CONTROLLO DEL RESPIRO E SONNO A LIVELLO DEL MARE ED IN  QUOTA
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La permanenza, anche di pochi giorni, ad altitudini superiori ai 3000 m s.l.m., generalmente comporta  sensazione di scarso riposo, frequenti risvegli notturni, senso di soffocamento e comparsa di pensieri ricorrenti durante il tentativo di prendere sonno. Molti studi correlano inversamente la quota con la qualità del sonno. In quota il sonno è caratterizzato dalla comparsa del respiro periodico (RP) e da modificazione delle  fasi del sonno, relative all’altitudine raggiunta. In particolare, si verifica un aumento del sonno ad onde lente (fase I e II) con diminuzione delle fasi III - IV e della fase REM. Il RP in quota, descritto nel 1898 da Angelo Mosso, è caratterizzato da 3-5 atti respiratori profondi e da 2-3 atti in decrescendo, seguiti da un apnea. Il tempo di apnea che occupa circa metà del ciclo con una media di 10-11 sec. è legato all’altitudine e risente dei tempi di acclimatazione. L’intero singolo ciclo è in media di 21 sec. e diminuisce con l’altitudine. Il RP in quota occupa l’11-80 % del tempo totale del sonno. La frequenza cardiaca diminuisce con l’inizio dell’apnea ed riaumenta con l’attività respiratoria, in conseguenza della fluttuazione del flusso ematico polmonare che influenza l’attività chemocettiva. In quota, il risveglio frequente, coincide con la transizione dall’apnea alla iperpnea. Nella genesi del RP si ritrova la combinazione dell’ ipossia-ipocapnica che induce variazioni delle soglie chemocettive che si influenzano a vicenda generando la ritmicità del RP. La soglia apneica è CO2 dipendente ed il sonno rende la respirazione più correlata agli input chemocettivi che al drive di veglia. L’ipossia stimola la ventilazione, mentre l’ipocapnia induce apnea, pertanto le fluttuazioni della PO2 arteriosa  generano i tempi di apnea e di ciclo respiratorio che sono altitudine-dipendenti. L’alcalosi respiratoria diminuisce il drive chemocettivo centrale e rende il ritmo maggiormente dipendente dagli input dei chemocettori periferici. Inoltre l’aumento della sensibilità alla CO2 con variazione dei tempi di circolo fra polmoni e sistemi di controllo centrali e periferici determina le oscillazioni respiratorie. Una condizione di ipossia isocapnica non produce RP per il ruolo critico che svolge l’ ipocapnia. La somministrazione di ossigeno diminuisce la periodicità del respiro  a dimostrazione che il RP è il risultato della fluttuazione dei gas ematici, mentre la somministrazione di CO2 non abolisce la periodicità respiratoria. Il RP in quota è raro in fase REM, anche perché la fase REM si riduce progressivamente con l’altitudine. A 7620 m s.l.m il tempo di addormentamento aumenta del 45,8 %. Gli Sherpa, per la compensazione dell’alcalosi respiratoria, presentano bassi livelli di RP durante il sonno, avendo un effetto migliorativo delle prestazioni.  Il RP tende a ridurre il lavoro respiratorio durante il sonno e la riduzione del costo respiratorio potrebbe essere uno dei meccanismi di adattamento all’ ipossia. In altitudine  i disturbi del sonno contribuiscono alla diminuzione dell’efficienza dell’individuo soprattutto nei primi giorni di acclimatazione. La depressione respiratoria ipossica che si ha nel sonno in altitudine può correlarsi alla maggiore incidenza di patologie d’alta quota, come dimostra la relazione tra i disturbi del sonno e l’incidenza del mal di montagna. Il RP diminuisce con l’acclimatazione e la somministrazione degli inibitori dell’anidrasi carbonica migliorano la qualità del sonno, stimolando la ventilazione, migliorando la PO2 e riducendo il RP e la frequenza dei risvegli notturni. L’acclimatazione rimane il miglior modo per permettere ai meccanismi di adattamento di ripristinare l’omeostasi che l’ipossia, il freddo e l’attività fisica vanno a modificare. Da tener presente come il RP aumenti sia con l’età sia con la quota. Una diminuzione del massimo consumo di ossigeno (VO2 max) con l’aumentare dell’età e con l’altitudine potrebbe collegarsi ai disturbi del sonno, tipici sia dell’invecchiamento sia della quota. La conoscenza dei modelli ipossici migliorerebbe la prestazione sportiva in quota e contribuirebbe a chiarirebbe il link  fra i livelli di attività fisica, l’aspettativa di vita e il consumo di ossigeno. 
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