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La historia de los vuelos tripulados' comienza en el
siglo xvin, en Francia, donde los hermanos Montgol-
fier construyen el primer globo de aire caliente, que se
eleva con un pato, un gallo y un cordero a bordo. Con
posterioridad, en París, sobre un globo de hidróge-
no, asciende el primer ser humano a una altura de
900 m, realizando un vuelo de 25 km. En 1804, Gay-
Lussac y Biot llegan a elevarse a 7.000 m, y el primero
describe un cuadro sindrómico que denominaría "mal
del globo". Pero fue Paúl Bert (conocido como el
"padre de la medicina aeronáutica") quien atribuyó a
la disminución de la presión barométrica (PB) y de la
presión atmosférica de oxígeno (P0¡) la responsabili-
dad de la aparición del "mal de altura" y del "mal del
globo", problema que logró evitar en 1874 durante la
ascensión de dos aeronautas a 7.300 m haciéndoles in-
halar 0¡. Para sus estudios utilizó una cámara de baja
presión que podía simular alturas de hasta 6.900 m.

Con los hermanos Wright se inician en 1903, en
Carolina del Norte, los vuelos en avión de hélice.
Progresivamente y sobre todo con el desarrollo de la
aviación comercial, se introducen mejoras en los avio-
nes: aparece la presurización de la cabina (1937) y se
diseñan sistemas de aclimatación para obtener una
buena temperatura ambiental.

El transporte aéreo de pasajeros en vuelos comer-
ciales es en la actualidad un hecho cotidiano. El avión
supone un vehículo rápido, seguro y confortable para
la mayoría de los usuarios, pero algunos enfermos con
patología respiratoria crónica (y en circunstancias ex-
traordinarias también los sujetos previamente sanos)
pueden verse afectados por la altitud de la cabina.

Esta revisión pretende describir el porqué de los
problemas relacionados con los vuelos en avión y
algunas actuaciones orientadas a evitarlos o minimi-
zarlos.
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Características ambientales de los aviones

La proporción de los gases atmosféricos se mantie-
ne constante en la troposfera, capa de la atmósfera
donde se desarrolla la vida y cuya altura se extiende
hasta los 12.000-14.000 m sobre el nivel del mar.
Conforme nos elevamos, disminuye el número de mo-
léculas gaseosas, descienden las presiones parciales de
los gases, la PB y la densidad del aire (tabla I).

A diferencia de los hoy ya escasos aviones no presu-
rizados, utilizados para algunos vuelos comerciales de
corta duración y que no superan altitudes de 10.000
pies, los aviones comerciales propulsados por motor a
reacción vuelan a una altura (altitud de vuelo) que
oscila entre 22.000 y 44.000 pies (1 m = 3,28 pies)
sobre el nivel del mar2. La elevación brusca de un ser
humano a estas altitudes, con la disminución de la
temperatura y de la PB que ello supone, resulta in-
compatible con la vida. Para evitar estas situaciones,
el avión dispone de mecanismos que elevan la tempe-
ratura y presurizan el interior de la cabina. Sin embar-
go, no se busca mantener a bordo en todo momento
una PB igual a la del nivel del mar, pues esta teórica
"solución ideal" -que no mejoraría el bienestar de la
mayor parte de los pasajeros ni la capacidad operativa
del avión- supondría un mayor coste en combustible
y, lo que es más grave, debido a los ciclos de presuri-
zación y despresurización, podría afectar a la integri-
dad de su estructura. Así, las cabinas de los aviones
comerciales se construyen teniendo en cuenta los lla-
mados "diferenciales de presión"3. Es decir, la presión
en el interior de la cabina o presión de cabina (PC) es
mayor que la presión atmosférica del exterior, y am-
bas guardan una relación predeterminada. En la ma-
yoría de aviones comerciales (con sólo ligeras varia-
ciones que dependen del tipo de avión4'5), el diferen-
cial de presión entre el exterior y el interior de la
cabina es de 8,6 libras/pulgada2 (pounds/square inch:
psi), que equivale a 444 mmHg (1 psi =51 ,7 mmHg).
Por ello la PC comienza a ser menor que la PB a nivel
del mar a partir de altitudes de vuelo superiores a
22.500 pies (6.860 m), donde la PB exterior es de
315 mmHg.
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La altitud sobre el nivel del mar equivalente a una
determinada PC es lo que se conoce como altitud de
la cabina (AC). Cottrell5 midió las AC en 16 tipos
diferentes de avión, utilizando altímetros de mano, en
194 vuelos domésticos en EE.UU. y 10 vuelos inter-
continentales. Para los primeros obtuvo una AC me-
dia de 1.729 m y para los segundos de 1.851 m, siendo
más elevada en los aviones de nueva generación que
en los más antiguos. Además del tipo de avión, las
modificaciones en la altitud de vuelo que realice el'
piloto (a veces condicionadas por los cambios meteo-
rológicos o la intensidad del tráfico aéreo) van a va-
riar la AC durante el vuelo6. En general, la PC alcan-
zada por los aviones comerciales equivale a la presión
atmosférica de alturas que oscilan entre 1.500 y 2.500
m sobre el nivel del mar (5.000 a 8.000 pies)2. Según
refiere Gong2, la Federal Aviation Administration7

aconseja mantener AC no superiores a los 8.000 pies,
a cualquier altitud de vuelo. Están prohibidas AC por
encima de los 10.000 pies (3.048 m), dado que la
PaO^ teórica podría situarse por debajo de los 50
mmHg. La altura sobre el nivel del mar que debe
seguir el avión durante un viaje viene consignada en
los "perfiles de vuelo", donde se especifica el tiempo
de despegue y aterrizaje, las variaciones en la AC y el
tiempo de duración de las mismas (fíg. 1).

A diferencia de los aviones comerciales, que inician
el proceso de presurización de la cabina de forma
progresiva desde el momento del despegue, los avio-
nes de combate no se presurizan hasta que no han
alcanzado los 8.000 pies de altura. A partir de esta
altitud, mantienen idéntica presurización hasta los
23.000 pies, y no pueden superar los 258 mmHg
(5 psi) de presión diferencial. Esta circunstancia hace
que en el entrenamiento de los pilotos militares se les
someta a distintos grados de hipoxemia para instruir-
los en el reconocimiento de los síntomas que ésta
puede provocar.

Además de una concentración de ozono superior a
la normal3, el aire que se respira en el interior de los
aviones comerciales tiene un bajo nivel de humedad
relativa (12-10%), consecuencia de la pérdida de va-
por de agua que se produce al ser calentado el aire
procedente del exterior (donde la temperatura des-
ciende entre 5-10 "C por cada 1.000 m de altitud) para
mantener una temperatura en la cabina entre 20 y
22 °C.

Fisiopatología respiratoria y vuelo

Consecuencias de la disminución de la presión
barométrica y de la presión inspiratoria de 0¡

Como es bien sabido, la disminución de la PO;,
determina un descenso de la presión inspiratoria de
0¡ (PICy y consecuentemente de la presión alveolar
de 0¡ (PAO;). El grado de hipoxemia que un sujeto
llega a desarrollar, depende de la altura sobre el nivel
del mar a que se encuentre, de la integridad de su
sistema cardiorrespiratorio y del consumo de 0¡ gene-
rado por la actividad física que realice.
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Fig. 1. Esquema de 2 perfiles de vuelo, a) Con una sola altitud de cabina.
b) Con dos altitudes de cabina. AC: altitud de cabina. PC: presión de ca-
bina.

En un individuo sano, una altitud de 8.000 pies
(2.438 -aceptando ésta como la máxima AC recomen-
dada durante un vuelo comercial-) provoca una dis-
minución de la Pa0¡, que oscila entre 65 y 68
mmHg4-8, y si la altura es de 10.000 pies9 la PaO;, se
sitúa entre 50 y 60 mmHg. Cuando esto sucede, la
hipoxemia estimula los quimiocepíores periféricos y
aparece la hiperventilación como respuesta físiológi-
ca10'14. Este aumento de la ventilación minuto (a ex-
pensas de un incremento del volumen corriente más
que de la frecuencia respiratoria) puede provocar una
alcalosis respiratoria. La hipoxia alveolar podría ser
también la responsable de una vasoconstricción pul-
monar reversible, con incremento de las resistencias
vasculares pulmonares y de la presión en la arteria
pulmonar15.

El flujo sanguíneo del cerebro no siempre se modifi-
ca de forma significativa durante la hipoxia aguda13,
pues el efecto vasodilatador de la hipoxemia supera al
vasopresor cerebral de la alcalosis respiratoria secun-
daria a la hiperventilación. No obstante, se han des-
crito déficit neuropsíquicos en relación con exposi-
ción a alturas comprendidas entre 5.000 y 8.000 pies,
como alteraciones en la percepción (disminución de la
agudeza visual nocturna), dificultad para el aprendi-
zaje, fatiga y somnolencia3'"'1216.

TABLA I
Valores de la PB, P0¡ y PIO¡ a diferentes altitudes

Altitud (pies)

Nivel del mar 759 159 149
2.000 704 148 138
4.000 652 137 127
6.000 604 127 117
8.000 562 118 108
10.000 519 109 99

PB PO, PIÓ,

PB: presión barométrica. PO,: presión atmosférica de Oí. PIÓ-,: presión inspi-
ratoria de O-,. Valores en mmHg.
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Como consecuencia de los descensos o elevaciones
de la PB, se produce un aumento o una disminución,
respectivamente, del volumen de los gases contenidos
en las cavidades del organismo (ley de Boyie). Si la
cavidad se encuentra en contacto con el exterior, el
equilibrio entre ambos compartimientos se consigue
rápidamente, pero no ocurre así con las cavidades no
comunicadas. Por esta razón, la presencia de quistes
pulmonares congénitos y neumotorax contraindican
el vuelo en aviones comerciales10. En el caso de bullas
o blebs escasamente ventilados, un rápido ascenso
(brusca disminución de la PB) o la presencia de tos
severa podrían provocar neumotorax10'17'18.

Consecuencias de la inmovilización durante el vuelo

Varios autores19"22 han descrito la aparición de fenó-
menos tromboembólicos en relación con vuelos de lar-
ga duración, tanto en pacientes con factores de riesgo
como en individuos sanos. Vuelos comerciales de 3 a
4 horas ya pueden predisponer al desarrollo de enfer-
medad tromboembólica20'22, que puede manifestar-
se incluso varios días después de haber realizado el
viaje22.

Cruickshank et al22 describen 6 casos de embolismo
pulmonar en pasajeros que viajaron en clase turista,
tres de ellos con factores de riesgo para enfermedad
tromboembólica y tres en individuos sin riesgo apa-
rente. En estos últimos, factores como la estasis vascu-
lar en los miembros inferiores, secundaria a la inmo-
vilización (propiciada por el pequeño espacio que dis-
pone el pasajero en clase turista) y la deshidratación
que puede aparecer con la ingesta excesiva de bebi-
das alcohólicas se evocaron como circunstancias posi-
blemente implicadas en el desarrollo del trastorno.

Consecuencias de la disminución de la densidad
del aire

Aunque la densidad del aire y el flujo turbulento se
reducen en proporción directa con el nivel de altitud
alcanzada, en un individuo sano, el "teórico" benefi-
cio funcional -incremento del FEV, y de la MVV y
reducción del trabajo respiratorio- no es evidente
hasta alturas por encima de los 10.000 pies"'23. De
cualquier forma, el potencial efecto beneficioso que
ello pudiera suponer se ve contrarrestado sobre todo
por la disminución de la PIO¡24.

Consecuencias de las aceleraciones

En la aviación comercial, los efectos de las acelera-
ciones sobre el organismo carecen de significación10,
dada su escasa intensidad, duración y velocidad de
generación. Sin embargo, en los aviones de alta ma-
niobrabilidad (aviación militar) adquieren una espe-
cial relevancia. Un avión puede desarrollar tres tipos
de aceleración: lineal (variación de la velocidad sin
modificaciones de la trayectoria), radial (variación de
la trayectoria sin modificación de la velocidad) y an-
gular (modificación simultánea de la velocidad y la

l- iy. 2. Provecciün sobre los tres ejes del espacio de las aceleraciones
longitudinales (GZ), transversales (GX) y laterales (Gy).

trayectoria). Según los tres ejes del espacio, las acele-
raciones pueden ser longitudinales (Gz), laterales (Gy)
y transversales (Gx), que serán positivas (+) o negati-
vas (-) dependiendo de la dirección del vector25'26

(fig. 2). Las Gz+ (actúan en sentido craneocaudal) pro-
vocan a nivel pulmonar un desplazamiento de la san-
gre hacia las bases pulmonares, y una disminución de
la presión pleural. Las Gz- (actúan en sentido caudo-
craneal) tienen un efecto inverso y elevan el diafrag-
ma. A consecuencia de ello, pueden producirse atelec-
tasias (básales o apicales, dependiendo del tipo de
aceleración), y se favorece la aparición de neumoto-
rax. Desde un punto de vista funcional, estas acelera-
ciones pueden producir una disminución de la TLC y
de la VC, con alteración del cociente V/Q25'26.

Consecuencias de la descompresión brusca

Durante el vuelo y como consecuencia de daños
estructurales en el avión o fallos en el mecanismo de
presurización, puede producirse una descompresión
rápida. La disminución brusca de la PB provocará el
descenso de la Pa0¡ y desequilibrios de presión entre
los gases contenidos en el organismo y el medio am-
biente. Los gases disueltos en fluidos, fundamental-
mente el nitrógeno -gas inerte poco soluble en san-
gre-, y en menor medida el C0¡ y el Oz, pueden
formar burbujas y provocar aeroembolismos en dis-
tintos puntos del organismo (enfermedad descompre-
siva). Se consideran los 5.500 m de altitud el umbral a
partir del cual puede producirse este fenómeno3, aun-
que es raro hasta que no se alcanzan los 7.600 m3'10.
La presencia de burbujas gaseosas en la circulación
menor dará lugar a las manifestaciones de tos seca,
disnea y dolor retrosternal, con ocasional aparición de
edema agudo de pulmón3'27.
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Cuando la descompresión es explosiva, o bien, aun
disminuyendo la presión exterior a velocidad modera-
da, existe un obstáculo que impide la libre comunica-
ción entre los pulmones y el exterior, la expansión del
gas intrapulmonar y de las vías aéreas llega a sobrepa-
sar el límite de resistencia elástica de los tejidos, con
peligro de rotura de paredes alveolares y capilares
pulmonares y de inyección de aire en el tejido celular
subcutáneo, mediastino, cavidad pleural y vasos28.

Oxígeno y aviones militares

Los sistemas utilizados en los aviones militares no
están sólo diseñados para cubrir emergencias, sino
también, dadas las limitaciones de presurización de
sus cabinas, para permitir la correcta oxigenación
de los tripulantes durante los vuelos. Por ello, junto a
cilindros de 0¡ fijos y portátiles (como ocurre en los
bombarderos), incorporan, además de los dispositivos
que proporcionan diferentes FIO^, otros que permiten
el suministro a presión positiva.

Equipos de oxígeno convencionales en la aviación

Dado que durante el vuelo pueden producirse acci-
dentes como una despresurización o un incendio, o
bien algún pasajero o miembro de la tripulación pue-
de precisar suplemento de 0¡ a causa de un trastorno
inesperado, los aviones disponen de equipos para cu-
brir las posibles situaciones de emergencia relaciona-
das con la aparición de hipoxemia.

Fuentes de oxígeno

Sistemas fijos. Además de las que se encuentran en
los aseos, cada pasajero tiene una fuente de 0¡ indivi-
dual, disponible automáticamente cuando por des-
compresión brusca, la AC es superior a 14.000 pies.
Este 0¡ de emergencia es producido por generadores
químicos localizados en cada equipo de un sistema
fijo para pasajeros o Passenger Service Unit (PSU),
que proporciona un flujo de 0^ constante durante
12-15 minutos (dependiendo del tipo de avión), tiem-
po suficiente para que el piloto haga descender el
avión a altitudes de vuelo que no supongan un com-
promiso respiratorio.

El equipo de 0¡ fijo para la tripulación es indepen-
diente del sistema de cabina. El 0¡ proviene "a de-
manda", durante las inspiraciones, de una botella pre-
surizada, con máscaras y reguladores individuales
para cada tripulante.

Botellas portátiles de 0¡. Son botellas de acero que
suelen tener una capacidad de 310 o 120 1 de 0¡.
Según el modelo, pueden proporcionar diferentes cau-
dales fijos (2,3 y 4 1/min) o a demanda.

Máscaras de oxígeno

Máscaras de los sistemas fijo y portátil y máscaras
first aid. Son máscaras de tipo oronasal provistas de
tres válvulas: inhaladora (para inspirar 0¡ al 100%),
compensadora (para mezclar aire ambiente) y espira-
toria.

Máscaras para uso exclusivo de la tripulación. Cu-
bren toda la cara y en caso de incendio protegen de los
extintores y del humo. Las más utilizadas son las Full
face, smoke hood y la capucha oxycrew. Las dos últi-
mas llevan incorporado su propio sistema generador
químico de 0-¿.

La patología respiratoria y el avión

Aunque pueda parecer extraño, son escasos los da-
tos disponibles en la actualidad sobre la incidencia de
emergencias o problemas médicos acaecidos durante
los vuelos comerciales. Estudios retrospectivos y pros-
pectivos indican que las alteraciones cardiopulmona-
res y neurológicas son las causas más frecuentes de
morbimortalidad2'29'30. Cummins et al31 analizaron las
causas de las muertes ocurridas durante el vuelo en
una compañía aérea entre 1977 y 1984: la mortalidad
global fue de 0,31/1.000.000 de pasajeros y sólo en un
6% de casos el fallecimiento fue consecuencia de tras-
tornos respiratorios, porcentaje situado muy por de-
bajo del de las muertes debidas a problemas cardíacos
(56% de los casos). R. Sarvesvaran32 realizó un estudio
que cubrió un período de 3 años en el aeropuerto de
Heathrow: el 18% de las muertes súbitas en pasajeros
de trayectos de larga distancia estuvieron ocasionadas
por embolismos pulmonares, que afectaron sobre
todo a mujeres de alrededor de 40 años con historia
previa de trombosis venosa profunda.

Los trastornos respiratorios durante los vuelos co-
merciales sólo suponen un pequeño porcentaje (alre-
dedor del 10%) de las emergencias totales registra-
das por los diferentes autores durante los trayectos
aéreos33'37. Se ha apreciado una mayor incidencia de
emergencias médicas durante los meses de invierno33,
pero no hay datos en la literatura que permitan esta-
blecer relación entre las emergencias respiratorias y el
tipo de avión, trayecto realizado y duración del vuelo,
a excepción de la enfermedad tromboembólica, como
ya se señaló.

En general, se estima que un 5% de los pasajeros
que vuelan en líneas comerciales padece alguna enfer-
medad o trastorno previo, incluida la patología respi-
ratoria crónica38. Los enfermos con patología respira-
toria, que utilizan la aviación comercial como vehícu-
lo para su desplazamiento, suponen un número reduci-
do (aunque progresivamente creciente) de pasajeros4.
En España, el Grupo Iberia transportó en 1994 a
117 pasajeros con oxigenoterapia.

Los broncópatas crónicos responderán a la hipoxe-
mia secundaria a la disminución de la PB en función
de su enfermedad de base, de la PaOs previa, de la
velocidad de ascenso del avión, de la AC y de la du-
ración del vuelo2'14'39. Razonando en un plano teórico,
la sedación, la sequedad de las secreciones tráqueo-
bronquiales, el ejercicio, el sueño, el consumo de alco-

53 529



ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGÍA. VOL. 31, NÚM. 10. 1995

hol y tabaco y el estrés psíquico pueden empeorar la
situación40'41-44, y la anemia y niveles elevados de
HbCO pueden incrementar la hipoxia tisular2-9. La
hipoxia alveolar podría agravar una hipertensión arte-
rial pulmonar2-8-15.

Berg et al42, en un estudio realizado en cámara
hipobara con 18 enfermedades pulmonares obstructi-
vas crónicas (EPOC) sin cardiopatía sobreañadida, no
encontraron modificaciones significativas en las va-
riables hemodinámicas sistémicas, a pesar de que en
12 de ellos la Pa0¡ llegó a ser menor de 50 mmHg.
Otros estudios39-44'54 tampoco encuentran alteraciones
cardiocirculatorias relevantes en broncópatas crónicos
sometidos a la inspiración de bajas FIO¡39'44 o a hipo-
xias hipobaras54. No obstante, algunos de los sujetos
de estas series desarrollaron arritmias no severas que
revirtieron tras hiperoxia39-42.

A diferencia de lo que suele ocurrir en los sujetos
normales (que responden con la hiperventilación), en
los enfermos con EPOC normocápnicos, la disminu-
ción de la Pa0¡ no se acompaña de cambios claros e
inmediatos de la PaCO;,39 •43'44.

Para pacientes con patología broncopulmonar cró-
nica, se han citado como contraindicaciones "clási-
cas" para viajar en avión comercial una VC < 50%,
una MVV < 40 1/min, la presencia de acidosis respi-
ratoria y una Pa0¡ en tierra < 50 mmHg2'10'17. No
obstante, el mismo Gong2, que las refiere en su revi-
sión de 1992, hace hincapié en el hecho de que estas
alteraciones no predicen de forma adecuada ni la
aparición de posibles complicaciones en altura ni
la imposibilidad de prevenirlas mediante hiperoxia,
circunstancia ésta última que marcaría el carácter real
de la contraindicación. A diferencia de lo que ocurre
con el neumotorax y los quistes pulmonares congéni-
tos, cuyos mecanismos de riesgo pueden razonarse
desde la físiopatología18, probablemente sea imposible
en la actualidad defender con rigor el carácter exclu-
yente de situaciones tales como una VC < 50% o una
MVV < 40 1/min. La importancia de una Pa0¡ <50
mmHg estará ligada a su posible reversibilidad con
hiperoxia y a la situación clínica que la acompañe.

El enfermo respiratorio crónico y el avión

Oxigenoterapia programada durante el vuelo

La significación clínica de las hipoxemias no croni-
ficadas presenta en la actualidad puntos oscuros, pues
algunos pacientes con broncopatía crónica pueden de-
sarrollar hipoxemias severas (Pa02 entre 30 y 40
mmHg)44'45 que son bien toleradas desde un punto de
vista clínico.

El carácter transitorio de las hipoxemias que pre-
senta la mayor parte de los pacientes durante los
vuelos en avión hace que no sea del todo adecuado -al
menos formalmente- utilizar la oxigenoterapia conti-
nua domiciliaria46"65 como referencia para su manejo,
como hacen algunos autores2'4. Pero tampoco la situa-
ción en el vuelo es superponible a la de las hipoxemias

acaecidas durante las descompensaciones de las
EPOC47. Al margen de estas consideraciones, a los
pacientes con patología broncopulmonar. que van a
viajar en avión, y sobre todo a aquellos con insuficien-
cia previa y riesgo de Pa0¡ inferior a 50 mmHg du-
rante el vuelo2'10, se les prescribe 0¡ o se les incremen-
ta la FIO¡ en el caso de que ya estén con oxigenotera-
pia57'62.

En dos seguimientos realizados por Gong2'48, se
consideró subsidiario de oxigenoterapia durante el
vuelo aproximadamente el 80% de los enfermos con
patología cardiorrespiratoria remitidos para valora-
ción previa. Pero no todos los enfermos solicitan este
asesoramiento. Dillard et al49, en un estudio realizado
en 100 militares retirados con EPOC severa, vieron
que sólo el 27% de los que realizaron vuelos comercia-
les había consultado previamente.

La Pa0¡ en tierra es el mejor parámetro para prede-
cir la Pa0¡ a una altitud determinada (en este caso, la
correspondiente a la AC). Pero esta medida por sí sola
carece del valor predictivo deseado por estar sujeta a
la influencia de factores como la patología de base,
capacidad de respuesta a la disminución de la Pa0¡,
etc. En relación con estos eventos se han realizado
estudios y calculado nomogramas39'50 y ecuaciones
para estimar la Pa0¡ durante el vuelo en pacientes
con bronconeumopatía crónica y otras patologías.

Schwartz et al39 elevaron a 13 broncópatas crónicos
en un avión no presurizado y determinaron la Pa0¡ a
1.650 y 2.250 m de altitud. Los valores de la Pa0¡ a
1.650 m se correlacionaron con la PaOs medida 2 ho-
ras antes del ascenso y con la obtenida tras la inhala-
ción de una mezcla gaseosa con una FIO^ del 17,2%
durante 20 minutos. La determinación de la Pa0¡
practicada varias semanas antes de la realización de la
prueba no mostró ser útil para predecir la hipoxemia
de estos pacientes a estas altitudes.

Gong et al39 desarrollaron en 1984 el test de simula-
ción hipoxia-altitud (HAST), que permite valorar en
un laboratorio de neumología el grado de hipoxemia a
que puede llegar un individuo durante el vuelo y sus
repercusiones cardiovasculares. Durante la prueba, se
inhalan mezclas gaseosas con FIO; equivalentes a alti-
tudes de 5.000, 8.000 y 10.000 pies y se monitorizan
la Sa0¡, presión arterial, frecuencia cardíaca, gases
arteriales (tras implantar un catéter radial) y electro-
cardiograma. Para completar la exploración se propor-
ciona 0¡ en tierra con cánulas nasales y se valora el flu-
jo necesario para revertir la hipoxemia. A partir del
HAST, sus autores diseñaron un nomograma que me-
diante la Pa0¡ en tierra y la altitud en pies predice la
Pa0¡ para alturas comprendidas entre 5.000 y 10.000
pies.

Con la misma finalidad, otros autores han utilizado
cámaras hipobaras42'43'51'54, con presiones barométri-
cas equivalentes a la de la cabina del avión (pueden
despresurizarse en el mismo plazo de tiempo). Prác-
ticamente todos los estudios se han realizado en
broncópatas crónicos normocápnicos, sin enfermedad
cardíaca asociada y con un número reducido de en-
fermos.
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De los parámetros de función pulmonar, sólo el
FEV, mejora la predicción del grado de hipoxemia a
partir de la PaO^. Así lo demuestran Dillard et al54 en
una población de 18 enfermos con EPOC severa
(FEV, 31% ± 10% del predicho) pero normocápnicos:
mediante un análisis de regresión múltiple evidencia-
ron que el empleo del valor del FEV, antes del vuelo
reduce la variabilidad de la PaOs calculada.

Este mismo autor, confirma en un metaanálisis so-
bre un total de 71 pacientes55 y en un estudio recien-
te63, que la hipoxemia que se desarrollará en enfermos
con patología pulmonar previa será más severa cuanto
más bajo sea el valor de su FEV,.

Aunque no existe un criterio uniforme, muchos au-
tores están de acuerdo en prescribir 0¡ en aquellos
pacientes en que se prevea el desarrollo de una Pa0¡
< 50 mmHg2-5-44-56-57, ya que en este punto de la cur-
va de saturación, pequeñas modificaciones de la Pa0¡
suponen importantes descensos de la Sa0¡. Para Cot-
trell5, los individuos con Pa0¡ a nivel del mar < 70
mmHg ya pueden ser subsidiarios de oxigenoterapia
durante el vuelo. Para Gong58, el objetivo de la hipe-
roxia es mantener una PaO^ por encima de 50 mmHg,
sobre todo cuando coexisten con la neumopatía otros
trastornos como cardiopatía, anemia o enfermedad
cerebrovascular.

Consideraciones prácticas

Aunque las disposiciones legales no obliguen a ha-
cerlo (como ocurre en EE.UU.), la gran mayoría de
compañías aéreas comerciales aceptan como pasajeros
a los enfermos respiratorios, con o sin necesidad de
suplemento de O^. Cada compañía estipula su propia
política, y algunas limitan el número de estos enfer-
mos transportados en un mismo vuelo.

Es preciso preparar con cuidado los viajes en avión
de los enfermos con patología respiratoria previa, so-
bre todo si éstos llevan oxigenoterapia domiciliaria.
Distintos autores dan consejos de cómo realizarlos en
programas de rehabilitación59-60'64, que instruyen al
paciente para sacar el máximo partido a sus recursos
físicos, y en algunos países existen compañías que
asesoran y facilitan los medios para el desplazamiento
en avión de los enfermos respiratorios crónicos (AN-
TADIR en Francia, Travel Assistance Service en
EE.UU., etc.)4-60. No obstante, cuando no se dispone
de estas facilidades, una buena valoración previa y la
presencia de un sanitario con experiencia pueden ser
suficientes para que los aviones no resulten una barre-
ra infranqueable sino la forma más cómoda y segura
de realizar desplazamientos de largo recorrido.

Siempre se tendrá en cuenta el destino final (clima,
altitud, acondicionamiento del lugar de residencia,
distancia del punto de partida), y se deberá asegurar
cobertura médica (antes, durante y tras el viaje), y
disponibilidad de recursos materiales en cualquier
momento del trayecto. Esto tiene especial relevancia
en los viajes donde se realicen varias escalas.

Se aconseja a los pacientes que durante el vuelo
ingieran abundantes líquidos, eviten el consumo de

bebidas alcohólicas, la zona de fumadores y en caso
de ser hipercápnicos, reduzcan la ingesta de hidra-
tos de carbono61.

La Pa0¡ a nivel del mar puede ser altamente predic-
tiva de la Pa0¡ en la altitud en los pacientes normo-
cápnicos39-44-50-51. Sin embargo, dada la diferente tole-
rancia que los enfermos manifiestan frente a la
hipoxemia, nuestra propuesta es la realización de una
prueba respirando baja FIO; en los enfermos en que
parezca indicada. El nomograma de Gong39, las ecua-
ciones de regresión54-63 o una PaOs en tierra inferior a
70 mmHg5 podrían servir para seleccionar a estos
enfermos, pero para conocer la respuesta cardiorrespi-
ratoria y subjetiva, así como la efectividad de la hipe-
roxia y su repercusión sobre la PaCO¡, es imprescindi-
ble una prueba de inhalación39-62.

En enfermos que ya llevan oxigenoterapia, el caudal
de 0¡ previsto para el vuelo podría ajustarse tomando
como referencia la PaO^ que presentan a nivel del mar
con la hiperoxia cotidiana. Para los sujetos que, sin
necesitar oxigenoterapia a nivel del mar, ésta se consi-
dera conveniente durante el viaje en avión, una Pa0¡
de 60 mmHg puede ser un objetivo adecuado, mejor
en nuestra opinión que una Pa0¡ "por encima de 50
mmHg", como propugna Gong2-58. El uso del pulsioxí-
metro durante la prueba de inhalación facilita el pro-
cedimiento.

En España, los enfermos respiratorios que deseen
volar en el Grupo Iberia, deben aportar a la compañía
aérea un impreso formalizado que pueden recoger en
las agencias y que debe cumplimentar un facultativo.
A la vista de los datos, el servicio médico decide si es
o no necesario que el pasajero vuele acompañado por
un médico o un D.U.E. En el caso que precisen oxige-
noterapia, la compañía aérea suministra gratuitamen-
te las fuentes de 0¡ (bien en forma de cilindros de 0¡
o en forma de 0¡ líquido), dado que los sistemas de
0¡ que lleva el avión no son adecuados. Así mismo,
realiza las gestiones necesarias para que estén cubier-
tas las necesidades del enfermo durante las esperas
para posibles transbordos.

Los enfermos que precisen ventilación mecánica
durante el vuelo, deberán viajar en aeroambulancia,
pues además de precisar cuidados más complejos, los
respiradores pueden producir interferencias en los sis-
temas electrónicos del avión.

Aun sin estar enfermos, los recién nacidos no debe-
rían volar durante las primeras 48 horas de vida41. En
el caso de niños con fibrosis quística, teniendo en
cuenta las severas hipoxemias que pueden desarrollar
y el posible agravamiento de la hipertensión arterial
pulmonar preexistente, el Comité Cardiovascular de
la Fundación Fibrosis Quística8, aconseja realizar una
gasometría arterial previa al vuelo.
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