ISSN 0001-6012 eISSN 2215-5856
Acta Médica Costarricense
Editada por: Colegio de Médicos y
Cirujanos de Costa Rica

2026/ enero-marzo; 68 (1): 1-14
doi: 10.51481/amc.v68i1.1588

Afiliacion Institucional:
"Universidad del Cauca, Facultad
Ciencias de la Salud, Departamen-
to de Medicina Interna. Popayén,
Colombia.

©® 0000-0001-6909-6918
2Universidad del Cauca, Facultad
de Ciencias de la Salud, Popayan,
Colombia.

©® 0009-0004-8244-4031
SPontificia Universidad Javeriana,
Facultad de Ciencias de la Salud,
Cali, Colombia.

©® 0009-0005-5917-9345
“Universidad del Cauca, Facultad
de Ciencias de la Salud, Labora-
torio al Campo, Grupo de Inves-
tigacion en Salud (GIS). Popayén,
Colombia.

©® 0009-0002-3643-1737
SUniversidad Tecnolégica de Perei-
ra, Facultad de Ciencias de la Sa-
lud, Pereira, Risaralda, Colombia.
©® 0000-0001-6599-7225
®Universidad de Caldas, Facultad
de Ciencias de la Salud, Departa-
mento de Medicina Interna, Mani-
zales, Colombia.

©® 0009-0007-0351-3855

"Hospital San Juan de Dios, De-
partamento de Urgencias. Cali,
Colombia.

©® 0009-0006-0441-6195

Abreviaturas:

TSI: Indice de saturacién tisular.
SpO»; Saturacion arterial de oxi-
geno.

PaO.; Presion parcial de oxigeno
alveolar.

P4 alexceronlopez@gmail.com

o020

Esta obra esta bajo una licencia
internacional: Creative Commons
Atribucién-NoComercial-
Compartirlgual 4.0.

Opinidén

Adaptacion humana y riesgos fisiolégicos
en buceo apneico

(Human Adaptation and Physiological Risks in Apnea Diving)

Tomas Omar Zamora-Bastidas', Jonathan Alexander Cerdn-Lopez?*,
Maira Alejandra Guayambuco-Medina?®, Jhan Sebastian Saavedra-Torres?,
Robert Alexander Cuadrado-Guevara®, Eliana Marley Mutiz-Espafia®,
Leidy Diana Imbachi-Imbachi”

Resumen

El buceo en apnea es una practica extrema que somete al organismo a hipoxia
progresiva, cambios hemodinamicos intensos y respuestas autondmicas complejas.
Esta revision tiene como objetivo sintetizar los principales mecanismos fisiopatolégicos
involucrados en la apnea profunda, destacando los riesgos asociados a la hipoxia
cerebral, las arritmias por conflicto autonémico, la inflamacién inducida por HIF-10/NF-
kB, vy las diferencias sexuales en la tolerancia hipdoxica. Para ello se realizé una revision
integradora de literatura en PubMed, Scopus y Web of Science, que abarca estudios en
humanos publicados entre 2003 y 2024, con mediciones in vivo mediante gasometria,
espectroscopia NIRS, electrocardiografia y analisis inmunoldgico. Se incluyeron 24
estudios que cumplian criterios de calidad y relevancia clinica. Entre los hallazgos
mas relevantes se destacan: la desaturacion critica de oxigeno durante el ascenso, la
aparicion de arritmias sin hipoxemia extrema, la activacion sinérgica de HIF-1o y NF-
kB, y la congestion cerebral por mecanismos vasculares y respiratorios. Estos factores
pueden desencadenar sincope hipdxico, también conocido como “blackout”. Ademads,
se identificaron diferencias anatomicas y funcionales entre sexos que influyen en la
tolerancia a la apnea. La evidencia recopilada permite comprender mejor los limites
adaptativos del cuerpo humano y sugiere aplicaciones clinicas en medicina critica,
entrenamiento en hipoxia y fisiologia comparada.

Palabras clave: buceo; hipoxia; arritmias cardiacas; oxigenacién cerebral; respuesta
autonomica; inmunidad innata.

Abstract

Freediving is an extreme practice that subjects the human body to progressive hypoxia,
intense hemodynamic shifts, and complex autonomic responses. This review aims
to synthesize the main pathophysiological mechanisms involved in deep apnea,
highlighting the risks associated with cerebral hypoxia, arrhythmias due to autonomic
conflict, inflammation driven by HIF-1o/NF-«B signaling, and sex-based differences
in hypoxic tolerance. An integrative literature review was conducted using PubMed,
Scopus, and Web of Science, covering human studies published between 2003 and
2024, with in vivo measurements including arterial blood gas analysis, near-infrared
spectroscopy (NIRS), electrocardiography, and immunological assays. Twenty-four
studies meeting quality and clinical relevance criteria were included. Key findings
include: critical oxygen desaturation during ascent, occurrence of arrhythmias without
extreme hypoxemia, synergistic activation of HIF-1a and NF-xB pathways, and cerebral
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congestion due to vascular and respiratory mechanisms. These factors can culminate
in hypoxic syncope, also known as “blackout.” Additionally, anatomical and functional
sex differences were identified as influential in apnea tolerance. The evidence gathered
enhances our understanding of human adaptive limits and suggests clinical applications
in critical care, hypoxic training, and comparative physiology.

Keywords: Diving; Hypoxia; Cardiac arrhythmias; Cerebral oxygenation; Autonomic

response; Innate immunity.

Fecha de recibido: 23, abril, 2025

El buceo en apnea, también conocido como freedi-
ving, representa una de las formas mas extremas de in-
teraccién entre el ser humano y el medio acuatico, com-
binando la suspensién voluntaria de la respiraciéon con
inmersiones a profundidades considerables sin asisten-
cia respiratoria externa. Esta practica exige adaptaciones
fisiolégicas complejas, tanto agudas como crénicas, que
comprometen los sistemas cardiovascular, neurolégico,
respiratorio, muscular e inmunoldgico. Entre los proce-
sos clave destacan la hipoxia progresiva, la bradicardia
refleja, la vasoconstriccion periférica y la redistribucion
del flujo sanguineo, elementos centrales del “reflejo de
inmersién de los mamiferos”.!->

Desde una perspectiva biomédica, el buceo libre
no solo es un deporte de alto rendimiento, sino también
un modelo natural para estudiar la tolerancia humana
a la hipoxia intermitente. Investigaciones recientes
han revelado como estas condiciones extremas afectan
la funcién mitocondrial, la oxigenacion cerebral vy
muscular, la variabilidad cardiaca y la activacion de vias
inmunoinflamatorias como HIF-1a y NF-«kB.!-

Este trabajo tuvo como objetivo sintetizar los
principales mecanismos fisiopatolégicos involucrados
en la apnea profunda, paralelamente se destacan los
riesgos asociados a la hipoxia cerebral, las arritmias
por conflicto autondmico, la inflamacién inducida
por HIF-1a/NF-kB, y las diferencias sexuales en la
tolerancia hipoxica.

Fecha de aceptado: 12, marzo, 2026

transforma en riesgo? y ¢cudles son las implicaciones
clinicas? El alcance se limita a ensayos con mediciones
in vivo en atletas entrenados, ademas integra hallazgos
moleculares con aplicaciones practicas.

Las bases de datos utilizadas fueron PubMed, Sco-
pus, y Web of Science, seleccionadas por su cobertura
multidisciplinaria en medicina deportiva, fisiologia hu-
mana, cardiologia, neurologia y bioingenieria. Los térmi-
nos de busqueda incluyeron combinaciones de palabras
clave en inglés: “freediving”, “apnea diving”, “hypoxia”,
“cerebral oxygenation”, “cardiac arrhythmia”, “HIF-1a”,
“NF-xB”, “muscle oxygenation”, “spleen contraction” y
“sex differences”. Se aplicaron operadores booleanos para
ampliar y refinar los resultados. Como criterios de in-
clusién se contemplaron: (1) estudios experimentales u
observacionales realizados en humanos, (2) mediciones
in vivo mediante espectroscopia infrarroja (NIRS), gaso-
metria, electrocardiografia o analisis inmunolégico, (3)
publicaciones en inglés o espanol con acceso completo
al texto. Se excluyeron articulos con modelos animales,
revisiones narrativas sin datos primarios, y estudios pre-
vios a 2003. Dos autores revisaron titulos, resimenes y
textos completos de forma independiente, seleccionan-
do finalmente 24 estudios. El proceso de depuracion se
organizé mediante un diagrama PRISMA (no incluido
aqui). Esta metodologia permiti¢ integrar hallazgos fi-
siolégicos, moleculares y clinicos relevantes desde un
enfoque sistemdtico y actualizado.

Métodos

Resultados

Se llevd a cabo una revision integradora de
literatura centrada en estudios fisiopatoldgicos sobre
buceo en apnea en humanos, publicados entre 2003 y
2024, la cual utilizé herramientas como espectroscopia
infrarroja, gasometria arterial y andlisis de variabilidad
cardiaca. Las preguntas clave incluyen: ;cémo se activa
la fisiologia adaptativa durante el buceo?, ;cuando se

Los principales mecanismos fisiopatolégicos del
buceo en apnea, integran adaptaciones protectoras y
riesgos clinicos observados en estudios con apneistas
entrenados, estos se muestran en el cuadro 1. Su utilidad
abarca desde la medicina deportiva hasta la prevencion
de sincope hipéxico y el desarrollo de intervenciones en
hipoxia controlada.
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La figura 1 muestra los mecanismos en cascada 2 refiere a diversas complicaciones agudas del buceo en
que llevan al sincope hipdxico en inmersiones profun-  apneay la figura 3 muestra aspectos relacionados con la
das, integran aspectos respiratorios, cardiovasculares y  inmersion y fase de ascenso.
autonémicos en un esquema fisiopatoldgico. La figura
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Figura 1: Los mecanismos en cascada que llevan al sincope hipdxico en inmersiones profundas, integrando
aspectos respiratorios, cardiovasculares y autondmicos en un esquema fisiopatolégico.

/\ RIESGOS AGUDOS DEL BUCEO EN APNEA

0-A0M cooeeeeeeeee | COMPRESION PULMONAR/BAROTRAUMA
BO=50 M cooeenee B : Profundidad estimada de aparicion: >40-50 metros
BO—GO V] ++rrenrereeee e 1
1 e mmmmm—aen e EEEEEEEEE N ~ ¢ V. 4 B 1 162M
BOTOM covemvsssnemeesd ! NARCOSIS POR NITROGENO !
F0-80M oo 1 Profundiqz_i_d_ _estimada de apar_ig[t_i_n: >70-90 metros 1
80-90M I :
90-100 M ENFERMEDAD POR DESCOMPRESION :
Profundidad estimada de aparicién: =90 m con 1
JLEEEELERRRRRRRNT]]
100-110M inmersiones repetitivas " L " :
110-120M |
120-130M :
1 1
130—140 IVl «-vemmemrmmmmmemennnnd 1 1
....................... |0M|

Figura 2: Las complicaciones agudas del buceo en apnea dependen de la profundidad, duracién y repeticiéon
de las inmersiones. La comprensién de sus umbrales fisiologicos permite prevenir eventos graves como
barotrauma pulmonar, narcosis por nitrégeno y enfermedad por descompresion.
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Adaptacion y riesgo en buceo apneico

FISIOLOGIA DEL BUCEQ EN APNEA

FASES FISIOLOGICAS DE LA INMERSION
Superficie y preparacion:

I 1. Insuflacion glosofaringea (“empaquetamiento pulmonar”). A
2. Aumento de volumen pulmonar (hasta 26%).
3. Riesgos: barotrauma, sincope previo por hiperinsuflacién.

0-20 M: ACTIVACION REFLEJA

Inicia la respuesta de buceo en mamiferos:

1. Bradicardia vagal.

2. Vasoconstriccion simpética periférica.

3. Redistribucién del flujo hacia érganos vitales.

ULTIMOS 10 MY SUPERFICIE

1. Riesgo de sincope hipdxico (Pa0, < 30 mmHg).

2. Pa0, estimada al salir de una inmersin de 100 m:
~29 mmHg.

ESTRATEGIAS PARA EVITAR DESMAYO:

Técnicas de recuperacion controlada.

Protocolo de superficie (retirar mdscara, sefial “0K’,
verbalizar “Estoy bien”).

>20 M: DESCENSO PASIVO (CAIDA LIBRE)

1. Flotabilidad neutra — negativa.

2. Presion arterial puede elevarse >200 mmHg.
3. Centralizacion del volumen sanguineo al térax.

PROFUNDIDAD MAXIMA (=40 M)
difusion cerebral).
1. Hiperoxia por hiperbaria (Pa0, > 200 mmHg).

Ley de Henry: aumento de presion — mayor solubilidad de gases (0, y N,) en sangre.

Ley de Boyle: aumento de presion — disminucion de volumen pulmonar.

FUNDAMENTO FiSICO: LEYES DE LOS GASES

2. Riesgo de narcosis por nitrégeno (PAN, 1 — difusion cerebral).
3. Colapso parcial de vias aéreas distales — posible atelectasia.

ASCENSO

Fase critica: requiere contraccion muscular intensa.
Metabolismo anaerobio— 1 lactato.

Movimientos respiratorios involuntarios (IBM) — alivio
transitorio de gasto cardiaco pero riesgo de hemoptisis.
Contraccion esplénica:

1 hematocrito y CaO2 (*5%).

Respuesta adaptativa de reserva oxigenada.

Figura 3: Las complicaciones agudas del buceo en apnea dependen de la profundidad, duracién y repeticién de las inmersiones. La comprension de
sus umbrales fisiolégicos permite prevenir eventos graves como barotrauma pulmonar, narcosis por nitrégeno y enfermedad por descompresion.

Hipoxia, inmunidad y buceo

Durante el buceo en apnea, el cuerpo humano se
enfrenta a condiciones ambientales extremas que in-
ducen hipoxia, hipercapnia, aumento progresivo de la
presion hidrostatica y estrés oxidativo (figura 1). Estos
factores activan una cascada de adaptaciones fisioldgicas
profundas, entre ellas la famosa respuesta de buceo de
los mamiferos, caracterizada por bradicardia, vasocons-
triccion periférica y redistribucion del flujo sanguineo
hacia 6rganos vitales. Sin embargo, estas adaptaciones
protectoras no estidn exentas de consecuencias fisiopa-
tolégicas cuando se prolongan o intensifican.!"

El articulo de Fakhriah y colaboradores (2023) ana-
liza con detalle cémo estos fendémenos, particularmente
la hipoxia intermitente, impactan la inmunidad, la infla-
macioén y la senalizacion celular en los buceadores.'*

Durante la apnea, la oxigenacion tisular disminuye
progresivamente, lo que genera una activacion del factor
inducible por hipoxia tipo 1 alfa (HIF-1a). Esta proteina
actiacomo sensor molecular de bajos niveles de oxigenoy
regula genes clave para la adaptacion celular, incluyendo

aquellos que codifican para el factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF) y la eritropoyetina (EPO).
En condiciones normoxicas, HIF-1o es rapidamente
degradado por la via del proteasoma gracias a la acciéon
de las enzimas prolil-hidroxilasas (PHD). Sin embargo,
en hipoxia, la actividad de estas enzimas disminuye, lo
que permite la acumulacién y translocacién nuclear de
HIF-1a para activar su programa transcripcional.b3*

Este sistema de deteccién de hipoxia no solo re-
gula la homeostasis celular, sino que también interacttia
estrechamente con las vias de la inflamacién. En parti-
cular, se ha demostrado una crosstalk significativa entre
HIF-1a vy el factor nuclear kappa B (NF-«B), un regulador
maestro de la respuesta inmune y de las citoquinas pro-
inflamatorias como TNF-q, IL-1 e IL-6. Esta interaccion
es bidireccional y altamente sensible al microambiente
metabdlico, especialmente a la presencia de lactato.!?

El lactato, tradicionalmente considerado un
subproducto del metabolismo anaerobio, ha adquirido
un nuevo protagonismo como molécula senalizadora.
Durante la apnea, el cambio a metabolismo anaerdbico
produce una acumulacién de lactato, que no solo refleja
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una restriccién del aporte de oxigeno, sino que también
actda sobre las células endoteliales al activar el receptor
GPR81 y transportadores de monocarboxilato (MCT1). Esta
senalizacién induce la activaciéon de NF-xB mediante la
inhibicién de las PHD, lo cual estabiliza atin mas a HIF-1o,
cerrando un bucle positivo entre inflamacién e hipoxia.'

En condiciones prolongadas de hipoxia intermitente
como las que se experimentan en el buceo repetitivo, esta
coactivacion de NF-«kB y HIF puede exacerbar el estado
proinflamatorio, contribuyendo enla producciéon sostenida
de especies reactivas de oxigeno (ROS). Estos radicales,
si no son neutralizados por los sistemas antioxidantes
como el glutatién reducido (GSH) y la tioredoxina, pueden
danar estructuras celulares esenciales y perpetuar la
inflamacién tisular. Las células inmunes, especialmente
neutro6filos, macréfagos y linfocitos T, responden a estas
senales mediante la modificacién de su perfil funcional:
se ha descrito un aumento en la produccion de IFN-y y
TNF, con reduccion de IL-2 y granzima B, en un intento de
preservar el tejido del dano citotéxico.!*

Desde la fisiologia a la inmunologia, el buceo libre
pone de manifiesto un entramado complejo entre adap-
taciones protectoras y posibles desenlaces patoldgicos.
Estudios transcriptomicos realizados en pescadores tradi-
cionales y atletas de apnea muestran una elevacion de bio-
marcadores inflamatorios, junto con una modulacién de las
rutas de resolucion de la inflamacion. A nivel de la barrera
hematoencefdlica, el estrés oxidativo generado por las osci-
laciones en oxigenacion puede inducir un aumento de pro-
teinas como S100pB y enolasa especifica neuronal, asociadas
con disfuncién endotelial cerebral transitoria.!

Finalmente, el lactato parece tener un rol dual:
mientras actiia como fuente energética y modulador de la
respuesta inmune en entornos hipdxicos, su acumulacion
excesiva potencia la respuesta inflamatoria. Este efecto
se da no solo por la activacién directa de NF-«kB, sino
también por la inhibiciéon del metabolismo mitocondrial
normal, promoviendo asi un estado inflamatorio
sostenido en el microambiente celular. La activacién
simultdnea de HIF y NF-«B puede ser beneficiosa en fases
agudas de exposicidn, pero deletérea cuando se cronifica,
como ocurre en quienes realizan buceo extremo de
manera reiterada o sin una adecuada recuperacion.!

El cuerpo humano, aunque adaptado para bucear,
se enfrenta a un delicado equilibrio entre la adaptacién
a la hipoxia y el riesgo de inflamacion crénica y dano
celular. La integracion entre senalizacién metabdlica,
inmunolégica y vascular durante la apnea revela una
red fisiopatolégica que merece mayor exploracion,
especialmente por su potencial aplicaciéon clinica en
enfermedades inflamatorias, disfuncién endotelial y
adaptacion al estrés hipdoxico.'*

Arritmias y sincope en apnea

El buceo en apnea representa una de las formas mas
exigentes de resistencia fisioldgica, en la que el cuerpo
humano se enfrenta simultineamente a hipoxemia
progresiva, hipercapnia, incremento de la presién
hidrostatica y activacion autonémica compleja. Durante
la apnea voluntaria, se activa una respuesta adaptativa
ancestral conocida como “reflejo de inmersién de los
mamiferos”, caracterizada por una triada de bradicardia
mediada vagalmente, vasoconstricciébn  periférica
simpdtica y redistribuciéon del flujo sanguineo hacia
organos vitales como el cerebroy el corazén. Esta respuesta
tiene como objetivo prioritario la conservacion del
oxigeno circulante, disminuyendo el consumo metabdlico
periférico y prolongando la viabilidad neurolégica.>’

En condiciones fisiolégicas, la frecuencia cardiaca
se reduce de forma progresiva durante la apnea, con
una disminuciéon promedio del 50% respecto al ritmo
basal. Este descenso refleja un aumento del tono
parasimpatico, que se puede medir indirectamente
mediante el indice RMSSD (indice raiz cuadrada media
de las diferencias sucesivas), indicador de la variabilidad
cardiaca. Paralelamente, el aumento de la presion
parcial de CO5 estimula los quimiorreceptores centrales
y periféricos, lo que provoca una activacién progresiva
del sistema simpatico que, en fases avanzadas de la
apnea, tiende a contrarrestar el predominio vagal
inicial. Esta coactivaciéon autonémica puede generar un
fenémeno conocido como “conflicto autonémico”, en el
cual la estimulacién simultanea del sistema simpatico
y parasimpatico produce inestabilidad eléctrica en el
miocardio, lo que favorece la aparicién de arritmias.>"®

Desde una perspectiva fisiopatoldgica, el estudio
de Mulder et al. (2023) document6é de manera inédita
los cambios en la frecuencia cardiaca durante apnea
estatica (STA) de maéaxima duracion en buceadores
experimentados. En esta investigacion participaron
cuatro atletas masculinos con una media de edad de
41 anos y un récord personal de 349 + 43 segundos. Se
registraron intervalos R-R y saturacién de oxigeno (SpO2)
mediante sensores resistentes al agua durante apneas
competitivas en piscina. Tres buceadores completaron
su STA sin complicaciones, mientras que uno presenté
sincope a los 317 segundos.

A pesar de alcanzar una frecuencia cardiaca
minima similar (47 + 4 lpm), este Gltimo mostré una
disritmia significativa caracterizada por bigeminia
ventricular, que comenzd a los 2.5 minutos de apnea. La
SpO- nadir fue comparable entre todos los participantes
(~58%), lo que sugiere que la hipoxemia por si sola no
explica la pérdida de conciencia. Ademads, en este caso
se detecté un aumento abrupto del indice RMSSD (de
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30 ms a 89 ms), reflejando una activacion parasimpdtica
inusualmente intensa en la fase temprana. Los
analisis mediante graficos de Poincaré evidenciaron
alteraciones ritmicas persistentes solo en el sujeto que
present6 blackout, lo que respalda la hipdtesis de una
disfuncién cardiaca transitoria como desencadenante
hemodinamico principal del evento.>"8

La presencia de esta disritmia es clinicamente
relevante por su impacto hemodindmico. Las
contracciones prematuras reducen el tiempo de
llenado ventricular, disminuyen el volumen sistélico y
comprometen el gasto cardiaco efectivo. En el contexto
de una saturacién arterial de oxigeno reducida pero
aun conservada (=58%, igual que en los buceadores sin
sincope), esta ineficiencia mecanica puede precipitar un
descenso critico de la presién sistélica y comprometer
la perfusiéon cerebral, desencadenando el sincope.
Por lo tanto, en este escenario, la arritmia no seria un
epifendmeno secundario a la hipoxia, sino un mecanismo
fisiopatolégico  independiente que  contribuye
activamente a la pérdida de conciencia.>"8

Adicionalmente, el analisis del patron de variabili-
dad cardiaca muestra que el indice RMSSD se incremen-
t6 marcadamente en el buceador que present6 sincope,
lo que indica un aumento repentino del tono vagal. Este
hallazgo sugiere que la dominancia parasimpatica tem-
prana puede predisponer a la disritmia, especialmente
en presencia de una contraccién muscular sostenida, hi-
percapnia y estimulos simpdticos simultaneos. La alter-
nancia de intervalos cortos y prolongados entre latidos
observada en los trazados del buceador afectado refuer-
za la hipotesis de una alteraciéon en el automatismo y
conduccién auricular o ventricular durante la hipoxe-
mia progresiva.>"$

Esta coestimulacion autondmica refleja un
fendmeno atn poco explorado, que podria ser mas
frecuentedeloasumidoencontextosdeapneaprolongada
o buceo profundo. La similitud en las saturaciones
minimas alcanzadas por todos los participantes,
incluyendo el buceador que perdié la conciencia, también
sugiere que factores distintos a la hipoxemia, como la
alteracion del ritmo y gasto cardiaco, pueden tener un
papel causal primario. Desde esta perspectiva, la pérdida
de conciencia en buceo en apnea debe considerarse una
entidad multifactorial, en la que la fisiologia adaptativa
puede desbordarse en un entorno fisiopatolégico si
concurren mecanismos hemodinamicos, eléctricos y
autonomicos en conflicto.>"8

Hipoxia cerebral en ascenso apneico
El buceo libre o apnea representa un reto fisiol6gi-

co extremo, donde el cuerpo humano debe adaptarse a la
hipoxia, la hipercapnia y los cambios de presién hidros-

tatica, todo ello sin el auxilio de equipos respiratorios.
Uno de los momentos mas criticos ocurre durante el as-
censo desde profundidad, cuando las reservas de oxigeno
ya estan al limite, y el gradiente de presién cambia rapi-
damente, alterando el equilibrio hemodinamico y gaseo-
so a nivel cerebral. En esta investigacion, Bannelycke et
al. estudiaron seis apneistas entrenados que realizaron
inmersiones asistidas por trineo a 15 m y 42 m, eliminan-
do el esfuerzo fisico como factor confusor.’

Gracias a dispositivos de espectroscopia funcional
de infrarrojo cercano (NIRS), se registraron variables
en tiempo real como la concentraciéon de hemoglobina
oxigenaday desoxigenada en corteza prefrontal, el indice
de saturacién tisular (TSI), la frecuencia cardiaca y la
saturacion arterial de oxigeno (SpOz), validada mediante
gasometria arterial directa.’!

Durante el descenso, el aumento de la presiéon
ambiental genera compresién pulmonar, lo que
incrementa la PaO. (hiperoxia por compresion),
fendmeno que mantiene una elevada saturacién arterial
(SaOz cercanaa98-100%).Este efectoesmas pronunciado
en profundidad. Sin embargo, al iniciar el ascenso, la
expansion pulmonar subita reduce drasticamente la
Pa0,, generando un descenso progresivo de SpOg, ain
antes de salir a superficie. Esta desaturacién arterial se
reflej6 claramente en la caida de TSI cerebral, revelando
una desoxigenacion que, aunque mantenida dentro
de margenes aceptables, se agrava con la profundidad.
En buzos que descendieron a 42 m, la SpO, al final de
la apnea llegd a 63.7 £ 16.3%, frente al 74.8 = 14.8% en
inmersiones de 15 m. Sin embargo, el TSI final fue similar
en ambos casos (~74%), lo que sugiere un mecanismo
compensatorio local a nivel cerebral.®!!-

Este mecanismo puede explicarse por el incre-
mento del volumen sanguineo cerebral (AtHb), mediado
probablemente por vasodilatacién cerebral secundaria a
la hipoxemia arterial. A medida que la SpO. disminuye,
aumenta la concentracion de hemoglobina desoxigena-
da (AHHD), lo que estimula la perfusion cerebral como
estrategia de preservacion. No obstante, el flujo san-
guineo cerebral no siempre logra compensar la caida de
contenido de oxigeno arterial, y esto puede traducirse en
un riesgo potencial de hipoxia neuronal, sobre todo si la
duracion del ascenso es prolongada o se asocia a movi-
mientos inspiratorios involuntarios (IBMs).>!2

Ademas, el estudio document6 que todos los bu-
zos, excepto uno, desarrollaron estos IBMs durante el
ascenso desde 42 m. Estas contracciones diafragmati-
cas generan presiones negativas intratoracicas que, por
un lado, podrian aumentar el retorno venoso y el gasto
cardiaco momentaneamente, pero también colapsar las
venas yugulares internas y reducir el drenaje venoso ce-
rebral, generando congestion venosa y aumento del con-
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tenido de hemoglobina desoxigenada en el cerebro. Esta
dindmica, sumada a la desaturacién arterial, puede pro-
vocar un descenso sostenido del TSI, comprometiendo la
oxigenacion tisular.’-!?

En relaciéon con la respuesta cardiaca, el estudio
no encontré diferencias significativas en la frecuencia
cardiaca minima entre ambas profundidades (15 y 42 m),
lo que sugiere que, en ausencia de ejercicio, el estimulo
barorreceptor y el reflejo de buceo contintian siendo
los principales moduladores de la frecuencia. Durante
el descenso, la bradicardia se hizo mas evidente en los
buzos que descendieron a 42 m, mostrando el efecto
mas potente de la inmersién profunda sobre el sistema
nervioso auténomo. Este descenso del ritmo cardiaco
forma parte de la respuesta adaptativa al buceo, dirigida
a conservar oxigeno, pero también puede implicar una
menor perfusiéon sistémica si no se acompana de un
aumento compensatorio del volumen sistélico.>!?

A nivel sistémico, las gasometrias evidenciaron
un descenso significativo de PaO, y SaO, al final del
ascenso, en ambos grupos. En los buzos de 42 m, la
PaO, cay6 hasta 39.8 + 8.1 mmHg y la SaO, hasta 63.7
+ 16.3%, valores que, aunque tolerables en atletas
adaptados, se acercan peligrosamente al umbral de
pérdida de conciencia (shallow water blackout). A pesar
de esta hipoxemia, la hemoglobina no mostré aumentos
significativos, lo que podria indicar que la contraccién
esplénica no fue suficiente para compensar la caida de
oxigenacién en todos los casos.’

En conjunto, el estudio revela una fisiopatologia
compleja durante el ascenso en buceo en apnea profunda,
donde la interaccién entre desaturacion arterial,
redistribucién del flujo cerebral, dindmica venosa y
mecanismos compensatorios determina el balance final
de oxigeno en el encéfalo. Especificamente, los datos del
estudio muestran que, aunque la PaO; al fondo del buceo
fue alta en ambos grupos (166.3 * 51.7 mmHg), esta cayd
de forma critica durante el ascenso, con una diferencia
significativa en SpO. entre el fondo y la superficie
(p = 0.011 para 42 m). El aumento en AHHb (4.4 + 1.6
umol/L en el ascenso de 42 m) sugiere hipoxia cerebral
progresiva, que es parcialmente contrarrestada por una
elevacion transitoria del AtHb, sin que esta compense
completamente la caida en TSI.>°

Este equilibrio hemodindmico inestable revela
una vulnerabilidad fisiolégica clave: la fase de ascenso
no solo es un punto de desaturacion critica, sino tam-
bién de congestion cerebral potencial. Esta interaccién
se convierte en el punto de inflexién para el sincope hi-
poxico, que puede desencadenarse incluso si la satura-
cién basal y los reflejos adaptativos son adecuados. Por
ello, comprender estos mecanismos no es solamente una
curiosidad cientifica, sino un imperativo para establecer

protocolos de seguridad en apnea, especialmente en dis-
ciplinas como el buceo asistido a profundidades mayores
de 30-40 metros. *'2

Fisiopatologia cerebral en apnea

El cuerpo humano, al sumergirse a grandes profun-
didades sin soporte respiratorio, entra en un estado fisio-
l6gico extremo que desafia su homeostasis. Durante el bu-
ceo en apnea, especialmente en inmersiones superiores a
los 100 metros como las realizadas por apneistas de élite,
se activan respuestas cardiovasculares, neurovasculares y
respiratorias complejas cuyo objetivo es conservar oxige-
no y proteger érganos vitales como el cerebro.!>*

En este contexto, el estudio de McKnight et al.
ha permitido describir de forma continua y no invasiva,
mediante espectroscopia funcional de infrarrojo cercano
(CW-NIRS), la dindmica hemodindmica cerebral y
sistémica en humanos durante inmersiones reales.!?

Al iniciar la inmersion, el reflejo de buceo se acti-
va rapidamente: bradicardia profunda, vasoconstriccion
periférica y redistribucién del flujo sanguineo hacia 6r-
ganos prioritarios como el corazén y el encéfalo. Este re-
flejo, compartido con mamiferos marinos, reduce el con-
sumo de oxigeno, manteniendo un suministro constante
a nivel cerebral. Durante el descenso, la presion ambien-
tal elevada genera hiperoxia por compresiéon pulmonar,
elevando la PaOs y, en consecuencia, manteniendo la
SpO. por encima del 95%. Este fendmeno se traduce en
un aumento de la oxihemoglobina (JAOzHb]) en la cor-
teza cerebral, que incrementa la perfusién cerebral sin
comprometer ain la oxigenacion tisular.!>-1

Sin embargo, este equilibrio cambia dramatica-
mente durante el ascenso. A medida que la presiéon am-
biental disminuye, los pulmones se reexpanden rapida-
mente, provocando una caida brusca en la PaOs vy, con
ello, en la SpOs,. En los buceadores analizados, se regis-
traron saturaciones arteriales tan bajas como 25%, un
valor que, en condiciones normales, seria incompatible
con la conciencia. Esta desaturacién progresiva coinci-
de con una disminucién del TSI en el cerebro, reflejando
una desoxigenacién global de la masa encefalica.'>!*

El organismo intenta contrarrestar esta hipoxemia
a través de un mecanismo compensatorio cerebral: el
aumento del volumen sanguineo cerebral (A[HbT]),
probablemente mediado por vasodilatacién inducida por
hipoxia e hipercapnia. Este mecanismo busca mantener
el aporte de oxigeno al tejido cerebral, aunque no
siempre lo logra de forma eficiente. El incremento de
la hemoglobina desoxigenada ([AHHb]) en la corteza
prefrontal es un hallazgo consistente, especialmente
hacia el final de los ascensos mas prolongados. La
combinaciéon de desaturacion arterial con aumento
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de volumen venoso cerebral plantea un escenario de
riesgo para hipoxia neuronal, particularmente cuando
se asocia a maniobras inspiratorias involuntarias (IBMs),
observadas en la mayoria de los buzos del estudio.>

Estas contracciones diafragmaticas reflejas, tipicas
en la fase final de la apnea, generan oscilaciones negativas
de presion intratoracica. Aunque pueden aumentar mo-
mentaneamente el retorno venoso, también colapsan las
venas yugulares internas, obstaculizando el drenaje venoso
cerebral y favoreciendo la congestién. Este fenémeno agra-
va el acimulo de [AHHD] en el cerebro, lo que, en conjunto
con la caida de SpO., puede precipitar un episodio de sinco-
pe hipdxico, conocido como “shallow water blackout”.!3-15

En paralelo, el comportamiento de la frecuencia
cardiaca durante la inmersion mostré un patrén trifasico.
Inicialmente, durante el descenso activo, se observd un
descenso progresivo de la frecuencia cardiaca hasta mini-
mos que pueden alcanzar 11 latidos por minuto. Esta bra-
dicardia extrema refleja el predominio vagal en el control
autondmico, parte esencial del reflejo de buceo. En el
fondo, el buzo suele entrar en “caida libre”, sin actividad
muscular, lo que perpetda la bradicardia. Luego, durante
el ascenso, la frecuencia cardiaca aumenta nuevamente,
en parte debido al esfuerzo por vencer la flotabilidad ne-
gativa, pero también por el estrés hipoxico.!>*

De manera interesante, el estudio también docu-
mentd cambios en la morfologia de la onda del pulso re-
gistrada por CW-NIRS. A frecuencias cardiacas muy bajas,
se evidencié un aumento en la prominencia de la onda
percutiva y de la onda tidal, lo cual se interpreta como un
aumento en la presion arterial sistélica con pérdida de la
elasticidad vascular. Esta rigidez arterial transitoria po-
dria disminuir la eficacia del efecto Windkessel, limitan-
do la amortiguacién de las oscilaciones del flujo cerebral.
En condiciones de baja frecuencia cardiaca, este efecto
podria incrementar la pulsatilidad cerebral, alterando el
flujo continuo hacia los capilares corticales.!>!415

En suma, el buceo en apnea profunda impone una
fisiopatologia sistémica y cerebral singular. Durante el
ascenso, la interaccién entre hipoxia arterial, redistribu-
cion del flujo, congestion venosa y bradicardia extrema
crea un entorno en el que el cerebro depende de meca-
nismos compensatorios limite para preservar su viabili-
dad.!>%15La espectroscopia funcional ha permitido cap-
tar en tiempo real estas adaptaciones y ha evidenciado
que, aunque el cuerpo humano posee notables capaci-
dades de resistencia, el margen de seguridad durante el
buceo extremo es estrecho y bioldgicamente exigente.'

Oxigenacion muscular en apnea

El buceo en apnea representa un escenario fisiol6gi-
co singular, donde el organismo humano se ve enfrentado a
la hipoxia progresiva, a la necesidad de conservacién ener-

géticay a la gestion eficiente de sus reservas musculares de
oxigeno. Tanto los buceadores libres (freedivers) como los
pescadores submarinos (spearfishermen) desarrollan acti-
vidades fisicas bajo el agua que combinan esfuerzos esta-
ticos prolongados y fases dinamicas intensas, todo ello en
condiciones de restriccién ventilatoria. En este contexto, la
capacidad anaerdbica y la oxigenacién muscular local son
dos pilares fundamentales que condicionan el rendimiento
y la seguridad durante la inmersion. 1¢-1°

El estudio de Vrdoljak y colaboradores (2024) in-
vestigd especificamente si existen diferencias fisioldgi-
cas entre ambas disciplinas acuaticas en cuanto al poder
anaer6bico y la dindmica de saturacion de oxigeno a nivel
muscular. Para ello, se incluy6 a 17 atletas varones con
una media de edad cercana a los 37 anos, diferenciando
entre nueve freedivers y ocho spearfishermen. A pesar de
la diferencia en el tipo de buceo practicado, los resulta-
dos globales no mostraron diferencias estadisticamente
significativas entre los grupos en las variables principa-
les, lo que sugiere una convergencia en las adaptaciones
musculares inducidas por el entrenamiento prolongado
bajo condiciones hipoéxicas.!®

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, resulta
clave comprender que la exposicion repetitiva a la
hipoxia intermitente, como ocurre en estos atletas,
genera una serie de adaptaciones tanto a nivel celular
como sistémico. Uno de los mecanismos mas relevantes
es el reclutamiento preferencial del metabolismo
anaerdbico durante esfuerzos de alta intensidad con
disponibilidad limitada de oxigeno. En este entorno, la
glucodlisis anaerdbica cobra protagonismo, permitiendo la
generacion rapida de ATP, pero con un costo metabélico:
acumulacién de lactato, disminucion del pH intracelular
y fatiga muscular precoz. El test de Wingate utilizado
en el estudio permite estimar esta capacidad al exigir
al sistema energético durante 30 segundos de pedaleo
maximo, tiempo suficiente para activar los procesos
anaerdbicos alacticos y lacticos.'®?

Para complementar la evaluaciéon funcional, se
empled un dispositivo de espectroscopia de infrarrojo
cercano (NIRS), que permitié monitorear en tiempo real
la saturaciéon de oxigeno en el musculo vasto lateral.
Entre los parametros obtenidos destacan la saturacién
inicial (base), la pendiente de desaturaciéon durante el
esfuerzo (indicador de consumo muscular de oxigeno),
la saturacién minima alcanzada, el tiempo medio de
recuperacion y la saturacién méaxima postejercicio. Estos
indicadores no solo reflejan la eficiencia metabdlica local,
sino también la capacidad de perfusiéon y recuperacion
del musculo tras un esfuerzo agudo.!®'

Curiosamente, aunque las diferencias entre
grupos no alcanzaron significancia estadistica, los
tamanos de efecto revelaron hallazgos fisiolégicamente
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relevantes. Por ejemplo, el indice de recuperacién a la
mitad del tiempo (half time recovery) mostré un efecto
grande (0.90), lo que podria sugerir que los freedivers
tienen una capacidad ligeramente mayor de restaurar
la oxigenacion muscular tras un esfuerzo, lo cual es
l6gico si consideramos que su disciplina depende mas
de la economia del oxigeno que de la produccién de
fuerza continua. Esta diferencia también se observo con
un efecto moderado en la pendiente de desaturacion,
posiblemente reflejando una mayor extraccion periférica
de oxigeno por parte de los musculos entrenados para
sostener hipoxia prolongada.'®"

Ademas, aunque no hubo una diferencia estadistica
en la potencia pico ni en la potencia media, los freedivers
tendieron a registrar valores ligeramente superiores. Este
dato sugiere que, pese a no estar centrados en tareas de
resistencia dindmica como los pescadores submarinos,
sus musculos estdn acondicionados para esfuerzos
explosivos breves, tal vez como estrategia adaptativa
ante emergencias o ascensos rapidos. !

En términos bioldgicos, la exposiciéon continua a
hipoxia genera una estabilizacién del factor inducible
por hipoxia (HIF-1o), lo cual desencadena cascadas
de expresién génica que favorecen la angiogénesis, la
glicdlisis anaerobia y la mejora del transporte de oxigeno.
Estas respuestas, junto con el entrenamiento fisico
especifico, modelan un fenotipo muscular resistente a la
hipoxemia, con una distribucién aumentada de capilares
y una densidad mitocondrial eficiente.!®!

Sin embargo, una observacién importante del
estudio fue que, en general, ambos grupos mostraron
una capacidad anaerdbica relativamente baja, inclu-
so en relacién con valores reportados para atletas de
otras disciplinas. Esta informacién plantea un punto de
reflexion sobre la importancia de incorporar entrena-
miento especifico de potencia anaerdbica y de recupe-
raciéon muscular en el programa de preparacién fisica
de estos deportistas. Mejorar la tolerancia al lactato, la
capacidad de tamponamiento intracelular y la recupe-
racion posesfuerzo podria no solo optimizar el rendi-
miento durante la inmersién, sino también reducir el
riesgo de accidentes asociados a la fatiga o la hipoxia
muscular localizada.!®®

En suma, tanto los freedivers como los pescadores
submarinos comparten un perfil fisiolégico similar en
cuanto a oxigenacién muscular local y potencia anaeré-
bica, lo cual refleja adaptaciones comunes a la practica
del buceo en apnea. Aun asi, el andlisis fino de los da-
tos sugiere diferencias sutiles que podrian tener impli-
caciones clinicas y de entrenamiento, sobre todo en la
preparacién para inmersiones prolongadas o de mayor
demanda técnica.'®"

Hiperventilacién, hipoxia y apnea

Durante el buceo en apnea, el cuerpo humano
enfrenta un entorno de progresiva hipoxia que pone a
prueba sus reflejos autondmicos y su reserva fisioldgica.
Uno de los factores mas debatidos en esta disciplina es la
hiperventilacion previa a la inmersion, una practica que,
aunque permite extender el tiempo sin respiracion, puede
alterar de forma critica los mecanismos de alerta respira-
toria y poner al individuo en riesgo de sincope hipdxico.
El estudio de Pernett et al. (2023) describe con precision
como esta estrategia respiratoria modifica el punto de
ruptura de la apnea, la desaturacién progresiva de oxige-
noy la respuesta adaptativa del organismo, incluyendo la
contraccién esplénica y la bradicardia refleja.?

Desde un enfoque fisiopatoldgico, la hiperventi-
lacién reduce de forma aguda los niveles de di6xido de
carbono (PaCO.) v, con ello, retrasa la aparicion de los
movimientos respiratorios involuntarios (IBM), que nor-
malmente actdan como senal de alarma para reiniciar la
respiracion. Al eliminar esta senal, el sujeto puede alcan-
zar niveles peligrosamente bajos de oxigeno sin sensa-
cion de urgencia. Esto se traduce en una prolongacién
de la fase facil de la apnea, mientras que la fase de lucha
puede iniciarse cuando la saturacion ya esta criticamen-
te disminuida. Lo notable es que esta caida de oxigeno
no es uniforme: en condiciones de hiperventilacién, se
evidencia una desaturaciéon progresiva con cada nueva
apnea del ciclo, fendmeno no observado tras ventilacién
normal.?0-22

Ademads, la hiperventilaciéon inicial genera una
frecuencia cardiaca mas elevada durante los primeros
30 segundos de apnea, posiblemente por un aumento
del trabajo respiratorio previo, que eleva el consumo
de oxigeno (VO3) antes de la inmersion. Esto podria
dejar al organismo con una deuda de oxigeno atin antes
de contener la respiracion, reduciendo su margen de
seguridad. A pesar de que los niveles iniciales de oxigeno
alveolar (PETO2) son mayores tras la hiperventilacién,
los niveles de oxigeno periférico (SpO-) al final de cada
apnea son mas bajos, evidenciando que esta estrategia
no mejora la oxigenacion tisular sostenida, sino que
potencia el riesgo de hipoxemia severa.?-2?

En paralelo, los mecanismos de proteccién como la
bradicardiayla contraccién esplénica,ambos componen-
tes de la respuesta de buceo, no mostraron variaciones
significativas entre condiciones. La bradicardia durante
apnea se mantuvo similar, sin que la hiperventilacion la
atenuara o intensificara. Lo mismo ocurri6 con la vaso-
constriccion periférica, medida por la disminucién del
flujo sanguineo cutdneo, que tampoco se modificé entre
condiciones ni a lo largo de la serie de apneas. En cuan-
to al bazo, si bien se contrajo efectivamente en ambas
series con una reduccién aproximada del 33-35% de su
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volumen, este 6rgano no mostré una mayor eficacia en
la recuperacién entre apneas ni una diferencia funcional
entre los estados ventilatorios, sugiriendo un limite en
su capacidad compensatoria durante la hiperventilacién
prolongada.?-22

La acumulacién de deuda de oxigeno entre apneas
consecutivas, sin que los sistemas compensatorios
se recuperen completamente, parece ser uno de los
hallazgos mas importantes. Esta condicion podria llevar
a que, en la dltima apnea de una serie, el individuo
inicie con una oxigenacién tisular ya comprometida, sin
conciencia de ello. En algunos participantes del estudio,
esto se tradujo en valores de SpO2 por debajo del 75%
tras la quinta apnea, un umbral considerado critico
para la funciéon neuroldgica. Este hallazgo se alinea
con observaciones previas en poblaciones como los
buzos recreativos, donde la practica de hiperventilar sin
conocimiento técnico se relaciona con un mayor riesgo
de sincope y ahogamiento.?0-2?

Asi, la fisiopatologia del buceo en apnea bajo
hiperventilacién se caracteriza por una alteracién del
equilibrio entre consumo y reserva de oxigeno, una
inhibicién de los mecanismos de alerta respiratoria y
una progresiva incapacidad del organismo para restituir
sus reservas entre apneas sucesivas. Esta interaccion
entre hipocapnia, mayor consumo de oxigeno pre
apnea, desaturaciéon acumulativa y falta de respuesta
autondémica adaptativa completa conforma una situacion
de alto riesgo clinico, especialmente en practicantes sin
experiencia o sin protocolos de seguridad adecuados.?®-22

Diferencias sexuales en apnea

La apnea voluntaria representa un desafio fisiol4-
gico donde el cuerpo humano debe afrontar la privacion
transitoria de oxigeno, activando mecanismos de com-
pensaciéon que buscan mantener la homeostasis. Du-
rante este proceso, emergen respuestas integradas que
abarcan desde cambios en la frecuencia cardiaca hasta la
movilizacion de reservorios sanguineos ocultos como el
bazo. El estudio de Pernett et al. (2024) ofrece una ven-
tana fascinante para comprender como estas respuestas
varian seglin el sexo en personas sin experiencia en bu-
ceo, arrojando luz sobre las bases fisiologicas del rendi-
miento en condiciones hipdxicas. 23

En este contexto, la duracién maxima de la apnea
aparece como un fenémeno multifactorial, determinado
no solo por la tolerancia al CO. y la hipoxemia, sino
también por el volumen pulmonar, el tamano esplénico
y las reservas de hemoglobina circulante. De hecho, los
autores hallaron que los hombres lograron mantener la
apnea por mas tiempo (78 = 19 s) que las mujeres (61
* 18 s), sin que existieran diferencias en la respuesta
bradicardica relativa. Esto sugiere que, aunque ambos

sexos activan de forma similar el reflejo de inmersion,
las diferencias anatomico-funcionales podrian inclinar
la balanza en favor del mayor rendimiento masculino.?

Desde el punto de vista hemodinamico, se confirmé
que tanto hombres como mujeres exhiben una reducciéon
comparable en la frecuencia cardiaca durante la apnea, lo
que indica una activacién homogénea del sistema parasim-
patico. Sin embargo, el valor basal mds alto de la frecuencia
cardiaca en mujeres y su menor volumen esplénico podrian
limitar su eficiencia en conservar oxigeno durante la in-
mersion. Este fenémeno se ve reforzado por el hallazgo de
que, a pesar de tener respuestas cardiovasculares similares,
las mujeres presentaron valores de frecuencia cardiaca mas
elevados durante toda la apnea, lo que podria redundar en
un mayor consumo de oxigeno por minuto.??*

El rol del bazo como reservorio hematoldgico
adquiere un valor destacado en esta investigacion. La
contraccion esplénica, mediada por activacién simpatica
y potenciada por hipoxia, permite liberar eritrocitos
almacenados, aumentando transitoriamente Ia
concentracion de hemoglobina y, por ende, la capacidad
de transporte de oxigeno. En este estudio, los hombres
no solo presentaron bazos significativamente mas
grandes (253 = 80 mL vs. 151 £ 50 mL), sino que también
mostraron una contracciéon absoluta mayor durante
la apnea (~60 mL vs. ~35 mL), aunque el porcentaje
relativo de reduccién fue similar entre sexos (~22%).
Este hallazgo sugiere que el beneficio funcional de la
contraccién esplénica es proporcional a su tamafno de
base, confiriendo a los hombres una ventaja estructural
en el almacenamiento y liberacion rapida de oxigeno.?*

Asimismo, la capacidad vital pulmonar (VC)
mostrd una correlacion positiva con la duracion de la
apnea en hombres, pero no en mujeres, lo que indica que
los volimenes respiratorios mas grandes se traducen en
una mayor reserva de oxigeno disponible en ellos. Esta
diferencia se mantuvo incluso al ajustar por estatura,
evidenciando un componente fisiolégico intrinseco mas
alla del dimorfismo corporal.?>?

En cuanto a la oxigenacién, la SpO. mostrd
descensos similares entre ambos grupos, lo que indica
que, a pesar de las diferencias en duracion de la apnea
y volumen pulmonar, la hipoxemia moderada se
distribuyé de forma equitativa. No obstante, los hombres
experimentaron una mayor desaturacién en relacion
con su apnea mas prolongada, sin comprometer su
estabilidad fisioldgica, lo cual podria estar relacionado
con un umbral de tolerancia a la hipoxia mas alto o con
una mayor reserva compensatoria.?>?

Finalmente, aunque no se observaron asociaciones
directas entre la magnitud de la contraccién esplénica y la
duracién de la apnea en cada sexo por separado, si se encon-
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tré una correlacién débil cuando se consider6 a toda la co-
horte, lo que podria reflejar una relacién mas compleja entre
reserva hematologica, respuesta autondmica y factores psi-
colégicos, como la resistencia al disconfort respiratorio.?>?

En conjunto, estos resultados revelan que las
respuestas fisioldgicas a la apnea estan profundamente
condicionadas por factores anatomicos y funcionales
dependientes del sexo. La diferencia no radica en la
activacion del reflejo de inmersiéon en si, sino en la
capacidad estructural de cada organismo para aprovechar
al maximo las reservas de oxigeno durante la suspension
respiratoria. Este conocimiento no solo enriquece la
comprension de la fisiologia del buceo, sino que también
plantea interrogantes relevantes para ambitos como la
medicina aeroespacial, el entrenamiento en altitud y la
evaluacion de tolerancia a hipoxia en contextos clinicos
y extremos.?

Fisiopatologia del blackout apneico

Durante el buceo libre a grandes profundidades, el
cuerpo humano se somete a un estrés fisiolégico extremo
que combina apnea voluntaria, compresion toracica y
esfuerzo fisico bajo condiciones de hipoxia progresiva.
El estudio de Mulder et al. (2023) permite comprender,
desde un enfoque fisiopatolégico detallado, cémo
multiples factores convergen para incrementar el riesgo
de sincope hipdxico, también conocido como “blackout”.
Aunque tradicionalmente se ha atribuido este evento a la
caida abrupta de la presion alveolar durante el ascenso,
que reduce el gradiente de difusion de oxigeno desde los
pulmones hacia la sangre, los hallazgos revelan que la
realidad es mucho mas compleja.?*?%

En primer lugar, el descenso a profundidades
superiores a 35 metros genera una compresién pulmonar
significativa que, si bien puede aumentar temporalmente
laPaOs enlos alvéolos, también predispone a atelectasias
o incluso edema pulmonar subclinico. Esta alteracién
mecanica del intercambio gaseoso compromete la
capacidad del pulmoén para oxigenar la sangre, incluso
cuando el entorno es momentdneamente hiperoxico.
Algunos buceadores del estudio presentaron SpO,
inferiores al 90% ya en el fondo del buceo, ello evidencia
un fallo temprano en la oxigenacion, atribuible
probablemente a esta disfuncién alveolar. En aquellos
con mayor grado de compresion pulmonar, se especula
que el shunt fisiolégico se intensifica, disminuyendo atin
mads la eficacia del transporte de oxigeno.?%

Ademas, la fisiologia cardiovascular experimen-
ta cambios profundos. Aunque el reflejo de inmersion,
bradicardia y vasoconstriccion periférica se activa como
mecanismo conservador de oxigeno, en las inmersiones
profundas se detectd un patrén diferente: la frecuencia
cardiaca promedio fue mayor en comparacién con las

inmersiones superficiales. Esto sugiere que el esfuerzo
fisico adicional para ascender desde mayores profun-
didades, junto con una mayor negatividad de flotabi-
lidad por compresién del neopreno y los pulmones,
contrarresta el efecto protector de la bradicardia. Esta
elevacién del ritmo cardiaco se traduce en un mayor
consumo de oxigeno y, por ende, en una desaturacion
acelerada.?>?

Otro punto critico identificado fue el fenémeno de
“conflicto autonémico”. En contextos donde se superpo-
nen estimulos vagales, por inmersion y apnea, y simpa-
ticos por esfuerzo fisico y estrés hipdxico, el sistema de
control cardiaco puede volverse inestable, favoreciendo
la aparicién de arritmias. Este fendmeno se evidencié en
la gran variabilidad de la frecuencia cardiaca durante las
inmersiones profundas. La irregularidad en los patrones
de ritmo puede reducir la eficiencia del llenado ventricu-
lar y del gasto cardiaco, comprometiendo asi la perfusion
cerebral incluso antes de que la hipoxemia alcance nive-
les criticos.?>?%

El estudio también resalta la importancia de la fase
de ascenso, momento en el que ocurre la mayor caida
de la SpO.,. Esta desaturacién no es solo producto de la
reduccion de la presion alveolar, sino también de una
demanda metabdlica incrementada y un compromiso en
la transferencia de oxigeno. Los valores de SpO., llegaron
a caer hasta un promedio de 58% tras inmersiones
profundas, con varios buceadores alcanzando niveles
<65%, un umbral peligrosamente cercano al sincope.
En contraste, las inmersiones superficiales (10-25 m)
presentaron una desaturacion significativamente menor
(~74%), pese a tener duraciones similares.?>2

Asimismo, el comportamiento de la frecuencia
cardiaca minima (HRmin) varié segin la profundidad.
En las inmersiones profundas, el HRmin tendié a pre-
sentarse durante la primera mitad del buceo, en la fase
de “caida libre”, donde el esfuerzo muscular es minimo.
En cambio, en las inmersiones superficiales, la HRmin se
observé mas hacia el final, posiblemente por la ausencia
de una fase de descanso y una menor activacién simpati-
ca. Esta diferencia temporal en la respuesta autonémica
puede tener implicaciones importantes sobre la perfu-
sién cerebral.?>?

Otro hallazgo clave fue la correlacién positiva
entre los valores de SpO- en el fondo y al momento de
salir a la superficie, lo que sugiere que los buceadores
que se desaturan prematuramente durante el descenso
estan en mayor riesgo de blackout, independientemente
de su duracion total de apnea (figura 1). Esta observacion
plantea la posibilidad de utilizar dispositivos portatiles
de oximetria submarina para identificar individuos con
un perfil de riesgo elevado.?%
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Cuadro 1. Principales mecanismos fisiopatologicos del buceo en apnea, integrando adaptaciones protectoras y riesgos
clinicos observados en estudios con apneistas entrenados

oxigeno total.

Dominio fisioldgic Adaptacion clave Riesgo asociado Referencia
Fisiopatologia esencial del buceo en apnea: mecanismos, riesgos y adaptaciones

Cardiovascular Bradicardia refleja (| 50% de la frecuencia  Arritmias inducidas por conflicto autonémico  (5,6,7,8)
cardiaca basal) (simpatico vs. parasimpatico), sincope

Cerebral Redistribucion del flujo sanguineo al Hipoxia neuronal, congestién venosa, (9,10,13,15)
cerebro + vasodilatacién hipdxica cerebral pérdida de conciencia (“blackout™)

Respiratorio-gaseoso Aumento de la presion parcial de oxigeno  Desaturacion critica de oxigeno (saturaciéon (10,11,12)
arterial (PaOz) en el fondo por compresién periférica de oxigeno, SpO2 < 60%)
pulmonar — caida brusca al ascenso

Inmunometabdlico Activacion de HIF-1a (factor inducible Inflamacion sostenida, produccion de (1,2,3)
por hipoxia tipo 1 alfa) y NF-«B (factor radicales libres (estrés oxidativo).
nuclear kappa B) — aumento de citocinas
inflamatorias como TNF-q, IL-6

Muscular periférico Metabolismo anaerdbico predominante Fatiga rapida, hipoxia muscular localizada  (16,17,18)
— acumulacion de lactato y caida del pH
intracelular

Esplénico-hematoldgico Contraccion esplénica — liberacion de Limitacién compensatoria en hipoxia (20,21,23)
globulos rojos — aumento transitorio de repetida o tras hiperventilacion.
hemoglobina (Hb) circulante.

Diferencias sexuales Mayor volumen pulmonar (VC) y tamano Frecuencia cardiaca basal mas alta en mujeres (23,24)

del bazo en hombres — mayor reserva de

— mayor consumo de oxigeno relativo.

VC: Capacidad vital pulmonar; Hb: Hemoglobina.

Abreviaturas: FC: Frecuencia cardiaca; PaO,: Presion parcial de oxigeno arterial; SpO»: Saturacion periférica de oxigeno; HIF-1a:
Hypoxia-Inducible Factor tipo 1 alfa; NF-«xB: Nuclear Factor kappa B; TNF-a: Tumor Necrosis Factor alfa; IL-6: Interleucina 6;

Los datos crean una perspectiva integral sobre los
mecanismos fisiopatolégicos que subyacen al sincope hi-
poxico en el buceo en apnea profunda. La interaccién en-
tre desaturacion acelerada, compromiso de la respuesta
de buceo, esfuerzo muscular intenso, conflicto autonémi-
co y posible alteracion de la funcién pulmonar genera un
entorno altamente vulnerable para la pérdida de concien-
cia. Estos hallazgos reafirman la necesidad de protocolos
de seguridad estrictos y la posible implementaciéon de
tecnologias de monitoreo en tiempo real durante entre-
namientos o competencias de apnea extrema 5%

Discusion

Los hallazgos de esta revision revelan que el buceo
en apnea representa una ventana nica para comprender
los limites adaptativos del cuerpo humano frente a la hi-
poxia, especialmente a nivel inmunolégico, cardiaco, cere-
bral y muscular. La activacion sincronizada de rutas como
HIF-10/NF-xB, la redistribucién hemodinamica cerebral
durante el ascenso, y la aparicion de arritmias vinculadas
a conflicto autonémico ilustran como una fisiologia origi-
nalmente protectora puede tornarse patoldgica bajo cier-
tas condiciones. El hallazgo de sincope con arritmias sin

desaturacion critica sugiere que el blackout no siempre es
resultado directo de hipoxia, sino de una interaccién com-
pleja entre disritmia, gasto cardiaco y perfusion cerebral.

No obstante, esta revisiéon presenta algunas li-
mitaciones. En primer lugar, muchos de los estudios
analizados poseen tamanos muestrales reducidos, ge-
neralmente centrados en atletas de élite, lo que limita
la generalizacion a buceadores recreativos o no entre-
nados. Ademas, algunos ensayos carecen de controles
adecuados o seguimiento longitudinal para evaluar efec-
tos acumulativos. También existe heterogeneidad en los
métodos de medicidén, lo que dificulta la comparacién di-
recta entre estudios (por ejemplo, diferencias en senso-
res NIRS o protocolos de apnea). Aun asi, los resultados
abren multiples interrogantes relevantes. ;Qué mecanis-
mos moleculares determinan la tolerancia individual a la
hipoxia extrema? ;Cudles son los umbrales seguros de
exposicion repetida a hipoxemia e hipercapnia? ;Pueden
estas adaptaciones inspirar terapias o intervenciones en
medicina critica o entrenamiento en altitud?

Desde una perspectiva aplicada, estos hallazgos
tienen implicaciones en el desarrollo de protocolos de se-
guridad, monitoreo y entrenamiento en apnea, asi como
en campos como la medicina aeroespacial, la rehabilita-
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cién cardiovascular y la investigacién sobre neuroprotec-
cién en hipoxia. Asimismo, clinicamente estos hallazgos
pueden guiar intervenciones en medicina critica, entre-
namiento en altitud y prevencién de eventos adversos en
deportes extremos o condiciones de baja oxigenacion.

En sintesis, el buceo libre no solo desafia los li-
mites humanos, sino que también invita a repensar
nuestras fronteras fisioldgicas y los mecanismos que las
sostienen (cuadro 1). El buceo en apnea representa un
modelo fisiolégico excepcional para estudiar la toleran-
cia humana a la hipoxia intermitente. Se evidencié que
la fisiologia adaptativa del freediving se activa mediante
mecanismos coordinados como el reflejo de inmersion,
la estabilizacién de HIF-10 vy la contraccion esplénica. No
obstante, cuando se prolonga o intensifica, esta adapta-
cién puede desencadenar arritmias, hipoxia cerebral y
disfuncién inmunoldgica. Las respuestas se transforman
en riesgo cuando fallan los mecanismos compensatorios,
especialmente durante el ascenso. Futuros estudios de-
berian explorar biomarcadores de vulnerabilidad a sin-
cope y diferencias individuales en tolerancia hipdxica.
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