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Resumen

Escalar el punto méas alto de laTierra, el Mt. Everest (8.848 m), sin equipos de oxigeno conlleva una demanda fisiolégica que esta
préxima a la maxima capacidad de tolerancia humana. Exponerse a altitudes extremas condiciona drasticamente la funcién
pulmonar, el nivel de oxigenoy el rendimiento fisico. Esta revision reline interesantes aspectos respiratorios, de gases sanguineos
y ejercicio aerébico aportados por aquellos proyectos cientificos que han llevado a cabo mediciones fisioldgicas entre 8.000
my 8.848 m, en altitud real o simulada, como las Operaciones “Everest |"(1946), “Everest I (1985) y “Everest III-FCOMEX"(1997),
y las Expediciones"AMREE" (1981),“British 40th Anniversary Everest”(1993) y“Caudwell Xtrem Everest”(2007). Estos fascinantes
eventos de investigacion, junto a otros destacados proyectos biomédicos realizados a mas de 5.500 m, muy especialmente las
Expediciones “Silver Hut" (1960-61), “Italiana all'Everest” (1973) y “British Everest Medical” (1994), incluyendo aquellas pioneras
observaciones cientificas llevadas a cabo en el s.XIX hasta los mas recientes proyectos de investigacion realizados, han sentado
las bases del conocimiento sobre la tolerancia humana ante niveles de hipoxia hipobérica extrema, donde el pulmén y la
cadena respiratoria adquieren un trascendente protagonismo requiriéndose de finos ajustes fisiolégicos que garanticen la
oxigenacion celular. Asimismo, se exponen ciertos aspectos geofisicos, factores climaticos y otros condicionantes ambientales
que limitan la viabilidad biolégica y pueden afectar la salud respiratoria de los alpinistas situados en las cotas superiores de
la troposfera a la latitud subtropical donde se encuentra ubicada dicha montafa. Actualmente cientos de alpinistas intentan
alcanzar la cumbre del Mt. Everest todos los afos, pero solo algunos consiguen su objetivo sin inhalar oxigeno suplementario,
entre ellos algunos excepcionalmente dotados nativos Sherpa, protagonistas de insospechadas hazafnas en la montafa mas
elevada de la superficie terrestre, cuya cima roza el limite fisiolégico de supervivencia para el ser humano.

Breathing at extreme altitudes. Scientific projects “EVEREST"
(Second part)

Summary

Climbing to the highest height on Earth, the Mt. Everest (8.848 m), without supplementary oxygen equipment involves a
physiological demand that is close to the maximum human tolerance. Exposures at extreme altitudes drastically conditions
lung function, stores of oxygen and physical performance. This review brings interesting aspects about respiration, blood
gases and aerobic exercise reported by those scientific projects that have carried out physiological measurements between
8,000 m and 8,848 m above sea level, under real or simulated altitude: the Operations “Everest |" (1946), “Everest 1I" (1985),
"Everest lIIFCOMEX"(1997), and the Expeditions "AMREE" (1981), “British 40th Anniversary Everest”(1993), and “Caudwell Xtrem
Everest” (2007). These fascinating scientific research events, along with other outstanding biomedical expeditions perfor-
med above 5,500 m, like especially the “Silver Hut" (1960-61), “Italiana all'Everest” (1973), and “British Everest Medical” (1994),
including those pioneer scientific reports made on the XIX century until the most recent research projects performed, have
laid the foundations and knowledge on the human tolerance to such extreme levels of hypobaric hypoxia, where the lung,
breathing and respiratory chain takes on a major role requiring fine physiological adjustments to ensure cellular oxygenation.
Geophysical aspects, climatic factors and other environmental conditions that limit the biological viability and can affect the
respiratory health of climbers on the upper troposphere zone at the subtropical latitude where that mountain is located are
likewise reviewed and analyzed. Every year, hundreds of climbers try to reach the top of Mt. Everest, but only a few of them
achieved their goal without inhaling supplemental oxygen, including some exceptionally gifted Sherpa natives, protagonist
on unsuspected exploits in the highest mountain on terrestrial surface, whose summit touch the physiological limit of survival
for the human being.
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Transporte y captacion maxima de oxigeno
ante niveles de hipoxia extrema

Las adaptaciones fisioldgicas que acontecen ante un trasporte
sanguineo de oxigeno muy reducido deben garantizar la homeostasis
tisular, incluso durante el ejercicio fisico, pues esta situacion reduce
drasticamente la SaO, en altitudes extremas®*#**% Muestras de sangre
obtenidas a 8400 m, descendiendo de la cima del Everest, revelan va-
lores medios de Sa0, ~55%, detectandose una cifra inferior al 35% en
uno de los sujetos estudiados®®. Durante ejercicios fisicos maximos
ya se habfan obtenido mediciones de SaO, inferiores al 50% a
una altitud de 5.800 m*, como a 6.300 m con FiO, del 14% (PiO, ~43
mmHg) simulandose los 8.848 m del Mt. Everest”, incluso SaO,
inferiores al 40% con idéntica PiO, pero en cdmara hipobarica®.

La hipoxia causa una reduccion exponencial de la potencia aer6-
bica maxima. A 7.000 m la captacion maxima de oxigeno (VO,max) ya
se ve reducida un ~60%' y a 8.848 m un 70-80% respecto a nivel del
mar**#57 (Figura 2). Los alpinistas situados a la altitud que simula la cum-
bre de dicha montana han demostrado desarrollar un VO max ~1—1,2
L-min™ en diversos estudios®'#*#4¢% y algun sujeto valores ligeramente
inferiores®*, Pese a ello, la funcion celular debe garantizarse mediante
una PO, capilar que requiere mantenerse por encima de 15 mmHg*.
La explicacion fisiolégica de esta gran disminucion de la disponibilidad
organica de oxigeno es compleja®, y parece radicar principalmente
en las limitaciones difusivas de gases tanto a nivel pulmonar (alveolo/
capilar) como a nivel muscular (capilar/mitocondrial), pues las funciones
ventilatoria y sistélica cardiaca influyen en menor medida””2 A nivel
pulmonar dos factores resultan claves: por un lado el efecto de un edema
intersticial (inicialmente subclinico) inducido por la vasoconstriccion
hipdxica y la subsecuente HTP, ya comentada anteriormente, y por otra
parte la reduccion del tiempo de transito sanguineo por el lecho capilar

Figura 2. Porcentaje de captacién maxima de oxigeno en funcién
de la altitud y la presiéon barométrica. Valor medio obtenido por
diferentes autores (Basado en Richalet y Herry*).
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alveolar, que es debido al incremento de gasto cardfaco (paralelo al del
circuito sistémico) y a la propia vasoconstriccion hipdxica, causantes de
un marcado aumento de la velocidad de flujo en la microcirculacion
pulmonar. Como consecuencia de este insuficiente tiempo de transito,
la hemoglobina no alcanza el equilibrio éptimo ante muy bajos niveles
de PAQ, y la sangre abandona el pulmén con una Sa0, mas reducida
de la que cabria esperar. No obstante, se estima que los alpinistas
suelen ascender por encima de los 6.000 m de altitud a una intensidad
de esfuerzo fisico equivalente al 50—75% de su VO, max’*”, aunque,
durante la escalada del Ultimo tramo de la pirdmide final del Everest es
factible que se ascienda al 85—90% del VO, max’>".

Asumiendo que 1 MET (metabolismo basal) equivale a 3,5
mlL-min-kg”, se ha calculado que para poder permanecer en la
cumbre del Mt. Everest sin realizar ejercicio fisico alguno se precisa
un requerimiento metaboélico minimo de 1,4 METs (~5 mlLsmin'kg
0 ~350 mL-min™")**””. La méaxima demostracién de que ello era posible
fue protagonizada por el alpinista Babu Chiri Sherpa, quien en mayo
de 1999 permanecié 21 horas seguidas sin inhalar oxigeno suplemen-
tario en la cima de dicha montana. Pero, para poder escalar hasta allf
en época estival sin mascarillas de oxigeno, atendiendo a un VO, max
medio ~15,3 mLsmin"-kg" con una PiO, equivalente a 8.848 m?**%#
asi como a la relacion lineal PiO,—VO,max'®*'*¢ y el ritmo extrema-
damente lento de ascenso realizado por Messner durante los ultimos
100 m (2 m-min’'; peso corporal mas equipamiento ~150 kgm-min™),
se estima que se precisa tener una reserva funcional minima de 3,5
METs (VO,max ~12,3 mL-min”-kg™) a una intensidad de esfuerzo del
85% del VO,max, es decir 3 METs (VO, ~10,5 mL-min+kg™")”®. Por tanto,
teniendo en cuenta el porcentaje de reduccion aerdbica en la cima
del Everest, un VO,max de 49 a 61 mL-min"-kg™" a nivel del mar*+
fue propuesto como requerimiento metabdlico minimo necesario
escalando al ~90% del VO max”, siendo éstos valores inferiores a los
que habfan sido estimados previamente®’8, De hecho, los primeros
ascensionistas del Mt. Everest que no utilizaron oxigeno suplementario
mostraron tener un YO, max de 49—66 mL-min'-kg™ a baja altitud’.
En general, los alpinistas caucdsicos que ascienden entre 4.500—8.848
m muestran valores medios de VO,max ~51—61 mL-min"+kg"' (rango
~43—67 mL-minT-kg”) a baja altitud”>°¢'. Por encima de los 6.000 m
existe una correlacion directa entre la altitud maxima alcanzada y el
VO, max, pues cuanto mas elevado sea su valor mas garantias hay de
éxito escalando en altitudes extremas, y no solo eso, sino que se muestra
como un pardmetro fisiolégico de seguridad para ascender a cotas
superiores de 7.500 m’>. Varios polimorfismos genéticos se asocian a
un mayor rendimiento aerdbico a gran altitud, entre los que cabe des-
tacar el enzima convertidor de la angiotensina (alelo ACE-)*?, aunque
la informacion cientifica alin es muy escasa para permitir obtener una
suficiente evidencia al respecto.

La PB media que hay en la cumbre de dicha montafa en las
épocas del aflo cuando suele ser escalada (mayo y octubre) es de
251—253 mmHg*. No obstante, la PB sufre pequenas variaciones
diurnasy marcadas oscilaciones estacionales®*®, teniendo ello una gran
trascendencia fisiolégica sobre el rendimiento fisico, especialmente
sobre el VO, max*?**”. Por tanto, el porcentaje de éxito para conquistar
el Everest sin oxigeno suplementario dependera, en gran parte, de la
PB reinante el dia de ataque a la cumbre. Como muestra la Figura 3,
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Figura 3. Variacion de la presion barométrica a la altitud del Mt.
Everest (8.848 m) en relacidn a diferentes épocas del afo y latitu-
des geograficas del hemisferio Norte (Basado en West et al.>*¢2),
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durante los meses de julio y agosto es cuando la PB es mas alta (~255
mmHag), por tanto, el VO,max sera mas elevado y el ascenso a la mon-
tana mas asequible fisiolégicamente; en enero y febrero es cuando la
PB es menor (~243 mmHg) y cuando se experimentarfan las mayores
reducciones del VO,max, aproximadamente un 10—12% respecto al
verano®*%2# Actualmente, el récord de numero de ascensiones al Mt.
Everest lo ostentan tres sherpas: Appa, Phurba Tashi y Kami Rita, con
21 ascensos cada uno. No obstante, es el sherpa Ang Rita —conocido
como el “leopardo de las nieves” por su excepcional rendimiento fisico
en altitudes extremas— el Unico ser humano que ha ascendido esta
montafa en 10 ocasiones sin inhalar oxigeno suplementario y el Unico
que ha realizado dicha ascension de la misma formay en invierno. Po-
cos afos después de esta hazafa realizada el 22 de diciembre de 1987,
nosotros detectamos que su VO, max era 66,7 mL-min'+kg™ a nivel del
mar®, valor significativamente superior al medido en otros sherpas
mundialmente renombrados®. Es sabido que un mayor VO, max a nivel
del mar conlleva un mayorVO,max a gran altitud®, hecho que garantizo
que Ang Rita alcanzara la cumbre del Everest en invierno y sin equipos
de oxigeno, pese a la dréstica reduccién de un ~80% que es de suponer
experimento su VO max a la altitud de 8.848 m. Un VO,max ~13,3
mLe-min'<kg' concordaria con el valor minimo necesario de 3,9 METs
que hasido estimado para culminar la ascension en estas condiciones’.
El dia que Ang Rita protagonizé dicha escalada invernal, la PB fue de
247 mmHg a la misma altitud vy latitud del Mt. Everest, o sea 9 mmHg
menor que durante la ascension realizada por Messner el 20 de
agosto de 1980, pero ~4 mmHg mayor respecto a la que hay en la
cumbre a mediados del invierno, hecho que fue un factor decisivo en
el éxito de la hazaha deportiva realizada por este sherpa®:.

Aungue minimos cambios de PB implican variaciones muy signi-
ficativas del VO,max a tan extremas altitudes, cabe destacar, asimismo,
que otros factores ventajosos asociados a la adaptacion hipdxica
crénica que ostentan los pueblos de linaje tibetano, influyen en su
mayor rendimiento fisico a tan elevadas cotas. Estos nativos presentan
una menor reduccion de la frecuencia cardiaca maxima respecto a la
observada en caucasicos, mayor superficie de intercambio gaseoso
pulmonary capacidad de difusion alveolo-capilar, minima HTPy sobre-
carga ventricular derecha, mayor RVH y ausencia o menor incidencia
de apneas centrales y ritmo respiratorio tipo Cheyne-Stokes durante el
suefo, menor eritrocitosis y viscosidad sanguinea con SaO, mayores® .
Dichos mecanismos adaptativos propios de los tibetanos, de quienes
los sherpas descienden filogenéticamente®, son la mejor muestra
antropoldgica de adaptacion a la altitud debido a que su exposicion
permanente a la hipoxia ambiental se origina en la Era del Paleolitico
Superior, superando en milenios a los nativos del altiplano andino®%.
Se han descrito més de una decena de genes implicados en su extraor-
dinaria respuesta adaptativa a la gran altitud, aunque un par de ellos,
relacionados especialmente con el transporte sanguineo de oxigeno,
parecen jugar un mayor protagonismo: el alotipo EPAST (HIF-2a) v el
PHD2/EGLNT, su regulador negativo®®'®, Una mayor frecuencia del alelo
ACE-I ha sido reportado también en sherpas'®'.

En general, mencion aparte de aspectos climaticos, tres me-
canismos fisiolégicos son especialmente decisivos para conseguir
escalar hasta los 8.848 m de altitud sin botellas de oxigeno: la extrema
hiperventilacion generada reduce la PACO, estabilizandose la PAO,, la
acusada alcalosis hipocépnica facilita la saturacion de oxihemoglobina
a nivel pulmonar, y el aumento de PB que, aunque sea minimo, in-
crementa significativamente el VO, max*. Pese a estas extraordinarias
adaptaciones, que permiten la supervivencia en cotas tan elevadas, el
ser humano presenta factores fisioldgicos limitantes del rendimiento
fisico en ese entorno, si bien es este es un aspecto controvertido. En
dicha limitacién juegan un papel relevante la PB, el coste energético
de la hiperventilacién, la capacidad de difusion gaseosa a través de
la membrana alveolo-capilar, la PO, periférica y la trasferencia del
oxigeno al musculo en actividad®”"1%1% Ademas, el estimulo sim-
patico continuo provocado por la hipoxia crénica inhibe la respuesta
cronotropica maxima, hecho que se ha relacionado, basicamente,
con una desensibilizacion progresiva de los receptores miocardicos
beta-adrenérgicos'™. Recientemente se ha hecho especial hincapié
en el éxito deportivo protagonizado por aquellos dos pioneros al-
pinistas que en 1978 alcanzaron el Mt. Everest sin suplementos de
oxigeno, como fueron Messner y Habeler, quienes no dotados de un
excepcional VO, max a baja altitud’® si habria tenido una trascendente
relevancia fisiolégica su aumento de densidad capilar muscular y,
por tanto, una éptima difusion periférica de oxigeno durante aquella
histérica ascension'®. Si bien el VO, max esta drasticamente reducido
en altitudes extremas, la capacidad anaerdbica del musculo esquelé-
tico se muestra, paraddjicamente, también muy mermada ante una
exposicion crénica a la hipoxia'®. Ello es debido a la gran deplecién
de bicarbonato plasmatico al compensar la alcalosis respiratoria, de-
tectdndose incrementos minimos del lactato ante esfuerzos fisicos in-
tensos realizados, especialmente, en altitudes superiores a 7.500 m?3"1%,
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Aspectos geofisicos, factores climaticos
y ambientales extremos sobre el
rendimiento aerébico v la salud de

los alpinistas

Si tomédramos como referencia de PB el modelo de atmdsfera
estandar, en la cumbre del Everest habrfa un valor de 236 mmHg, unos
17 mmHg menos respecto a los medidos en atmdsfera real durante la
primavera, y ello provocaria una reduccion de la PiO, de 43 mmHg a 39,5
mmHg™>. Debido a que la relacion logPiO,—VO,max es muy acusada
(~63 mL-min'smmHg"), esa pérdida de tan solo 3,5 mmHg producirfa
una reduccion del VO,max de ~222 mL-min™, es decir, anadir un ~21%
mas de reduccién a la altitud de 8.848 m, pareciendo improbable que en
esas condiciones sea viable el ascenso a la cumbre de dicha montana,
tal como calcularon West et al**. Una PB de 236 mmHg en atmosfera real
equivale a una altitud aproximada de unos ~9.350 m a la latitud donde se
halla situada dicha montafa, o sea, medio kildmetro mas elevada que el
Mt. Everest. Debido a la contraccion que muestra la troposfera hacia las
regiones polares, dicha PB corresponderia, en esa época del afo, a que el
Everest se encontrase geograficamente ubicado a una latitud més septen-
trional. Por lo tanto, pese a la extrema hipoxia hipobérica que reina sobre
la cima del Everest, debido a su situacién subtropical (28°N), los alpinistas
se ven favorecidos por la dilatacién ecuatorial de la troposfera®©2 Como
muestra la Figura 3, 1a PB a unos 8.850 m durante la mitad del invierno en
el circulo polar artico (66°N) alcanza los ~214 mmHg*, es decir, que dicha
montafia simularfa tener una elevacién mil metros mayor.

Bailey calculd que, donde se localiza el Mt. Everest y segun la PB
que reina alli en diferentes épocas del afio, una altitud de ~9.970 m
podrfa ser el limite tedrico donde la PiO, asegurarfa un VO, max de 3,5
METs en verano, asi como ~9.660 m de 3,9 METs en invierno, y en la
cota~11.900 m seigualariaa 1 MET’®. A priori, el primer y segundo dato
sobrepasaria las estimaciones ya expuestas, y el tercero al experimento
de Angelo Mosso, quien simulé una altitud de 11.650 m en cdmara
hipobdrica. Este alcanzd una PB de 192 mmHg, equivalente a ~10.800
m de altitud en atmdsfera estandar'”, aunque teniendo en cuenta la
mezcla ligeramente enriquecida en oxigeno que inhald durante aquel
ensayo (FiO,: 29,2%)*, le habria proporcionado una PiO, correspondiente
a~8.850m, similarala cumbre del Everest. Cabe mencionar que durante
la Operacion Everest |, en una fase final de la misma, se llegé a simular
una altitud de ~15.400 m mientras los sujetos aclimatados respiraban
oxigeno al 100%, mostrando éstos cierta tolerancia momentanea en
ese ambiente, situacion que los pilotos de aviacion no aclimatados no
suelen tolerar altitudes de 13.000 m pese a inhalar oxigeno suplemen-
tario®®. De hecho, exponerse a cotas mayores de ~12.000 m, incluso en
reposo y respirando oxigeno a la maxima concentracion, la Sa0, cae
drasticamente no garantizando la viabilidad celular del organismo,
precisdndose, por tanto, equipos presurizados'®,

La cordillera del Himalaya se eleva y desplaza de forma lenta pero
constante debido a la compresién entre las placas tectdnicas de India y
la Euroasidtica. Debido a este hecho se muestran muy intrigantes, asimis-
mo, las estimaciones que especulan acerca del tiempo que perdurard el
Mt. Everest en poder ser ascendido sin equipos de oxigeno. Teniendo en
cuenta que el ritmo anual de elevacion es de ~3 cm, Bailey calculé que
no sera hasta, aproximadamente, el afo 29.000 y el afio 39.000 cuando
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el Everest alcanzaré una altitud donde la PiO, aseguraria en invierno o
verano, respectivamente, el limite fisiolégico compatible para poder
desarrollar en su cima un VO,max ~3,5 METs, y en el afho ~104.000 se
igualaria a ~1 MET”®. No obstante, es evidente que se desconoce exac-
tamente el futuro comportamiento que puedan tener las plataformas
continentales, asi como cudles seran las caracterfsticas exactas de la
troposfera dentro de milenios debido al efecto del calentamiento global
0 a cambios climéticos que modifiquen la composicién de los gases
atmosféricos. Si bien existen numerosas especulaciones en torno al
efecto del calentamiento climético sobre la region del Himalaya, ciertas
mediciones muestran que desde el afo 1948 la troposfera incrementa
su presion una media de ~1,8 mmHg cada década, por consiguiente,
manteniéndose esa tendencia cabria esperar la posibilidad de desarro-
llar progresivamente un VO,max mayor en la cima del Mt. Everest y asi
que su ascension fuera mas asequible aerdbicamente en el futuro. No
obstante, en este contexto ambiental, los alpinistas deberdn afrontar
nuevas dificultades técnicas derivadas del aumento térmico, como el
riesgo de potentes avalanchas e itinerarios de escalada en roca por
desaparicion del hielo en gran parte de las rutas'.

Elviento que azota las aristas y paredes de esta gran mole geoldgica
puede disminuir la PB debido al efecto Venturi, aunque los calculos
mediante la ecuacion de Bernoulli demuestran que los cambios locales
de PB serian pequenos, inferiores a 1 mmHg, por lo que tendria poco
impacto fisiolégico sobre el VO, max™. Ello es especialmente dierto antes
y tras los monzones, cuando existe mayor estabilidad meteorolédgicay los
vientos no suelen sobrepasar los 55 km+h"', momento que es escogido
para intentar su ascenso con las maximas garantias de éxito y seguri-
dad®. No obstante, incluso durante estas breves ventanas anticiclénicas,
que acontecen en mayoy octubre, se desatan repentinos vendavales e,
incluso, la capa alta de la troposfera puede verse alimentada por grandes
masas de vapor de agua subtropical que interactéan con la corriente
en chorro estratosférica, provocando vortices convectivos con fuertes
tempestades huracanadas sobre el Everest''®. Durante el invierno dicha
corriente en chorro se desplaza hacia el sur de Asia Central abarcando de
pleno a la cordillera del Himalaya y vientos ciclénicos con velocidades
cercanas alos 300 km+h" pueden azotar las cUspides de mas de 8.000 m
de altitud. Los dias de fuertes vendavales son evitados por los alpinistas
dado el elevado riesgo de accidentabilidad que ello comporta, asi como
por el robo térmico que ejerce el viento sobre el organismo asociado
a las bajas temperaturas (“chill factor”). En la cumbre del Mt. Everest
pueden alcanzarse temperaturas de 60°C negativos cuando masas de
aire polar siberiano penetran en la meseta tibetana, pero durante las
ventanas climaticas de mayo y octubre la temperatura media del aire
que se respira suele ser de ~26°C negativos'', aunque el “chill factor”
puede proporcionar valores inferiores a 50°C bajo cero®, no siendo
inusuales temperaturas diurnas mas calidas durante estos periodos*.
Los factores atmosféricos justifican, en gran parte, que solo el 25% de
alpinistas que atacan el Everest en primavera u otofio consiga alcanzar
su cumbre, y que dicho éxito se reduzca al 4% de los que lo intentan
eninvierno''?, aunque el primer porcentaje parece verse incrementado
en los recientes afos.

Inhalar aire a baja temperatura aumenta el riesgo de padecer
patologia neumoldgica, y en altitudes extremas son muy frecuentes
las afecciones de vias respiratorias altas, las cuales mejoran con el
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descenso'*'“ La baja humedad relativa en las capas altas de la tropos-
fera provoca una gran pérdida de vapor de agua a través del pulmon,
superando los 60—80 mL+h" durante un ejercicio fisico de moderada
intensidad®. El flujo inspiratorio nasal aumenta con la altitud, pero a
8.000 m es menor de lo esperado en funcién de la baja densidad del
aire reinante'”®. Los episodios de broncoespasmo son infrecuentes a
gran altitud, especialmente en aquellos sujetos asmaticos bien con-
trolados''®, pues la polucién ambiental disminuye en la alta montafa y
dicho entorno se muestra claramente beneficioso en estos pacientes'"”,
incluso las exposiciones a extrema altitud parecen ser seguras en casos
de asma de intensidad moderada''®. Exceptuando aquellos episodios
de broncoespasmo no relacionado directamente con alérgenos polini-
cos (inhalacion de aire frio y seco, actividad fisica vigorosa), no ha sido
demostrado que los procesos de espasmo bronquial estén favorecidos,
especificamente, por la hipoxia e hipocapnia de la altitud, dado que la
suplementacion de oxigeno no parece aumentar los flujos ventilato-
rios en altitudes extremas™. El ozono estratosférico, cuya existencia ha
sido detectada a un nivel muy proximo del Mt. Everest, representa un
riesgo potencial afadido para la salud del alpinista, dado que causa
inflamacion de mucosas de vias aéreas, broncoconstriccion, tos y/o
disnea, deteriorando la funcion pulmonar®''%120 | as vias respiratorias
altas recalientan rapidamente el aire inhalado a baja temperatura, por
lo que a nivel alveolar este alcanza una graduacion térmica 6ptima, no
siendo un motivo claramente favorecedor de la patogenia del edema
pulmonar de la gran altitud (EPGA), edema no cardiogénico secundario a
HTP relativamente frecuente ya en altitudes inferiores a los 5,000 m’2121% Es
dificil estimar la incidencia de EPGA en altitudes superiores a los 8.000
m, pero sf seria frecuente la presencia de plasma a nivel intersticial por
EPGA subclinicos, que alterarian el intercambio gaseoso®'#, tal como
ha sido observado en deportistas situados a mucha menor altitud'? 13,
Aun en ausencia de edema, el bajo gradiente de presion alveolo-capilar
de oxigeno (por reduccion de la PBy un excesivo transito sanguineo pul-
monar) incrementan el grado de hipoxemia, especialmente durante la
actividad fisica'', capacidad de ejercicio ya limitada por la propia HTP™32.
Mencién aparte de la hipoxemia causada por un EPGA, tan solo
el mero hecho de respirar en una atmosfera enrarecida en oxigeno
provoca un deterioro del sistema nervioso central y el desarrollo de
edemas cerebrales que pueden originar un accidente en la montafa o
inducir al desfallecimiento del alpinista’. Son frecuentes las alteraciones
neuropsicolégicas'>*'*, algunas transitorias y asociadas a reduccion focal
de flujo sanguineo cerebral por hipocapnia extrema'®®. Paraddjicamente,
aquellos sujetos con mayor RVH, por tanto, mayor PaO, y mejor adapta-
cion ala hipoxia, sufren més disfunciones cognitivas residuales, posible-
mente debido a la reduccion del flujo sanguineo provocado por niveles
muy bajos de PaCO,"*. Fue planteada la posibilidad de dafio hipdxico
encefdlico permanente en himalayistas' y, aunque el mecanismo
exacto de lesion cerebral en ellos alin no ha sido bien esclarecido'*',
es muy sugestivo el hecho de que los sherpas parecen ostentar cierta
proteccion neuroldgica frente a las altitudes muy extremas'*.

Conclusiones

Desde las pioneras experiencias cientificas del s.XIX que, mediante
camaras hipobdricas, intentaron identificar si una situacion respiratoria

de"hipoxia"® o de“acapnia”® era el origen de ciertas limitaciones y tras-
tornos patolégicos que aparecen en alta montafa, numerosos estudios
posteriores, especialmente aquellos fascinantes proyectos realizados en
la region del Mt. Everest o simulando su altitud, han sentado las bases
sobre los mecanismos de respuesta respiratorios en humanos expuestos
en dicho entorno ambiental tan extremo. La adaptacion pulmonar ante
niveles de hipoxia severa, especialmente durante el ejercicio fisico, es
asombrosa, pero la capacidad de difusion del intercambio gaseoso a
nivel alveolo-capilar parece desempefiar un papel determinante como
factor limitante de la disponibilidad de oxigeno en el organismo. No
obstante, la evidencia demuestra que la respiraciéon pulmonar puede
garantizar la respiracion celular, incluso ante tales niveles de disminucion
de la presion parcial de oxigenoy que en lacumbre del Mt. Everest estan
muy proximos al limite de la tolerancia fisiolégica humana. La latitud
geogréfica subtropical donde se encuentra el Himalaya permite ascen-
derhasta sumas alta cispide sin inhalar oxigeno suplementario debido
al efecto geoide o abombamiento ecuatorial de la troposfera, hecho
que el prestigioso fisidlogo John West lo ha denominado “coincidencia
cosmica” . Aun asi, tres mecanismos fisiolégicos serdn especialmente
decisivos para conseguir alcanzar de esa forma los 8.848 m de altitud:
hiperventilacién extrema, alcalosis respiratoria acusada y presion at-
mosférica favorable; factores que facilitan e incrementan la saturacion,
trasporte y captacion de oxigeno durante el dia de ataque a la cumbre.

Algunas patologfas respiratorias, como las crisis asmaticas o el EPGA,
deben ser siempre contempladas ante grandes altitudes dado que pue-
den evolucionar gravementey, en un entorno hostil, ser de dificil manejo
y poner en compromiso la vida. El respirar un aire hipdxico conlleva fre-
cuentemente a la aparicion de trastornos neuropsicolégicos, siendo éstos
unade las principales causas de siniestralidad en altitudes extremas. Pese a
los riesgos que comporta el intentar ascender la colosal piramide de roca
y hielo que forma el Mt. Everest, su inhdspita cumbre es anhelada, afio tras
ano, por cientos de montafieros de todo el mundo. Materializar con éxito
tal hazafa a pulmon libre solo estd al alcance de muy pocos, incluyendo
a aquellos nativos milenariamente adaptados a grandes altitudes, como
son las etnias de linaje tibetano dotadas de excepcional acerbo genético
y capacidad fisiologica frente a la hipoxia ambiental.

Es muy persuasivo el testimonio del mitico alpinista Reinhold
Messner mediante el que describid sus sensaciones vividas en los Ulti-
mos metros del Mt. Everest al convertirse, junto a Peter Habeler, en los
primeros en conquistarlo sin equipos de oxigeno:”...tengo la sensacién
de que voy a estallar. Mds arriba, me tiendo en el suelo para poder seguir
respirando. .. Respirar resulta tan fatigoso que apenas nos quedan fuerzas
para sequir avanzando. .. Soy mds bien un solo pulmon, estrechoy jadeante,
queflota porencimadelas nubesy de las cumbres”*. Sin duda, conseguir
superar el embate de las fuerzas de la Naturaleza inherentes al punto
mas elevado de la Tierra representa ser un reto fisiolégico de primer
orden, una peligrosa proeza deportiva que acontece en escenarios
gigantescos muy alejados del aplauso del publico.
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