion de la Pco, alveolar
permite el ascenso de la Po, alveolar y, por consiguiente, el
aumento de la Po, y del contenido de O, arteriales. Ahora bien,
la mayor excrecion de dioxido de carbono origina un descenso
de la concentracién de iones hidrégeno de la sangre ([H*]), que
trae consigo el desarrollo de alcalosis. Esta alcalosis inhibe la
respuesta ventilatoria hipoxica. Asi pues, el ascenso brusco a
grandes altitudes provoca un incremento abrupto de la ventila-
cion que estd modulado por el desarrollo de alcalosis en la
sangre.

Con la estancia durante varios dias a gran altitud se producen
nuevos cambios de la ventilaciéon, conocidos habitualmente
como aclimatacion ventilatoria. La ventilacion sigue aumen-
tando a lo largo de varias semanas, a medida que el rifion
compensa la alcalosis aguda mediante la excrecion de iones
bicarbonato, con el consiguiente aumento de [H*] en la sangre.
Solia creerse que la compensacion renal de la alcalosis hacia
desaparecer la influencia inhibitoria de ésta en la respuesta
ventilatoria hipoxica (RVH), que alcanzaba toda su plenitud. Sin
embargo, las mediciones del pH sanguineo han revelado que la
alcalosis persiste pese al incremento de la ventilacién. Otros

Figura 37.6 = Curva de disociacion de la
oxihemoglobina.
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mecanismos propuestos son: (1) el retorno a la normalidad del
pH del liquido cefalorraquideo que rodea al centro de control
respiratorio en el bulbo raquideo, pese a la persistencia de la
alcalosis sérica; (2) un aumento de la sensibilidad del cuerpo
carotideo a la hipoxia; (3) una mayor respuesta del centro de
control respiratorio al CO,. Una vez lograda la aclimatacion
ventilatoria, la hiperventilacion y la mayor RVH persisten
durante algunos dias después del regreso a altitudes mas bajas,
pese a la ausencia de hipoxia.

Con la residencia durante afios a grandes altitudes tienen
lugar nuevos cambios. Las mediciones efectuadas en nativos de
estas regiones muestran una menor RVH, en comparacion con
la de las personas aclimatadas, aunque no hasta los niveles
observados en los que viven a nivel del mar. EI mecanismo de
esta menor RVH se desconoce, pero podria estar relacionado
con una hipertrofia del cuerpo carotideo y con el desarrollo de
otros métodos de adaptaciéon para conservar la oxigenacion
tisular, como un aumento de la densidad capilar, una mayor
capacidad para el intercambio gaseoso en los tejidos, un mayor
numero y densidad de las mitocondrias, o un incremento de la
capacidad vital.

Ademas de su efecto en la ventilacion, la hipoxia induce vaso-
constriccidn del masculo liso vascular de las arterias pulmonares
(vasoconstriccion hipéxica). El consiguiente incremento de la
resistencia vascular pulmonar y de la presion de las arterias
pulmonares dirige la sangre de nuevo hacia los alveolos mejor
ventilados, alejandola de los que tienen bajas Po,. De este
modo, la perfusion arterial pulmonar se acopla a las unidades
pulmonares mejor ventiladas y proporciona otro mecanismo
para la conservacion de la Po, arterial.

Ademas, un conjunto de adaptaciones del aparato cardiovas-
cular y del sistema hematopoyético contribuye a facilitar la libe-
racion de oxigeno a los tejidos. Al comienzo el ascenso a grandes
altitudes, la frecuencia cardiaca aumenta, con el consiguiente
incremento del gasto cardiaco. A lo largo de varios dias, la
pérdida de agua que se produce en las grandes alturas hace que
el volumen plasmatico disminuya, con lo que también lo hace el
gasto cardiaco. Tras un nuevo intervalo, aumenta la produccion
de eritropoyetina, con lo que aumenta asimismo la concentra-
cion de hemoglobina, lo que permite a la sangre transportar
méas oxigeno. Junto a los mayores niveles de hemoglobina se
produce un cambio en la avidez de ésta por unirse al oxigeno, lo
que posiblemente contribuya a mantener la oxigenacion tisular.
Seria de esperar que se produjera un desplazamiento de la curva
de disociacion de la oxihemoglobina hacia la derecha, pues ello
favoreceria la liberacion de oxigeno a los tejidos. Sin embargo,
los datos obtenidos en la cumbre del Everest y en los experi-
mentos de cdmara hipobarica que simulan las condiciones de
aquélla (West y Lahiri 1984, West y Wagner 1980, West y
cols. 1983) indican que la curva se desplaza hacia la izquierda.
Aunque este desplazamiento dificultaria el paso de oxigeno a los
tejidos, podria resultar muy ventajoso en altitudes extremas,
pues mejoraria la captacion de oxigeno por los pulmones pese a
la gran disminucién de la Po, inspirada (43 mmHg en la
cumbre del Everest, en comparacion con 149 mmHg a nivel
del mar).

El Gltimo eslab6n de la cadena de aporte de oxigeno a los
tejidos es la captacion y utilizacion celular del O,. En teoria,
pueden producirse dos adaptaciones. En primer lugar, la mini-
mizacién del recorrido del oxigeno disuelto en la sangre desde el
vaso sanguineo hasta el lugar intracelular responsable del meta-
bolismo oxidativo, las mitocondrias. En segundo lugar, puede
haber alteraciones bioquimicas que mejoren la funcién mitocon-
drial. El primer mecanismo lo han propuesto varios estudios tras
comprobar el aumento de la densidad capilar o del nimero de
mitocondrias en el tejido muscular. Se ignora si estos cambios
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reflejan un reclutamiento o un desarrollo de nuevos capilares y
mitocondrias, 0 si son un artefacto debido a la atrofia muscular.
En cualquier caso, la distancia entre los capilares y las mitocon-
drias disminuiria, lo que facilitaria la difusion del oxigeno. Entre
las modificaciones bioquimicas que podrian mejorar la funcién
mitocondrial se encuentra la elevacion de las concentraciones de
mioglobina. Se trata de una proteina intracelular que se une al
oxigeno con bajas Po, tisulares y que facilita su difusién hacia
las mitocondrias. La concentracion de mioglobina aumenta con
el entrenamiento atlético y guarda correlacién con la capacidad
aerobia de la fibras musculares. Aungue estas adaptaciones son
beneficiosas en teoria, no se han logrado pruebas concluyentes.

Los primeros informes de los exploradores de las grandes alti-
tudes refieren cambios de la funcion cerebral: disminucion de la
capacidad motora, sensitiva y cognoscitiva, con disminucion de
la habilidad para aprender nuevas tareas y dificultad para
expresar informaciones verbalmente. Son deficiencias que
pueden alterar la capacidad de juicio y provocar irritabilidad, lo
que complica ain mas los problemas propios de las grandes alti-
tudes. Al volver al nivel del mar, estas alteraciones mejoran a lo
largo de intervalos variables de tiempo; varios informes indican
que la afectacion de la memoria y de la capacidad de concentra-
cién persiste durante dias o meses, y la menor capacidad de
tabaleo se mantiene durante un afio (Hornbein y cols. 1989). Las
personas con mayor RVH son las mas propensas a sufrir déficit
prolongados, posiblemente porque el efecto beneficioso de la
hiperventilacién en la saturacion de la oxihemoglobina arterial
resulta contrarrestado por la hipocapnia (descenso de la Pco, de
la sangre), que provoca vasoconstriccion de los vasos sanguineos
cerebrales y la consiguiente disminuciéon del flujo sanguineo
cerebral.

En la exposicion precedente se han descrito sdlo los fend-
menos que tienen lugar en condiciones de reposo. El ejercicio,
que incrementa la demanda y el consumo de oxigeno, impone
un esfuerzo adicional. La reduccion del oxigeno del aire
ambiental a grandes altitudes provoca un descenso de la capta-
cibn maxima de oxigeno y, por tanto, reduce el ejercicio
méximo. Ademas, la menor Po, inspirada afecta gravemente a
la difusién del oxigeno en la sangre, como se demuestra en la
Figura 37.7, que refleja la evolucion de la difusion del oxigeno
hacia los capilares alveolares. A nivel del mar, hay un exceso de
tiempo para alcanzar el equilibrio entre la Po, capilar terminal
y la Po, alveolar, mientras que en la cumbre del Everest, este
equilibrio no llega a alcanzarse. La diferencia se debe a la menor
concentracion de oxigeno en el aire ambiental en las grandes
altitudes, que conlleva una disminucion del gradiente de difu-
sion entre las Po, alveolar y venosa. Con el ejercicio, el gasto
cardiaco y el flujo sanguineo aumentan, por lo que el tiempo de
transito de los eritrocitos a través del capilar alveolar se reduce,
contribuyendo a exacerbar el problema. Tras esta exposicion,
resulta evidente que el desplazamiento hacia la izquierda del O,
y de la curva de disociacion de la hemoglobina que tienen lugar
en las grandes altitudes es una compensacion necesaria del
menor gradiente de difusion del oxigeno en el alveolo.

Las alteraciones del suefio son frecuentes entre los que viajan
a grandes altitudes. La respiracion perioédica (Cheyne-Stokes) es
universal y se caracteriza por la alternancia de periodos de respi-
racion rapida y superficial (hiperpnea) con otros sin respiracion
(apnea), que provocan hipoxia. La respiracion periddica se
acentla en las personas mas sensibles a la hipoxia, por lo que no
afecta tanto a los viajeros con RVH maéas baja. No obstante,
presentan periodos ininterrumpidos de hipoventilacion que
corresponden a reducciones ininterrumpidas de la saturacién de
oxihemoglobina. Se cree que el mecanismo de la respiracion
periddica esta relacionado con el aumento de la RVH, que
aumenta la ventilacion como respuesta a la hipoxia. De hecho,
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Figura 37.7 = Evolucion temporal de la tension de oxigeno en el capilar alveolar.

Po2
(mmHg) A
0r Inspirado Vo,= 250 ml/min
Alveolar Dyyo,= 40 ml/min/mmHG
o Copilr terminal |
Mezcla venosa -
of
10 -
0 1 1 1 1 1 1 1
0 0,2 04 0,6

Tiempo de recorrido en el capilar (s)

PO2

(mmHg) B

140 + Inspirado
Vg,= 300 ml/min

120

Alveolar Dyyo,= 40 ml/min/mmHG

100 -

Capilar terminal

80

60 [

Mezcla venosa
L O i

20

0 02 04 0,6
Tiempo de recorrido en el capilor (s)

En el recuadro de la izquierda se muestra la evolucion temporal calculada de la tension de oxigeno en el alveolo capilar, en reposo en la cumbre del Everest, y al nivel del mar en
el recuadro derecho. Al nivel del mar, sobra tiempo para el equilibrio entre la Po, capilar terminal y la Po, alveolar, mientras que en la cumbre del Everest no llega a producirse el
equilibrio total. Tal diferencia se debe al menor nivel de oxigeno ambiental en las grandess altitudes, que origina un menor gradiente de difusion entre las Po,, alveolar y venosa.

el aumento de la RVH provoca un ascenso del pH de la sangre
(alcalosis) que, a su vez, suprime la ventilacion. A medida que la
aclimatacion progresa, la respiracion periodica mejora. El trata-
miento con acetazolamida reduce este trastorno y mejora la
saturacion arterial de la oxihemoglobina durante el suefio.
Ahora bien, deben tomarse precauciones con los medica-
mentos y el alcohol que suprimen la ventilacion, ya que pueden
exacerbar la hipoxia del suefio

Efectos fisiopatoldgicos de la reduccion de la
presion barométrica

La complejidad de la adaptacion fisiologica del ser humano a las
grandes altitudes hace posible la diversidad de respuestas desfavo-
rables. Aunque estos sindromes se describen por separado, en
muchos aspectos son coincidentes. Es muy probable que enferme-
dades tales como la hipoxia aguda, el mal de montafia agudo, el
edema pulmonar de las grandes altitudes y el edema cerebral de
la grandes altitudes constituyan un espectro de anomalias que
comparten una fisiopatologia similar.

Hipoxia

La hipoxia se produce con el ascenso a grandes altitudes a causa
del descenso de la presion barométrica y de la consiguiente dismi-
nucion del oxigeno del aire ambiental. Con el ascenso rapido, la
hipoxia se produce de forma aguda y el organismo no dispone de
tiempo para adaptarse. En general, los alpinistas se encuentran
protegidos contra ella gracias al tiempo que transcurre, que
permite la aclimatacion durante la subida. La hipoxia aguda es
un problema tanto para los aviadores como para los equipos de
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rescate en entornos de gran altitud. La desaturacion aguda de la
oxihemoglobina, que desciende a valores por debajo de 40-60 %,
origina pérdida de conciencia. Con desaturaciones menos graves
aparecen cefalea, confusién, somnolencia y pérdida de la coordi-
nacion. Al mismo tiempo, la hipoxia induce un estado de euforia
que Tissandier, durante su ascenso en globo en 1875, describio
como “una alegria interior”. Las desaturaciones mas graves
provocan la muerte. La hipoxia aguda responde rapida y comple-
tamente a la administracion de oxigeno o al descenso.

Mal de montafia agudo

El mal de montafia agudo (MMA) es el trastorno mas frecuente
en entornos de gran altitud y afecta a dos terceras partes de los
que los visitan. Su incidencia depende de multiples factores, tales
como la velocidad del ascenso, la duraciéon de la exposicion, el
grado de actividad y la sensibilidad individual. Es fundamental
identificar a los afectados, a fin de evitar la progresion del proceso
hacia un edema cerebral o pulmonar. La identificacion se
consigue mediante el reconocimiento de los signos y sintomas
caracteristicos que se producen en el entorno adecuado.
En general, aparece dentro de las primeras horas siguientes a un
rapido ascenso a altitudes superiores a 2.500 m. Los sintomas
maés frecuentes son: cefalea, que es mas intensa por la noche;
pérdida de apetito, que puede ir acompafiada de nauseas y
vomitos; alteraciones del suefio y fatiga. Las personas con MMA
suelen manifestar sensacion de ahogo, tos y sintomas neurol6-
gicos, como déficit de memoria y alteraciones visuales o auditivas.
La exploracion fisica puede ser anodina, si bien la retencion de
liquidos es a menudo un signo precoz. Es posible que la
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patogenia de esta enfermedad guarde relacioén con una hipoventi-
lacion relativa, que incrementa el flujo sanguineo cerebral y la
presion intracraneal a través del aumento de la Pco, arterial y
la reduccion de la Po, arterial. Asi se explicaria que las personas
con mayor RVH tengan menos tendencia a desarrollarla. Los
mecanismos de la retencion de liquidos no se comprenden por
completo, pero podrian estar relacionados con la alteracion de
los niveles del plasma para las proteinas las hormonas que
regulan la excrecion renal de agua; estos mecanismos reguladores
podrian responder a la mayor actividad del sistema nervioso
simpatico observada en los pacientes con el mal de montafia
agudo. La acumulacion de agua, a su vez, conlleva el desarrollo
de edema o tumefaccion de los espacios intersticiales de los
pulmones. Los casos mas graves pueden evolucionar hacia el
edema pulmonar o cerebral.

El ascenso lento y gradual previene el desarrollo del mal de
montafia agudo, ya que permite el tiempo suficiente para lograr
una aclimatacién adecuada. Puede ser decisivo para personas
muy susceptibles o con antecedentes de haber padecido el tras-
torno. Ademas, la administracion de acetazolamida antes o
durante el ascenso puede prevenir o mejorar los sintomas de la
enfermedad. La acetazolamida inhibe la accidn de la anhidrasa
carbdnica en el rifidn y provoca un aumento de la excrecion de
iones bicarbonato y agua, causando acidosis sanguinea.
La acidosis estimula la respiracion, por lo que aumenta la satu-
racion de la hemoglobina arterial y se reduce la respiracion
periodica durante el suefio. Gracias a este mecanismo, la aceta-
zolamida acelera el proceso natural de aclimatacion.

El tratamiento mas eficaz del mal de montafia agudo es el
descenso. El ascenso a altitudes alin mayores esta contraindicado.
Cuando no sea posible hacer descender al afectado, puede admi-
nistrarsele oxigeno. Otra posibilidad es llevar camaras hiperba-
ricas ligeras en los equipos de las expediciones a las grandes
alturas. Las bolsas hiperbaricas son muy utiles cuando no se
dispone de oxigeno y el descenso es imposible. Existen también
varios farmacos que mejoran los sintomas del mal de montafia
agudo, como la acetazolamida y la dexametasona. El mecanismo
de accion de esta Gltima no se conoce con seguridad, pero es
posible que actle disminuyendo la formacién de edema.

Edema pulmonar de las grandes alturas

El edema pulmonar de las grandes alturas afecta aproximada-
mente a un 0,5 a un 2,0 % de las personas que ascienden a alti-
tudes superiores a 2.700 m y es la causa mas frecuente de muerte
por enfermedad en las grandes alturas. Este edema aparece de
6 a 96 horas después del ascenso. Los factores de riesgo son simi-
lares a los del mal de montafia agudo y entre sus manifestaciones
precoces mas comunes deben citarse algunos sintomas de esta
enfermedad, ademas de peor tolerancia al esfuerzo, mayor
tiempo de recuperacion después del ejercicio, disnea de esfuerzo
y tos seca persistente. A medida que progresa, el paciente desa-
rrolla disnea de reposo, signos audibles de congestién pulmonar y
cianosis de las ufias y los labios. La patogenia de este trastorno no
se conoce por completo, pero probablemente guarda relacion con
un aumento de la presion microvascular o con un aumento de la
permeabilidad de la microvascularizacién que lleva al desarrollo
de edema. Aunque la hipertensiéon pulmonar ayudaria a explicar
esta patogenia, se ha observado elevacion de la presion arterial
pulmonar debida a la hipoxia, en todas las personas que
ascienden a grandes altitudes, incluidas las que no desarrollan
edema pulmonar. Desde luego, las personas propensas podrian
desarrollar una constriccion hipéxica desigual de las arterias
pulmonares que provocara una mayor perfusion de la microvas-
cularizacion en &reas localizadas donde la vasoconstriccion
hipdxica fuera escasa o nula. El aumento resultante de la presion
y de las fuerzas de cizallamiento lesionaria las membranas
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capilares y traeria consigo la formacion de edema. Este meca-
nismo explica el caracter desigual y el aspecto que refleja en las
exploraciones radiograficas del pulmén. Al igual que sucede en el
mal de montafia agudo, las personas con menores RVH son las
mas propensas a desarrollar el edema pulmonar de las alturas,
pues su saturacion de oxihemoglobina es menor y, por tanto, su
constriccion pulmonar hipoxica es mayor.

La prevencion del edema pulmonar de las grandes alturas es
similar a la del mal de montafia agudo y comprende el ascenso
gradual y el uso de acetazolamida. Recientemente se ha demos-
trado que el relajante muscular liso nifedipino resulta también
beneficioso para la prevencion de este trastorno en las personas
con antecedentes de edema pulmonar de las alturas. Ademas, es
posible que el reposo sirva también como medida preventiva,
aunque probablemente sdlo en las personas que sufren ya grados
subclinicos de la enfermedad.

El mejor tratamiento del edema pulmonar de las grandes
alturas es el que se hace mediante evacuacion asistida a una
altitud menor, teniendo en cuenta que el afectado debe limitar
sus esfuerzos. Tras el descenso, se produce una rapida mejoria y
no suelen ser necesarias medidas adicionales, excepto el reposo
en cama y la administracion de oxigeno. Cuando el descenso es
imposible, el tratamiento con oxigeno puede ser Gtil. Se han
intentado numerosos tratamientos medicamentosos, y los que
mejores resultados han dado son el diurético furosemida y la
morfina. Ambos deben utilizarse con precaucion, pues pueden
causar deshidratacion, descenso de la presion arterial y depre-
sién respiratoria. Pese a la efectividad terapéutica del descenso,
la mortalidad se mantiene en un 11 % aproximadamente. Esta
elevada tasa de mortalidad podria reflejar la ausencia de diag-
ndstico precoz o la imposibilidad de descender, asociada a la
carencia de otros tratamientos.

Edema cerebral de las grandes alturas

El edema cerebral de las grandes alturas constituye la fase
extrema del mal de montafia agudo, que ha progresado hasta
causar una disfuncion cerebral generalizada. Su incidencia no se
conoce con seguridad, ya que resulta dificil diferenciar un caso
grave del mal de montafia agudo de un caso leve de edema cere-
bral. Su patogenia es una ampliacion de la patogenia de aquélla:
la hipoventilacion incrementa el flujo sanguineo cerebral y la
presion intracraneal, lo que deriva en edema cerebral.
Sus sintomas iniciales son también idénticos. A medida que el
edema progresa, aparecen otros sintomas neuroldgicos, como irri-
tabilidad grave e insomnio, ataxia, alucinaciones, paralisis,
convulsiones y, en Gltimo término, coma. La exploracién ocular
suele revelar tumefaccion del disco Optico o edema de papila.
También son frecuentes las hemorragias retinianas. Ademas,
muchos casos de edema cerebral se asocian a edema pulmonar.

El tratamiento del edema cerebral de las grandes alturas es
similar al de otros trastornos provocados por la altitud, y la
medida mas recomendable es el descenso. Debe administrarse
oxigeno para mantener la saturacion de la hemoglobina por
encima del 90 %. La formacién de edema puede reducirse con
corticosteroides como la dexametasona; se han empleado
también los diuréticos, aunque su eficacia es incierta. Los
pacientes en coma pueden precisar tratamiento adicional, con
mantenimiento de la respiracion. La respuesta al tratamiento es
variable, ya que los déficit neuroldgicos y el coma persisten
durante dias o semanas después del traslado a altitudes maés
bajas. La prevencion del edema cerebral es similar a la de otros
trastornos de las alturas.

Hemorragias retinianas

Las hemorragias retinianas son muy comunes y afectan hasta al
40 % de las personas que ascienden a 3.700 m, y al 56 % de las
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que llegan a 5.350 m. Suelen ser asintomaticas y su causa mas
probable es el aumento del flujo sanguineo retiniano y la dilata-
cion vascular debida a hipoxia arterial. Son mas comunes en los
que sufren cefaleas y tienden a aumentar con el esfuerzo
agotador. A diferencia de otros sindromes de las alturas, las
hemorragias retininanas no pueden prevenirse con acetazolamida
ni con furosemida. Su resolucion espontanea suele tener lugar en
un plazo de dos semanas.

Mal de montafa crénico

El mal de montafia crénico (MMC) afecta a los residentes y a los
que viven largas temporadas en las grandes alturas. La primera
descripcion que se hizo del mal reflejaba las observaciones de
Monge en los nativos de los Andes que vivian a altitudes supe-
riores a 4.000 m. Desde entonces, el mal de montafia crénico, o
enfermedad de Monge, se ha descrito en casi todos los habitantes
de las grandes alturas, excepto en los sherpas. Afecta mas a los
varones que a las mujeres. Los afectados presentan plétora,
cianosis y aumento de la masa celular sanguinea, lo que provoca
sintomas neurologicos tales como cefalea, mareos, somnolencia y
alteraciones de la memoria. Pueden desarrollar insuficiencia
cardiaca derecha, también denominada cor pulmonale, debida a
la hipertension pulmonar y al gran descenso de la saturacion de
la oxihemoglobina. La patogenia exacta del trastorno se desco-
noce. Las mediciones hechas en personas afectadas revelan una
menor respuesta ventilatoria hipdxica, hipoxemia grave que se
exacerba durante el suefio, mayores concentraciones de hemoglo-
bina y ascenso de la presion arterial pulmonar. Aunque parece
probable que exista una relaciéon causa-efecto, no se dispone de
pruebas y las encontradas suelen ser confusas.

Muchos de los sintomas del mal de montafia crénico mejoran
con el descenso hasta el nivel del mar. El traslado elimina el esti-
mulo hipéxico de la eritropoyesis y la vasoconstriccion
pulmonar. Otros tratamientos alternativos pueden ser la flebo-
tomia, para reducir la masa de eritrocitos, y el oxigeno a bajo
flujo durante el suefio, para mejorar la hipoxia. La administra-
cion de medroxiprogresterona, un estimulante respiratorio,
también ha resultado eficaz. El tratamiento durante diez
semanas con este farmaco produjo en un estudio mejoria de la
ventilacion y de la hipoxia y descenso del recuento eritrocitario.

Otros trastornos

Los pacientes con enfermedad falciforme tienden a sufrir crisis
vasooclusivas dolorosas en las grandes alturas. Incluso las alti-
tudes moderadas de 1.500 m han precipitado las crisis en algunos
casos, y las de 1.925 m se asocian a un riesgo de 60 %. Los
pacientes con enfermedad falciforme que residen a 3.050 m en
Arabia Saudita tienen el doble de crisis que los que habitan a
nivel del mar. Ademaés, los sujetos con el rasgo drepanocitico
pueden sufrir el sindrome de infarto esplénico cuando ascienden
a gran altura. Las etiologias mas probables de este aumento del
riesgo de crisis vasooclusiva son: deshidratacion, aumento del
recuento eritrocitario e inmovilidad. El tratamiento de las crisis
comprende el descenso al nivel del mar, el suministro de oxigeno
y la hidratacion intravenosa.

Apenas existen datos sobre el riesgo de la mujer gestante
cuando asciende a grandes altitudes. Aunque las residentes habi-
tuales de las alturas corren mayores riesgos de sufrir hiperten-
sion asociada al embarazo, no se ha descrito aumento de la tasa
de muerte fetal intradtero. La hipoxia grave puede provocar
malformaciones en el corazén fetal, pero ello sucede sélo en alti-
tudes extremas o en presencia de edema pulmonar de las
grandes alturas Asi pues, el mayor riesgo de la gestante podria
guardar relacion con el aislamiento de la region, méas que con
ninguna complicacién inducida por la altitud.
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ASPECTOS SANITARIOS ASOCIADOS AL @
TRABAJO A GRANDES ALTITUDES

John B. West

Son muchas las personas que trabajan a grandes altitudes, espe-
cialmente en las ciudades y pueblos de los Andes americanos y en
la meseta tibetana. Practicamente todos son nativos que viven alli
desde hace muchos afios, quizd generaciones. Gran parte del
trabajo es de caracter agrario; por ejemplo, en labores de
pastoreo.

No obstante, este articulo se ocupa de otras cuestiones.
Ultimamente se ha producido un gran aumento de las activi-
dades comerciales realizadas en altitudes de 3.500 a 6.000 m,
tales como la mineria en Chile y Peru en altitudes de 4.000 m.
Algunas de estas minas son muy grandes y emplean a mas de
1.000 trabajadores. Otro ejemplo es el telescopio de Mauna
Kea, en Hawai, situado a una altitud de 4.200 m.

Las minas de los Andes, algunas de las cuales datan de la
época de la colonizacion espafiola, han sido explotadas tradicio-
nalmente por indigenas que llevan generaciones en esas alti-
tudes. Sin embargo, desde hace poco tiempo se esta acudiendo a
trabajadores habituados al nivel del mar. El cambio se explica
por varias razones, una de ellas es la escasez de habitantes en
estas areas remotas para trabajar en la mineria. Otra, igual-
mente importante, es que la progresiva automatizacion de las
minas exige el uso de maquinas grandes, cargadores y camiones,
cuyo manejo requiere una cualificacion de la que carecen. La
tercera razén son las condiciones econémicas para el desarrollo
de estas minas. Si bien antes se establecian auténticas ciudades a
su alrededor para alojar a los trabajadores y a sus familias y se
las dotaba de los servicios auxiliares necesarios, como escuelas y
hospitales, ahora se considera preferible que las familias vivan a
nivel del mar y que los trabajadores suban y bajen a las minas.
El motivo de este cambio no es puramente econdmico:
la calidad de vida a 4.500 m de altitud es inferior que a altitudes
menores (p. ej., los nifios crecen méas despacio). Por tanto, la
decision de hacer que las familias permanezcan al nivel del mar
mientras los trabajadores se desplazan hacia la montafia se basa
en razones sociecondmicas sélidas.

Sin embargo, el desplazamiento de los trabajadores desde el
nivel del mar hasta altitudes proximas a 4.500 m plantea
numerosos problemas médicos, muchos de los cuales todavia no
se comprenden en la actualidad. Es evidente que la mayoria de
las personas que pasan del nivel del mar a tales altitudes desarro-
llan inicialmente los sintomas. La tolerancia a la altura suele
mejorar al cabo de dos o tres dias. Sin embargo, la hipoxia grave
de estas altitudes ejerce diversos efectos nocivos para el orga-
nismo humano. La capacidad méxima de trabajo disminuye y la
fatiga aparece con mayor rapidez. También desciende la eficacia
mental, y muchas personas tienen problemas para concentrarse.
La calidad del suefio empeora, se interrumpe frecuentemente y
la respiracion es periddica (la respiracion aumenta y disminuye
tres o cuatro veces por minuto), con el consiguiente descenso de
la Po, tras los periodos de apnea y reduccion de la ventilacion.

La tolerancia a las grandes alturas depende en gran medida
de cada persona y suele ser dificil predecir la intolerancia.
Muchas de las personas que desean trabajar a altitudes de
4500 m descubren que son incapaces de hacerlo o que
la calidad de vida es tan mala que se niegan a permanecer en la
region. Aspectos tales como la seleccion de trabajadores con
probabilidades de resistir las grandes altitudes y la distribucion
de su trabajo entre la montafia y el descanso con sus familias al
nivel del mar son temas relativamente nuevos y todavia no bien
comprendidos.
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Reconocimiento previo al empleo

Ademas del tipo habitual de reconocimiento médico previo al
empleo, es preciso prestar especial atencion al aparato cardiovas-
cular, ya que el trabajo a grandes altitudes exige un gran esfuerzo
a este sistema y al cardiorrespiratorio. Es preciso investigar a
fondo la existencia de ciertos procesos, como la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica en sus primeras fases y el asma, que
son mucho mas discapacitantes en las grandes alturas, ya que
requieren una elevada ventilacién. También es probable que los
grandes fumadores con sintomas iniciales de bronquitis tengan
problemas para adaptarse a la altura. Es preciso realizar una
espirometria forzada, ademés de la exploracién habitual del
torax, incluida la radiografia. Siempre que sea posible, debera
efectuarse asimismo una prueba del esfuerzo, porque la intole-
rancia al mismo aumentaré con la altitud.

Es preciso asimismo hacer una exploracién cuidadosa del
aparato cardiovascular, incluido un electrocardiograma de
esfuerzo es posible. Hay que hacer recuentos sanguineos para
excluir a los trabajadores que presenten grados poco frecuentes
de anemia o policitemia.

La vida a grandes altitudes aumenta el estrés psicolégico de
muchas personas, lo que obliga a hacer una historia meticulosa
para excluir a los posibles trabajadores con problemas previos al
comportamiento. En muchas minas modernas no se permite el
consumo de alcohol. Los sintomas gastrointestinales son
frecuentes en algunas personas cuando ascienden a grandes
alturas, por lo que los trabajadores con historia de dispepsia
pueden tener problemas de rendimiento laboral.

Seleccion de trabajadores para las grandes
altitudes

Ademas de excluir a los que presenten problemas respiratorios o
cardiacos, cuyo rendimiento sera deficiente a grandes altitudes,
seria muy til hacer pruebas para determinar quiénes son los que
pueden tolerar bien la altitud. Por desgracia, poco se sabe en la
actualidad sobre los indicadores de la tolerancia a las grandes
altitudes, aunque se estan haciendo numerosas investigaciones al
respecto.

El mejor indicador de la tolerancia a las grandes alturas es,
probablemente, la experiencia previa del trabajador. Si una
persona ha sido capaz de trabajar a una altitud de 4.500 m
durante varias semanas sin presentar problemas dignos de
mencién, es muy probable que pueda hacerlo de nuevo. Por el
mismo motivo, una persona que haya intentado trabajar a gran
altura sin poder tolerarlo es muy probable que vuelva a tener el
mismo problema. En consecuencia, para seleccionar a los traba-
jadores debe prestarse especial atencion a los empleos previos a
grandes alturas. Sin embargo, es evidente que este criterio no
puede aplicarse a todos los trabajadores, ya que el trabajo a
grandes altitudes se quedaria sin mano de obra.

Otro indicador posible es la magnitud de la respuesta ventila-
toria a la hipoxia, que puede medirse al nivel del mar haciendo
que el trabajador respire un aire con baja concentracion de
oxigeno y midiendo el aumento de la ventilacion. Hay razones
para creer que las personas con respuestas ventilatorias hipo-
xicas relativamente deficientes toleran mal las grandes altitudes.
Por ejemplo, Schoene (1982) observé en 14 alpinistas unas
respuestas ventilatorias hipdxicas bastante mas elevadas que las
resultantes de diez pruebas de control. Ademas, durante la
American Medical Research Expedition al Everest en 1981 se
hicieron diversas mediciones, demostrandose que la respuesta
ventilatoria hipdxica medida antes y durante la expedicion guar-
daba buena correlacion con el rendimiento en alta montafia
(Schoene, Lahiri y Hackett 1984). Masuyama, Kimura y Sugita
(1986) afirmaban que cinco montafieros que habian alcanzado
8.000 m en Kanchenjunga presentaban mayores respuestas
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ventilatorias hipdxicas que otros cinco que no pudieron llegar
hasta alli.

Sin embargo, esta correlacion no es en modo alguno
universal. En un estudio prospectivo de 128 alpinistas que ascen-
dian a grandes altitudes, la medicion de la respuesta ventilatoria
hipdxica no guardaba relacién con la altura alcanzada, mientras
que si se encontro esta relacion con la medicion de la capta-
cién maxima de oxigeno al nivel del mar (Richalet, Kerome y
Bersch 1988). El estudio indicaba también que la respuesta de la
frecuencia cardiaca a la hipoxia aguda podria ser un indicador
atil del rendimiento en alta montafia. Se han hecho otros estu-
dios en los que se ha comprobado una escasa correlacion entre
la respuesta ventilatoria a la hipoxia y el rendimiento en alti-
tudes extremas (Ward, Milledge y West 1995).

El problema de muchos de estos estudios es que sus resultados
son aplicables, por lo general, a altitudes mucho mayores que las
que aqui nos interesan. También son muchos los ejemplos de
montafieros con valores moderados de respuesta ventilatoria a la
hipoxia que, sin embargo, toleran bien las grandes altitudes.
No obstante, parece probable que una respuesta ventilatoria
exageradamente deficiente sea un factor de riesgo para la tole-
rancia de altitudes incluso medias, como 4.500 m.

Una manera de medir la respuesta ventilatoria hipdxica al
nivel del mar es hacer que el sujeto respire repetidamente el aire
de una bolsa que contenga 24 % de oxigeno, 7 % de dioxido de
carbono y el resto de nitrégeno. Durante la respiracion, se
controlan las cifras de Pco, que se mantienen constantes
mediante una valvula de paso y un captador de didxido de
carbono. La respiracion puede mantenerse hasta que la Po,
inspirada descienda a 40 mmHg (5,3 kPa) aproximadamente.
Se hace una medicion continua de la saturacion arterial de
oxigeno mediante oximetria de pulsacién y se hace una
gréfica comparativa de ventilacion y saturacion (Rebuck y
Campbell 1974). Otra forma de medir la respuesta ventilatoria a
la hipoxia consiste en determinar la presion de inspiracién
durante un breve intervalo de oclusion de las vias respiratorias,
mientras el sujeto respira una mezcla pobre en oxigeno
(Whitelaw, Derenne y Milic-Emili 1975).

Otro posible indicador de la tolerancia a las grandes alturas es
la capacidad de trabajo en condiciones de hipoxia aguda al nivel
del mar. En este caso, la deduccion que se hace es que una
persona incapaz de tolerar la hipoxia aguda tolerara mal la
hipoxia cronica. Son pocas las pruebas a favor o en contra de
esta hipdtesis. La tolerancia a la hipoxia aguda fue uno de los
criterios utilizados por los fisi6logos soviéticos para la seleccion
de los montafieros que realizaron con éxito la expedicion al
Everest en 1982 (Gazenko 1987). Por otra parte, los cambios que
se producen durante la aclimatacion son tan marcados, que no
seria sorprendente que el rendimiento durante la hipoxia aguda
guardara escasa correlacion con la capacidad para trabajar
durante la hipoxia cronica.

Otro indicador posible es el aumento de la presion arterial
pulmonar durante la hipoxia aguda al nivel del mar, que puede
medirse de forma no invasiva mediante ecografia Doppler en
muchas personas. La logica de esta prueba se basa principal-
mente en la correlacién conocida entre el desarrollo de edema
pulmonar de las grandes alturas y la magnitud de la vasocons-
triccion pulmonar hipdxica (Ward, Milledge y West 1995).
No obstante, puesto que el edema pulmonar de las alturas no es
frecuente en las personas que trabajan en altitudes de 4.500 m,
el valor practico de esta prueba resulta dudoso.

La Unica manera de establecer si estas pruebas tienen valor
practico en la seleccion de los trabajadores seria hacer un
estudio prospectivo acerca de la correlacion entre los resultados
de las exploraciones hechas al nivel del mar y la posterior
evaluacion de la tolerancia a las grandes alturas. Ello plantea la
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cuestion de como medir la tolerancia a las grandes alturas.
La forma habitual de hacerlo es mediante cuestionarios como el
de Lake Louise (Hackett y Oelz 1992). Ahora bien, las
respuestas a los mismos podrian estar sesgadas en una poblacion
formada por trabajadores que comprenden que su reconoci-
miento de que sufren intolerancia puede traer consigo el
despido. Es verdad que existen mediciones objetivas de intole-
rancia a la altitud, como el abandono del empleo, la presencia
de estertores pulmonares como signo de edema pulmonar
subclinico y ataxia leve como indicio de edema cerebral subcli-
nico. Sin embargo, estos signos s6lo aparecen en personas que
sufren intolerancia grave y un estudio basado exclusivamente en
ellos seria muy poco revelador.

Conviene subrayar que no se ha demostrado el valor de estas
posibles pruebas para determinar la tolerancia al esfuerzo en las
grandes altitudes. Desde luego, las consecuencias econémicas de
emplear a un gran nimero de trabajadores que después no
rinden satisfactoriamente en alta montafia son tales, que seria de
enorme valor disponer de indicadores fidedignos. En la actua-
lidad, se estan realizando estudios para determinar si algunos de
tales indicadores son validos y factibles. Las mediciones tales
como la respuesta ventilatoria hipoxica al nivel del mar no
resultan especialmente dificiles. No obstante, deben ser hechas
en un laboratorio experimentado y su coste sélo puede justifi-
carse si ofrecen un valor predictivo significativo.

Distribucién del tiempo entre las grandes alturas
y el nivel del mar

Una vez mas, repetiremos que este articulo trata de los problemas
especificos de las actividades comerciales que, como la mineria, se
realizan a altitudes de unos 4.500 m y que emplean a trabaja-
dores que distribuyen su tiempo entre el nivel del mar, donde
viven sus familias, y la alta montafia, donde trabajan. Es evidente
que esta distribucion no se realiza cuando las personas viven
siempre en la alta montafia.

La distribucion dptima del tiempo entre las grandes alturas y
el nivel del mar constituye un gran problema, y los turnos que se
han aplicado hasta la fecha carecen practicamente de funda-
mentos cientificos. De hecho, suelen basarse en factores sociales,
como el intervalo que los trabajadores desean permanecer sin
ver a sus familiares. La justificacion médica principal para el
trabajo durante varios dias seguidos a gran altitud se basa en las
ventajas de la aclimatacién. Muchas personas que desarrollan
sintomas del mal de montafia agudo se sienten mucho mejor
después de dos o cuatro dias. Por tanto, han experimentado un
proceso de aclimatacion rapido en ese periodo. Ademas, se sabe
que la respuesta ventilatoria a la hipoxia tarde de siete a diez
dias hasta que alcance el estado de equilibrio (Lahiri 1972;
Dempsey y Forster 1982). El aumento de la ventilacion es una de
las caracteristicas mas importantes del proceso de aclimatacion
Yy, en consecuencia, parece razonable recomendar que el turno
de trabajo a gran altitud se mantenga durante al menos diez
dias.

Otros rasgos de la aclimatacion a las grandes alturas tardan
mucho més tiempo en desarrollarse. Un ejemplo es la polici-
temia, que alcanza su estado de equilibrio al cabo de varias
semanas. No obstante, conviene afiadir que el valor fisiolégico
de la policitemia es mucho menos seguro de lo que se crey6 en
su dia. De hecho, Winslow y Monge (1987) demostraron que las
policitemas graves, observadas en ocasiones en los que
residen permanentemente en altitudes de 4.500 m, podrian ser
contraproducentes, ya que a veces es posible aumentar el rendi-
miento laboral reduciendo el hematocrito mediante sangrias
practicadas a lo largo de varias semanas.

Otro aspecto importante es la velocidad de desaclimatacion.
Lo ideal es que los trabajadores no pierdan las ventajas
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conseguidas durante su estancia en la alta montafia cuando
acuden junto a sus familias al nivel del mar. Por desgracia, se
han hecho pocos estudios sobre la velocidad de desaclimatacion,
aungue algunas de las mediciones efectuadas indican que la
velocidad de cambio de la respuesta ventilatoria es, en estos
casos, inferior a la del proceso de aclimatacion (Lahiri 1972).

Otro aspecto préctico es el tiempo necesario para trasladar a
los trabajadores desde el nivel del mar hasta la alta montafia y al
revés. En una mina nueva de Collahuasi en el norte de Chile, el
viaje en autobus desde la ciudad costera de Iquique, donde se
espera que vivan la mayor parte de las familias, dura sélo
algunas horas. Ahora bien, si el trabajador reside en Santiago, el
viaje puede prolongarse més de un dia. En estas circunstancias,
un turno de trabajo de tres o cuatro dias a gran altitud seria
claramente insuficiente, dado el tiempo destinado al transporte.

Los factores sociales son también fundamentales en cualquier
distribucién del tiempo que incluya periodos de alejamiento
familiar. Aun cuando haya motivos médicos y fisiolégicos para
mantener periodos 6ptimos de aclimatacion de 14 dias, el hecho
de que los trabajadores no desean mantenerse alejados de sus
familias durante mas de siete o diez dias puede ser un argu-
mento decisivo. Hasta ahora, la experiencia demuestra que las
pautas de siete dias de trabajo a gran altura seguidos de otros
siete al nivel del mar, o de diez dias a gran altura seguidos del
mismo periodo al nivel del mar son, probablemente, las mas
aceptables.

Conviene observar que, con este tipo de turnos, el trabajador
nunca llega a aclimatarse por completo a la altitud ni a desacli-
matarse al nivel del mar. Por tanto, pasa todo su tiempo osci-
lando entre los dos extremos y nunca experimenta las ventajas ni
de uno ni de otro estado. Ademas, algunos trabajadores mani-
fiestan un gran cansancio cuando llegan al nivel del mar y pasan
los primeros dos o tres dias recuperandose. Es probable que este
fendmeno guarde relacion con la mala calidad del suefio, carac-
teristica frecuente de la vida a grandes alturas. Son problemas
que subrayan el desconocimiento que se tiene de los factores que
determinan la mejor distribucién del tiempo y la evidente nece-
sidad de investigacion en este campo.

Cualquiera que sea la pauta empleada, seria sumamente Util
que los trabajadores pudieran dormir a una altitud inferior a la
de su puesto de trabajo. Naturalmente, que ello sea factible o no
dependera de la topografia de la region. No es posible dormir a
menor altitud si ello supone varias horas de viaje, pues recortaria
en exceso la jornada laboral. Sin embargo, si pudiera llegarse en
un plazo, por ejemplo, de una hora a un asentamiento situado
varios cientos de metros mas abajo, ello mejoria en gran medida
la calidad del suefio, la comodidad y sensacion de bienestar de
los trabajadores y su productividad.

Enriquecimiento del aire ambiental con oxigeno
para reducir la hipoxia de las grandes altitudes
Los efectos nocivos de las grandes altitudes se deben a la baja
presion parcial de oxigeno en el aire. A su vez, ello se debe al
hecho de que si bien la concentracion del oxigeno es la
misma que al nivel del mar, la presion barométrica es menor.
Por desgracia, poco puede hacerse para contrarrestar esta “agre-
si6n climatica”, como la llamé Carlos Monge, el padre de la
medicina de las grandes alturas en Peri (Monge 1948).

Una posibilidad es aumentar la presion barométrica en una
zona restringida, en lo que se basa el principio de la bolsa de
Gamow, empleada a veces en el tratamiento de urgencia. Sin
embargo, resulta técnicamente dificil incrementar la presion de
los espacios grandes y también existen problemas médicos
asociados con la entrada o la salida a espacios con mayor
presion. Un ejemplo es el dolor de oidos que se produce cuando
se cierra la trompa de Eustaquio.
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La alternativa seria elevar la concentracion de oxigeno en
algunas areas de las instalaciones, una propuesta relativamente
nueva que parece muy prometedora (West 1995). Como se
sefiald anteriormente, incluso tras un periodo de aclimatacion
de siete a diez dias a una altitud de 4.500 m, la hipoxia intensa
sigue reduciendo la capacidad de trabajo, la eficacia mental y la
calidad del suefio. Por tanto, resultaria sumamente ventajoso
poder reducir la magnitud de la hipoxia en algunas zonas de las
instalaciones, si ello fuera factible.

Puede lograrse afiadiendo oxigeno al aire normal de la venti-
lacidn de algunas habitaciones. A este respecto, resulta notable
el valor de incluso unos niveles relativamente bajos de enriqueci-
miento de oxigeno. Se ha demostrado que cada incremento de
1 % de la concentracion de oxigeno (por ejemplo, de 21 a 22 %)
reduce la altitud equivalente en 300 m. La altitud equivalente es
aquella que tiene la misma Po, inspirada en el aire respirado
que la habitacién con atmoésfera enriquecida en oxigeno.
Asi pues, a una altitud de 4.500 m, el aumento de la concentra-
cion de oxigeno de una habitacion de 21 a 26 % reduciria la
altitud equivalente en 1.500 m. El resultado seria una altitud
equivalente a 3.000 m, facil de tolerar. El oxigeno puede
afiadirse al aire normal de ventilacion y por tanto formaria parte
del sistema de acondicionamiento de aire. Todos esperamos que
una habitacion tenga una temperatura y humedad agradables.
El control de la concentracion de oxigeno seria un paso légico
en el control del entorno por el ser humano.

El enriquecimiento con oxigeno es hoy posible gracias a la
introduccion de equipos relativamente baratos capaces de
proporcionar grandes cantidades de oxigeno practicamente
puro. El concentrador de oxigeno mas prometedor es el que
utiliza un filtro molecular. Es un instrumento que adsorbe de
forma preferente el nitrégeno y, que por tanto, produce un gas
mas rico en oxigeno a partir del aire. Con él resulta dificil
obtener oxigeno puro, pero resulta facil lograr mezclas de 90 %
de oxigeno en nitrégeno, que son igualmente Utiles a los fines
que nos ocupan. Si bien estos aparatos pueden trabajar de
forma continua, en la practica se alternan dos filtros molecu-
lares: uno se purga mientras el otro lleva a cabo la adsorcion
activa de nitrégeno. El Gnico requisito indispensable es la electri-
cidad, que suele ser abundante en las minas modernas. Como
indicador aproximado del coste del enriquecimiento con
oxigeno, existe en el mercado un pequefio aparato capaz de
producir 300 litros por hora de oxigeno al 90 %. El aparato se
pensd para el tratamiento domiciliario de los pacientes con
enfermedades pulmonares. Requiere una potencia de 350 watios
y su conste inicial es de unos 2.000 dodlares estadounidenses.
Sélo con esta maquina es posible incrementar el contenido de
oxigeno de una habitacién en un 3 % para una persona, con un
nivel minimo, pero aceptable, de ventilacion. También existen
grandes concentradores de oxigeno, que se emplean en la indus-
tria de la pulpa de papel. Asimismo el oxigeno liquido resulta
maés barato en ciertas circunstancias.

Hay varias zonas en una mina en las puede valorarse la apli-
cacion de oxigeno enriquecido. Por ejemplo, el despacho del
director o la sala de conferencias, en las que suelen tomarse
decisiones importantes. Asi, en caso de crisis, como un accidente
grave en la mina, esta instalacion permitiria, probablemente,
pensar con mayor claridad que en la atmdsfera hipdxica habi-
tual. Se sabe que las altitudes de 4.500 m alteran la funcién cere-
bral (Ward, Milledge y West 1995). Otro lugar en el que el
enriquecimiento con oxigeno puede ser Gtil es el laboratorio
donde se toman medidas de control de calidad, y asimismo en
los dormitorios, para mejorar la calidad del suefio. Ensayos en
doble ciego sobre la efectividad del enriquecimiento con oxigeno
en altitudes cercanas a los 4.500 m serian faciles de disefiar y
deberian ser llevados a cabo lo antes posible.

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO

También habria que tener en cuenta las posibles complica-
ciones del enriquecimiento con oxigeno. Una de las planteadas
es el mayor peligro de incendio. Sin embargo, la concentracion
de oxigeno aumentada en 5 % a una altitud de 4.500 m es
menos inflamable que al nivel del mar (West 1996). Conviene
recordar que, si bien el enriquecimiento con oxigeno incrementa
la Po,, su valor sigue siendo muy inferior al medido al nivel del
mar. La posibilidad de arder de la atmésfera depende de dos
variables (Roth 1964):

« la presion parcial del oxigeno, que es mucho menor en el aire
enriquecido a gran altitud que a nivel del mar;

« el efecto amortiguador de los componentes inertes p. ej. del
aire (nitrégeno...).

Esta capacidad amortiguadora es algo menor en las grandes
altitudes, pero el efecto neto sigue siendo una menor capacidad
de incendios. Naturalmente, el oxigeno puro o casi puro es peli-
groso, por lo que deben tomarse las precauciones habituales en
el suministro del gas desde el concentrador hasta el sistema de
ventilacion.

Se ha afirmado a veces que la pérdida de la aclimatacion es
un inconveniente del enriquecimiento de oxigeno pero, en
realidad, no hay ninguna diferencia fundamental entre penetrar
en una zona con una atmosfera enriquecida y descender a una
altitud menor. Todo el mundo dormiria a menor altura si
pudiera y, por tanto, no hay razén para no utilizar el enriqueci-
miento con oxigeno. Es cierto que la exposicion frecuente a alti-
tudes mas bajas conlleva un grado de aclimatacion menor,
siendo todas las demds circunstancias iguales. Sin embargo, el
objetivo final es un trabajo eficaz a la gran altitud de la mina 'y
ello, presumiblemente, puede lograrse mejor enriqueciendo el
aire respirado.

A veces se ha dicho que el enriquecimiento de la atmdsfera
incrementaria la responsabilidad legal de la mina en caso de que
se produjera algun tipo de enfermedad asociado a la hipoxia.
De hecho, lo contrario parece mas razonable. Es posible que un
trabajador que sufre, por ejemplo, un infarto de miocardio
mientras trabaja en la alta montafia afirme que la altitud fue un
factor desencadenante, mientras que un procedimiento desti-
nado a reducir el problema hipodxico tendria que reducir las
probabilidades de este trastorno.

Tratamiento de urgencia

En otras partes del capitulo se han expuesto ya los diferentes tipos
de mal de altura: el mal de montafia agudo, el edema pulmonar
de las grandes altitudes y el edema cerebral de las grandes alti-
tudes. Poco puede afadirse que tenga relacion directa con el
contexto laboral.

Todo aquel que sufra un mal de altura deberd descansar.
El reposo puede ser suficiente para aliviar procesos tales como el
mal de montafia agudo. Si es posible, deberd administrarse
oxigeno con mascarilla. Ahora bien, si no hay mejoria o la situa-
cion se deteriora, el descenso es, con diferencia, el mejor trata-
miento. Por lo comun, cuando el proceso aparece en una gran
instalacion comercial, es facil conseguir este descenso, ya que
siempre se dispone de los medios de transporte adecuados.
Todas las enfermedades relacionadas con la altitud suelen
responder rapidamente al traslado a altitudes menores.

Toda instalacion comercial puede disponer de una pequefia
zona presurizada a la que trasladar al paciente, reduciendo la
altitud equivalente mediante sistemas de bombeo de aire. En la
préctica, este efecto suele conseguirse usando bolsas resistentes.
Una de ellas es la conocida como bolsa Gamow, que recibe el
nombre de su inventor. Sin embargo, la ventaja mas importante
de esta bolsa es su facilidad de transporte y puesto que esta
caracteristica no es realmente imprescindible en una instalacion
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comercial, es probable que en estos casos sea mas conveniente
usar tanques grandes y rigidos, lo bastante espaciosos para que
puedan albergar al paciente y al sanitario. Logicamente, es
fundamental disponer de una buena ventilacion. Se ha demos-
trado que la elevacién de la presion atmosférica en estas condi-
ciones es, a veces, mas eficaz en el tratamiento de las
enfermedades relacionadas con la altitud que la administracion
de oxigeno a alta concentracion. Se ignoran las razones que
justifican este efecto.

Mal de montafia agudo

Suele tratarse de un trastorno autolimitante y el paciente se siente
mucho mejor al cabo de uno o dos dias. Su incidencia puede
reducirse mediante acetazolamida (Diamox), uno o dos compri-
midos de 250 mg al dia. Su administracion puede iniciarse antes
de comenzar el ascenso o cuando aparecen los sintomas. Incluso
para las personas con sintomas leves, medio comprimido, tomado
por las noches, mejora la calidad del suefio. Para la cefalea son
Gtiles la aspirina o el paracetamol. Si el mal de montafia agudo es
grave puede tratarse con dexametasona, con una dosis inicial de
8 mg seguidos de 4 mg cada seis horas. Sin embargo, el descenso
es, con mucho, el mejor tratamiento de los trastornos graves.

Edema pulmonar de las grandes alturas

Es una complicaciéon potencialmente grave del mal de montafia
agudo y requiere atencion inmediata. Una vez mas, el mejor
tratamiento es el descenso. Mientras se espera la evacuacion, o si
ésta no es posible, debe administrarse oxigeno in situ en una
camara de alta presion. También debe administrarse nifedipino
(un bloqueante de los canales del calcio) en dosis de 10 mg por
via sublingual, seguidos de 20 mg en un preparado de liberacion
lenta. Este agente reduce la presion arterial pulmonar y suele ser
muy eficaz. No obstante, el paciente debe ser transportado lo
antes posible a una altitud mas baja.

Edema cerebral de las grandes alturas
Se trata de una complicacién que puede ser muy grave y €s una
indicacion para el descenso inmediato. Mientras se espera la
evacuacion, hay que administrar oxigeno o situar al paciente en
una zona hiperbarica. También debe administrarse dexameta-
sona, a una dosis inicial de 8 mg seguida de 4 mg cada seis horas.
Como se sefiald anteriormente, las personas que desarrollan
una enfermedad aguda de la montafia, un edema pulmonar de
las grandes altitudes o un edema cerebral de las grandes alti-
tudes tienden a sufrir recidivas cuando vuelven a ascender.
Por tanto, si un trabajador desarrolla cualquiera de estos tras-
tornos, debe intentarse buscar otro empleo para él a una altitud
menor.

PREVENCION DE LOS PELIGROS
PROFESIONALES A GRANDES
ALTITUDES

Walter DUmmer

El trabajo a grandes altitudes produce distintas respuestas biold-
gicas que se exponen en otras secciones de este capitulo. La
respuesta de la hiperventilacién a la altura debe traer consigo un
aumento importante de la dosis total de sustancias peligrosas que
puede inhalar por la persona sometida a una exposicién profe-
sional, en comparacion con la que trabaja, en condiciones simi-
lares, al nivel del mar. Por tanto, se deduce que los limites de
exposicion de 8 horas, utilizados como referencia para calcular la
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exposicion, deben reducirse. Por ejemplo, en Chile se observo
que la progresion de la silicosis es mas rapida en las minas
situadas en grandes altitudes, lo que llevo a reducir el tiempo de
exposicion permitido de forma proporcional a la presién baromé-
trica del puesto de trabajo, calculada en mg/m?3. Si bien esta
medida puede suponer una correccion excesiva en altitudes inter-
medias, el error siempre jugara a favor del trabajador expuesto.
Por otra parte, los valores limite umbral (TLV) expresados como
partes por millén (ppm) no requieren ajustes, ya que tanto la
proporcién de contaminante por mol de oxigeno del aire como el
numero de moles de oxigeno que precisa el trabajador perma-
necen practicamente constantes con las diferentes altitudes,
aunque el volumen de aire que contiene un mol de oxigeno varie
con la altitud.

A fin de comprobar la veracidad de esta afirmacion, el
método de medicion aplicado a la determinacién de las concen-
traciones en ppm debe ser verdaderamente volumétrico, como
ocurre con el aparato de Orsat o con los Bacharach Fyrite.
Los tubos colorimétricos calibrados para leer en ppm no propor-
cionan mediciones verdaderamente volumétricas, ya que las
marcas del tubo se deben, en realidad, a la reaccion quimica que
se produce entre el contaminante y algun reactivo contenido en
ellos. Como en cualquier otra reaccion quimica, las sustancias se
combinan en proporcion con el nimero de moles presentes, no
en proporcion con los volimenes. La bomba manual de extrac-
cion de aire introduce un volumen constante de aire constante
en el tubo, con independencia de la altitud. A gran altura, este
volumen contendra una masa menor de contaminante y la
lectura serd inferior a la concentracion volumétrica real en ppm
(Leichnitz 1977). Las lecturas se corrigen multiplicando el valor
medido por la presién barométrica al nivel del mar y dividiendo
el resultado por la presién barométrica en el sitio en que se hace
el muestreo, usando las mismas unidades (torr o mbar) para
ambas presiones.

Muestreadores por difusion: Las leyes de difusion de los gases
indican que la eficacia en la recogida de los muestreadores por
difusion es independiente de los cambios de la presion baromé-
trica. Los trabajos experimentales de Lindenboom y Palmes
(1983) demuestran que existen otros factores, ain no estable-
cidos, que influyen en la recogida de NO, en presiones menores.
El error es de aproximadamente 3,3 % a una altitud equivalente
de 3.300 m, y de 8,5 % a 5.400 m. Seria necesario hacer estu-
dios adicionales para comprender esta variacion y el efecto de la
altitud en otros gases y vapores.

No se dispone de informacion sobre el efecto de la altitud en
los detectores portatiles de gases calibrados en ppm, que estan
equipados con sensores electroquimicos de difusion, pero parece
razonable prever que requieren la misma correccién que los
métodos colorimétricos descritos anteriormente. Evidentemente,
el mejor procedimiento consistiria en calibrarlos a la altitud
deseada con una concentracion conocida de un gas de prueba.

Los principios de funcionamiento y medicion de los instru-
mentos electrénicos deberian ser estudiados cuidadosamente
para establecer si requieren recalibracion cuando se emplean en
las grandes altitudes.

Bombas de muestreo: Estas bombas suelen ser volumétricas
—es decir, desplazan un volumen fijo por revolucion— pero, en
general, son el dltimo componente del equipo de muestreo y el
volumen real del aire aspirado depende de la resistencia al flujo
que oponen los filtros, la tubuladura, los medidores y los orificios
que forman parte del mismo. Los rotdmetros indican una velo-
cidad de flujo inferior a la que realmente atraviesa el equipo de
muestreo.

La mejor solucién al problema del muestreo en grandes alti-
tudes seria calibrar el instrumento en el mismo sitio en que se
realiza el muestreo, evitando asi las correcciones. Los fabricantes
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de bombas de muestreo han creado un laboratorio de calibra-
cion por pelicula de bomba del tamafio de un maletin, facil de
transportar y que permite hacer una calibracion répida en las
condiciones reales de trabajo. Este aparato incluye, incluso, una
impresora que permite hacer registros permanentes de las cali-
braciones efectuadas.

TLV y turnos de trabajo

Los TLV han sido especificados para la jornada laboral normal
de 8 horas diarias y de 40 horas semanales. En el trabajo a
grandes altitudes, hoy se tiende a trabajar méas horas al dia
durante varios dias y luego descender a la ciudad mas préxima
para descansar durante un periodo largo, manteniendo el tiempo
medio de trabajo dentro de los limites legales en Chile, que son
48 horas semanales.

Las desviaciones de la jornada laboral normal de 8 horas
obligan a estudiar la posible acumulacion de sustancias tdxicas
en el organismo, debida a la mayor exposicién y a la reduccion
de los tiempos de destoxificacion.

Las disposiciones chilena recientes en materia de salud profe-
sional han adoptado el modelo “Brief y Scala” descrito por
Paustenbach (1985) para reducir los TLV cuando se amplia la
jornada laboral. A grandes altitudes, también debe utilizarse la
correccion correspondiente a la presion barométrica. Este proce-
dimiento suele traer consigo una reduccién muy importante de
los limites de exposicion permisibles.

Cundo se trata de riesgos acumulativos que no son objeto de
mecanismos de destoxificacion, como la silice, la correccién de
la jornada laboral ampliada debe ser directamente proporcional
al nimero real de horas trabajadas superiores a las habituales
2.000 horas al afio.

Peligros fisicos

Ruido: La presion del nivel sonoro inducida por el ruido de una
amplitud dada, guarda correlacion directa con la densidad del
aire, al igual que la magnitud de la energia transmitida. Por tanto,
una lectura obtenida con un medidor del nivel sonoro y el efecto
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Medida cautelar: muestreo del aire

La monitorizacién y el mantenimiento de la salud en el trabajo
exige una atencion especial cuando las tareas se realizan a
grandes altitudes. En estos casos, es previsible que las condi-
ciones atmosféricas influyan en la exactitud del muestreo y de
los instrumentos de medicién calibrados para ser utilizados a
nivel del mar. Por ejemplo, los dispositivos de muestreo activo se
basan en bombas para introducir un volumen dado de aire en
un medio de recogida. La medicién exacta de la velocidad de
flujo de la bomba es imprescindible para determinar el volumen
de aire extraido por el aspirador y, por tanto, la concentra-
cién del contaminante. Las calibraciones de flujo suelen llevarse a
cabo a nivel del mar. Sin embargo, los cambios de la densidad
del aire asociados a la altitud pueden alterar la calibracién e
invalidar las mediciones efectuadas en estos entornos. Otros
factores que influyen asimismo en la exactitud de los muestreos y
de los instrumentos de medicién a grandes altitudes son las varia-
ciones de la temperatura y de la humedad relativa. Al valorar
la exposicion de los trabajadores a las sustancias inha-
ladas, también debe tomarse en consideracion el aumento de la
frecuencia ventilatoria que tiene lugar con la aclimatacion. Puesto
que esta frecuencia se eleva al ascender a grandes altitudes,
es posible que los trabajadores se expongan a unas dosis
totales excesivas de contaminantes profesionales, cuando las
concentraciones medidas de los mismos sean inferiores a sus
valores limite umbral.

Kenneth I. Berger y William N. Rom

de éste en el oido interno disminuyen en paralelo, por lo que no
requieren correccion alguna.

Accidentes: La hipoxia ejerce una gran influencia en el sistema
nervioso central, reduciendo el tiempo de respuesta y alterando
la visién, por lo que es de esperar que produzca un aumento de
la incidencia de accidentes. Por encima de 3.000 m, el rendi-
miento de las personas que efectGan tareas criticas se benefi-
ciaria con suplementos de oxigeno.
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