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EL HOMBRE EN AMBIENTES NO TERRESTRES

PATOLOGIA AMBIENTAL
ESPACIAL (ATMOSFERA)

Este articul o es continuacion de
otrostres que aparecieron en nues-
tra revista. El dltimo de ellos se
encuentraen el nimero del primer
trimestre del 2000.

Vistosyalos condicionamientos
gue imponemos a la atmésfera ar-
tificial, pasamosaanaizar los efec-
tos patol 6gicos que puede originar
en el organismo lavariacion de al-
gunos de esos factores que pueden
guedar descontrolados en caso de
accidente o mal funcionamiento de
los equipos. Comenzamos con la
presion:

EFECTOS PATOLOGI-
COS DE LAS VARIACIONES
DE PRESION.

Pueden distinguirse varios
casos, segun € sentido y laintensi-
dad de la variacion: Si la presion
aumenta, estaremos ante unacom-
presién. S disminuye, tendremos
unadescompresion, que en e caso
de que sea muy rapida, denomina-
mos descompresion explosiva.
Veremos los dos ultimos, |os més
probables en el espacio, causados
por fugas del gas utilizado como
atmoésfera artificial. Esta salida de
gashacia€ exterior, puede ser cau-
sada por un impacto o por defecto
de estanqueidad.

A) DESCOMPRESION:
Cuando lapresion disminuye (tam-
bién cuando aumenta) aparecen una
serie de trastornos que vamos a
denominar en genera baropatias.
Entre ellas destacamos:
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1) Barotraumas: provocados
por & aumento de volumen de los
gases contenidos en determinados
organos.

En & abdomen los gases del es-
tdmago e intestino pueden provo-
car distensiones.

Ene oidoe barotrauma 6tico
aparece como consecuencia de la
diferente presion entre la caja
timpanica y el exterior. Puede
lograrse el equilibrio atravésdela
Trompa de Eustaquio, pero si no
se consigue rapidamente, € timpa-
no llega a romperse.

En los senos frontales y maxila
res, e barotrauma sinusal surge
cuando el equilibrio no puede
lograrse através de los canales de
drengje sinusal.

El barotrauma dental es conse-
cuente de la dilatacion de gases
encerrados en las piezas dentales
cariadas.

2) Aeroembolismos: Al dismi-
nuir la presion, también lo hace la
solubilidad de los gases en los li-
quidos organicos (sangre, liquido
cefalorraquideo, liquido sinovial,
etc.). Asi comienzan asurgir peque-
fas burbujas en su seno, que van
alimentando de volumen y son las
responsabl es de algunostrastornos.

Por giemplo, € nitrogeno que se
encontrabadisuelto en condiciones
normales, a desprenderse origina
eritema cuténeo, crepitacion y
parestesias (picores), dolores arti-
cularesy rigidez muscular, y enlos
casos graves neurdgias y pardisis
al actuar sobre el sistemanervioso.
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En casos no muy graves pue-
delograrselarecuperacion median-
te una pronta recompresion del
accidentado lo cual hace disminuir
el tamafio de las burbujas, hastaque
desaparecen disueltas de nuevo.

Paraprevenir el aeroembolismo,
puede utilizarse una técnica con-
sistente en respirar previamente
oxigeno puro, con lo que se consi-
gue la «desnitrogenacion» del or-
ganismo.

B) DESCOMPRESION
EXPLOSIVA: ocurre cuando la
presion cae bruscamente hasta
cero. En el espacio tal suceso pue-
de ocurrir incluso en fracciones de
segundo.

Durante los primeros segundos y
en estas condiciones de vacio los
barotraumas de que hemos habla-
do son violentos, pues no puede
alcanzarse € equilibrio.

Al mismo tiempo el aguadel orga-
nismo, en ausencia de presion, se
vaporiza répidamente, originando
un fuerte enfriamiento a absorber
el calor devaporizacion. Losliqui-
dos se congelan, con lo que sefre-
nael proceso.

Hacia e sexto segundo la vapori-
zacion comienza en las auriculas
cardiacas, produciendo embolias.
En la pleura causa un colapso
pulmonar parcial.

Tras el octavo segundo, la presion
arterid se deprimey lacirculacion
cesa. La vaporizacion generaliza-
da hace que la victima quede
distendida. El corazén continuala
tiendo, pero cada vez mas lenta-
mente, hasta quedar en reposo ha-
cialos 2 minutos.



Unarecompresién dentro de
los 80 primeros segundos puede
lograr la recuperacion de la victi-
ma sin que permanezcan secuelas
importantes.

A lavariacion de presion vauni-
dainseparablemente la de disponi-
bilidad de Oxigeno por € organis-
mo, pues la presion parcia de este
gas varia proporciona mente:

den ser tolerados pero cuando al-
canzan va ores mayores nos encon-
traremos ante:

Hiperoxia, cuando el oxigeno
disponible es excesivo,

Hipoxia, s la cuantia de oxige-
no disponible esinsuficiente,
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respirando 02 puro aunapresion
de 700 mmHg, tras unas 15 ho-
ras comienzan a aparecer altera-
cionesy trastornos pulmonares.

L osexcesos mayores, tam-
bién en funcién del tiempo (por
giemplo 02 a 3 atm durante al-
gunas horas) desembocan en un
proceso que denominamoscrisis
convulsivo hiperéxica: Comien-

EFECTOS PATOLOGI-
COSPORVARIACION DEDIS-
PONIBILIDAD DE OXiGENO.

Laefectividad del transporte
sanguineo de oxigeno, esta muy
influida por la presion parcia de
este gas, por 1o que realmente es
esta magnitud la que nos interesa.
La presion parcia de 02 en la at-
mosfera normal es de 160 mmHg.
Pequefios excesos o0 defectos pue-

Anoxia, o ausenciatotal de oxi-
geno.

De todas €ellas se trata un poco
mas ampliamente a conti nuacién:

HIPEROXIA: Cuando la
presion parcial de 02 es excesiva,
puede llegar aproducir unaintoxi-
cacion aguda que desemboca en
una crisis hiperoxica

Excesos poco importantes pue-
dentolerarse, aungque entra en jue-
go € factor tiempo: por gemplo,

za con contracciones de peque-
fios grupos musculares, irritabi-
lidad, nauseas, dteracionesdela
vision, etc. Posteriormente se ge-
neralizan las contracciones, ter-
minando con una relajacion
adindmicafinad.

HIPOXIA. Como ocurriacon
lapresion, en el espacio también
es mas probable que suceda una
disminucién en la disponibilidad
de 02, debido apérdidade gaso
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a defecto de suministro. Vamos a
considerar dos casos diferentes:

A) Hipoxia permanente: S la
disminucion es pequefiay perma
nente, se ponen en marcha unos
mecani smos de reaccion, que tras
un tiempo dejan paso alasituacion
de adaptacion de lagque ya hemos
hablado. La reaccion afecta sobre
todo al aparato respiratorio y cir-
culatorio:

1) Proceso respiratorio; a) Me-
canismo central: el defecto de 02
posee muy débil influenciasobre e
Centro Respiratorioa contrario de
lo que ocurre con el diéxido de
carbono (CO2)

b) Mecanismo reflgjo: la detec-
cion de falta de 02 en los nicleos
del seno carotideo y cayado adrtico
provoca una accion reflegja de au-
mento del ritmo respiratorio
(taquipnea). Como consecuenciase
[lega a wuna situacion de
hiperventilacion pulmonar. Al mis-
mo tiempo, aumenta la posicién
media del pulmon con lo que tam-
biénlo hacelaporcién deaireresi-
dual. Selograasi un ligero aumen-
to delacuantiade 02 en el pulmon,
y un ligero incremento de su pre-
sion parcia aveolar.

2) Proceso circulatorio: actiian
los baroreceptores y
guimioreceptores del aparato cir-
culatorio. Por estimulacion del cen-
tro cardioacel erador se produce un
aumento de la frecuencia cardiaca
y de la eficacia sistélica. La
estimulacién del centro vasomotor
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conduce a incrementar la presion
diferencia sanguinea. De esta for-
ma se consigue un aumento de ve-
locidad en € flujo sanguineo, y un
incremento de la circulacion cere-
bral por vasodilatacion de los va
sos correspondientes.

3) Proceso sanguineo: En un
primer momento actlia el sistema
endocrino (hormonal), consiguien-
do que los érganos de reserva de
globulos rojos, como e bazo los
pongan en circulacion, con lo que
aumenta su numero en € torrente
sanguineo (poliglobulia). De esta
manera se hace més efectivo el
transporte del poco 02 disponible,
pues aumenta la cuantia de hemo-
globina circulante.

Posteriormente, se inicia ya un
aumento de la eritropoyesis (pro-
duccion de gldbulos rojos) corres-
pondiente a la fase de adaptacion.

B) Hipoxia progresiva: Se re-
fiere a caso en que la disponibili-
dad de 02 va disminuyendo sin ce-
sar. En este caso se pondran en
marchalos mecanismosde reaccion
indicados, pero llegara un momen-
to en que, dada su limitacion, sean
insuficientes. Se va pasando, pri-
mero por un umbral de reaccion,
después por otro de perturbacién,
parallegar ala muerte tras atrave-
sar un umbral critico.

C) Anoxia repentina o ful-
minante: En este caso los meca
nismos de reaccion no tienen tiem-
po de actuar, y aparecen los si-
guientes sintomas:

Durante los primeros instantes,
lafalta de 02 al actuar sobre los
centros nerviosos superiores, pro-
voca confusion, pérdida de memo-
riay de atencion, € pensamiento
setrastorna. Lavision resulta muy
afectada.

En pocos segundos sobreviene
laperdidadel conocimiento, cesan
los movimientos voluntarios y la
musculatura se relaja. Persisten
movimientos involuntarios, la pu-
pilaquedadilatada(midriasis) y los
movimientos respiratorios cesan.
Mas tarde, ya no puede detectarse
laactividad eléctrica cerebral. Los
latidos cardiacos persisten, sin em-
bargo, hasta 2 minutos.

M ediante una  répida
reoxigenacion puedellegarseare-
cuperar al accidentado, pero como
es légico, depende del tiempo
transcurrido la presencia o no de
secuelas.

Se han tratado muy por encima,
aspectosrelacionados con lavaria-
cion de la presion y del oxigeno
disponible y sus efectos sobre el
organismo. Con ello se pretende
dar unaligeraideadelo que esla
Patologia ambiental espacial.

Dada la extension del tema, de-
jaremos para mas adelante € estu-
dio de los procesos relacionados
con la temperatura (reacciones a
frio, a calor, adaptacion, etc.) y con
los demas factores ambientales.



