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Introduccion

La posibilidad de sufrir un Tromboembolismo Venoso (TEV) luego de viajes
prolongados en avion y en menor medida en medios terrestres como micros de larga
distancia, tren o auto es lo que se ha denominado Trombosis Venosa de los Viajeros.
Esta patologia se ha popularizado para los viajes en avion como “Sindrome de la clase
economica”. Puede afectar al sistema venoso profundo con riesgo de embolia pulmonar
y también al sistema venoso superficial.

Esta enfermedad toma su nombre inicial por el hecho que las Aerolineas en la clase
econdmica y por razones comerciales, colocan un nimero mayor de asientos que
aumentan el rendimiento econdomico del viaje pero también provocan una incomodidad
al viajero, disminuyendo en un alto porcentaje, sus posibilidades de movilizacion. Esto
provoca una mayor estasis en el flujo venoso de los miembros inferiores asociado a
otros factores que solo se desarrollan en la cabina de un avion (deshidratacion,
hipobaria, disminucién de la PO,) creandose asi las condiciones necesarias para
desarrollar una Trombosis. Con posterioridad a la descripcion de este problema, los
mismos fendémenos fueron observados en pasajeros de clase business y en primera clase.
El sindrome de la clase econdmica o turista fue conocido por la opinién publica en
octubre de 2000, tras la muerte de Emma Crhistofferson, una joven atleta de 28 afios
que regresaba a su pais luego de competir en los juegos olimpicos de Sydney 2000,
después de un viaje en avidon desde Australia a la capital britanica. La autopsia revelo
que habia sufrido una Trombosis Venosa Profunda (TVP) y una Embolia Pulmonar. A
partir de este episodio muchos articulos periodisticos se refieren al tema en forma
permanente. En la literatura médica y con anterioridad ya se habian descriptos casos de
TVP y viajes en avion por John Homans, luego de 15 horas de vuelo y que fueron
publicados en el “New England Journal of Medicine” en 1954 (1). En esa época los
aviones volaban a una velocidad sensiblemente menor que los actuales.

Asimismo el caso mas prominente fue el del presidente Richard Nixon quien en 1974
durante un largo viaje a Europa del Este y a la Unidn Soviética sufriera edema y dolor
en el miembro inferior izquierdo. Su médico personal le diagnostico una TVP en
Salzburgo (Austria) y comenzd inmediatamente con el tratamiento anticoagulante. A
pesar de las recomendaciones de su médico de suspender el viaje ante las posibilidades
de producirse una Embolia Pulmonar, Nixon continu6 su viaje por Egipto y Rusia. A su
regreso a Norteamérica continuaron los sintomas y las recurrencias, por lo que luego de
su renuncia, en agosto de 1974, fue hospitalizado debido a la extension de la trombosis
a la vena iliaca. Se procedio a realizar la ligadura de la vena iliaca en octubre de ese‘ano
que se complico con una hemorragia y shock posterior. El ex Presidente estuvo, gtave
durante varios dias.

Bases Fisiopatolégicas de la formacion de un Trombo
Rudolf Virchow establecid las bases de la fisiopatologia de la“trombosis venosa en el
aflo 1858 a través de los 3 instrumentos por ¢l descriptosyla Estasis sanguinea,



hipercoagulabilidad y lesiéon endotelial. Consiguientemente cada situaciébn que sea
considerada como factor de riesgo de incrementar la probabilidad de desencadenar
trombosis venosa, irremediablemente debera transitar por alguno de estos mecanismos
pro-tromboticos.

Sin embargo, para producir trombosis venosa en forma experimental es necesaria la
sinergia de estasis e hipercoagulabilidad, o bien éstasis mas traumatismo que involucre
lesion del endotelio (2,3) (figura 1). Por lo tanto la ectasia venosa es requisito
imprescindible pero no suficiente para que exista dicha enfermedad.

Estasis
Hipercoagulabilidad
LE Lesion endotelial

-l

T Trombosis venosa

Figura 1

Traducida la triada a nuestros dias podriamos decir que La Estasis en los viajes esta
determinada por la posicidon angular de nuestras piernas teniendo a la articulacion de las
rodillas como bisagras (no se demostré que la vena popitea se comprima, por el
contrario se usa como posicion de evaluacion ecografica), mas aun si los asientos son
incomodos. La ingesta de alcohol durante el viaje hace que los pasajeros se duerman y
estén mas tiempo inmovilizados. La hipoxia dada por la disminucién de la PO,,el bajo
porcentaje de humedad de alrededor del 3-15% y la hipobaria determinada por la
presion barométrica de la cabina ajustada para una altitud de 1.500 m y viajando a unos
10.000 metros de altura y de 2.400 m para una altitud real de 13.000 m, contribuyen a
crear condiciones distintas a las terrestres en pocos minutos, entre el despegue y la
estabilizacion del vuelo. El Dafio Endotelial hoy en dia se interpreta como una lesion
fisica o quimica o una alteracion de la funcidon endotelial que permita la expresion de
Factor Tisular (FT) y el aumento del Factor VIII: von Willebrand. La
Hipercoagulabilidad se representa por el aumento de los marcadores de activacion de
la coagulacion: complejos TAT (Trombina-Antitrombina), FpA (Fibrinopeptido A),
Fragmento 1+2 de la protrombina, aumento del Fibrindgeno, aumento de los Factores
VII y VIII:C, aumento del Dimero-D. La activacion plaquetaria se evidencia por la
presencia plasmatica de BTG (BetaTromboGlobulina), PF4 (Factor plaquetario 4), y P-
Selectina.

Factores protromboéticos en vuelos prolongados

En las personas que permanecen sentadas durante largos periodos, ya sea en su trabajos
en un autobls o en un tren, sin realizar practicamente ningun movimiento («con" las
piernas, las venas de la pantorrilla comienzan a dilatarse al cabo de 2 horas (4):

En los vuelos la dilatacion es mas temprana debido a la disminucion de la presion
ambiental. En aquellos de mas de 8 horas, donde los pasajeros pasan la mayor/cantidad



de tiempo sentados (sobre todo en la clase econémica por los espacios muy reducidos),
dichas venas también se dilatan més aun y forman verdaderos lagos venosos.

Los espacios tradicionales entre los asientos de la clase econdmica eran de 36 pies, pero
la realidad es que en algunas empresas llegan a 29 pies o sea 69.6 cm. Sin embargo el
comportamiento individual de cada pasajero influird decisivamente en el flujo de las
venas profundas de la pantorrilla. Asi, una persona que contrae frecuentemente
(inclusive sin deambular) los musculos de la pantorrilla, tendra un valor predictivo
completamente distinto a aquél que se mantiene quieto y peor aun si ingiere
hipnosedantes, relajantes musculares o alcohol durante el vuelo (5).

Aunque no se sabe a ciencia cierta la importancia que tendria la disminucién de la
fibrinolisis, existen datos que avalan que la disminucidon de la presion de oxigeno
produciria dicho efecto y que también aumentaria la liberacion de relaxinas por parte de
la pared venosa que producen vasodilatacion y empeorarian la ectasia preexistente.

El aumento del hematocrito debido a la disminucion de la humidificacion en la cabina, a
la disminucién en la ingesta de liquidos y al efecto diurético del alcohol, también han
sido sefialadas como condiciones que llevan a una hemoconcentracion.

De cualquier modo, la estasis sanguinea seria el factor mas pernicioso que favoreceria el
desarrollo de TVP en los aviones. En este sentido, algunos autores también mencionan a
la compresion de la vena poplitea contra el borde del asiento como otro factor
agravante. W. Schobersberger y col.(6) piensan que la estasis y la hipoxia moderada
junto a la posicién en el asiento, podrian actuar como mecanismos de activacion de la
formacion de fibrina con aumento del FVII, FVIII y von Willebrand. Estos niveles
aumentados permanecen hasta algunos dias despues del vuelo y seria interpretados
como una activacion localizada de la coagulacion. Los eventos tromboembolicos no son
exclusividad de los viajes prolongados en avidon solamente. Ferrari y col.(7) y Parstch y
col. (8) comunicaron la presencia de pasajeros con TVP luego de viajes prolongados
(dias) en auto y omnibus, donde la principal causa de desarrollar trombosis fue la estasis
prolongada. (Tabla 1)

¢, Cuales son los factores protrombdticos en vuelos
prolongados?

V' Presion ambiental

Espacios reducidos

Minimos movimientos Dilatacién de las
Ausencia de desplazamientos venas de la

Compresion de la vena poplitea? pantorrilla
Ingestion de alcohol, drogas sedantes
liberacion de relaxinas

LR
VHumidificacion
VIngesta de liquidos Leve disminucion de

liquidos intravasculares

Efecto diurético del alcohol
con aumento del Hto.

Tabla 1. Factores que condicionan estados prostromboticos



En el mes de agosto de 2001(9) realizamos un viaje a Brasil en un vuelo de ocho horas
de duracion. Durante el mismo, se evalud clinicamente y ecograficamente a los
integrantes del presente estudio.

Se destin6 una fila de 3 asientos que levantados los apoya brazos sirvié de camilla, el
eco-doppler se apoyaba en el participante y el examinador se colocaba en el pasillo (foto
n°l)

Foto 1. Ecodoppler en el hueco popliteo durante el vuelo.

Se utiliz6 la vena poplitea como parametro porque es una zona de facil acceso
ecograficamente y porque marca la transicion entre las trombosis distales y las
proximales.

Dos fueron las variables estudiadas:

1) El calibre de la vena poplitea y sus posibles cambios durante el vuelo.

2) El flujo sanguineo de la misma.

En todos los casos la observacion fue la misma: el didmetro aumentaba
considerablemente y el flujo disminuia.

La dilatacion de las venas de la pierna comienza en el momento que el avion toma
altura, debido a la disminucion de la presion atmosférica en la cabina a pesar de la
presurizacion de la misma. Esta se mantiene y por lo tanto la ectasia sanguinea en todo
el sistema venoso durante todo el vuelo.

Lo mismo sucede con cualquier objeto que se dilata en vuelo y se colapsa al aterrizar.
La foto 2 de la derecha nos muestra el pack termosellado con su tamafio normal que no
supera los 2 cm de alto, mientras que en la foto de la izquierda observamos como se
duplica dicha medida por la hipobaria del vuelo.



+ B
Foto 1. En vuelo. Foto 2. Antes del vuelo

Por lo tanto aqui queda claramente demostrado la génesis de la Trombosis Venosa en
los vuelos prolongados y el rol decisivo que juega la estasis sanguinea sobre el cual se
asentara algun otro de los pilares de la triada de Wirchow. La maxima dilatacion de las
venas fue observada cuando el avidn alcanzo la altura crucero. (Foto 3) En la misma se
observa la imagen ecografica de un corte longitudinal de la vena poplitea izquierda
completamente dilatada.

Foto 3. Vena poplitea dilatada.

El aumento del diametro fue del 60 al 100 % respecto de las mediciones «¢calizadas en
tierra. En cambio el flujo no presentd modificaciones sustanciales-al comienzo" del
vuelo, probablemente debido a mecanismos compensadoreseomo taquicardia ‘o
redistribucion del flujo, pero al cabo de varias horas comenz6 a enlentecerse.



Factores de riesgo de TVP en pasajeros de vuelos prolongados

Casi todas las publicaciones concluyen que la mayoria de las trombosis asociadas a
vuelos prolongados ocurren en pacientes con antecedentes previos y con factores de
riesgo para la enfermedad (10) El hecho de viajar en avion, no incrementa el riesgo de
TVP en las personas sanas(11)

En el estudio “LONFLIT” se estudiaron en forma prospectiva dos grupos de pacientes,
uno de bajo riesgo para TVP (355 pasajeros) y otro de alto riesgo para TVP (389
pasajeros). En el primero no se hallaron signos ecograficos de trombosis a las 24 horas
del vuelo, y en el segundo solo el 2.8 % desarroll6 la enfermedad (11 pasajeros con 13
TVP) (12). Sin embargo hubo ademés 6 trombosis superficiales por lo que al tomar el
total de los fendmenos trombdticos (13 + 6 = 19), la incidencia en pacientes de alto
riesgo aumenta al 4.88% (19/389).

Las condiciones clinicas de riesgo para la enfermedad tromboembolica se detallan en la
Tabla 1.




De acuerdo a la Tabla I podemos clasificar a los pasajeros en 3 grupos de riesgo de
padecer una tromboembolia. (Tabla II)

Tabla II. Grupos de riesgo de TVP-TEP

Contraindicaciones absolutas y relativas con respecto a los viajes aereos.

Lo comun es comprar un boleto y viajar sin problemas a cualquier parte del mundo.
( Todos estamos en condicion de viajar? Existen contraindicaciones especificas y son las
siguientes:

Contraindicaciones cardiovasculares :

IAM dentro de las 3 semanas previas al vuelo.
Angor Inestable.

Cirugia Coronaria en las tltimas 2 semanas.
Insuficiencia Cardiaca Descompensada.

Arritmias Cardiacas con compromiso hemodindmico.

Contraindicaciones Neuroldgicas:

e ACV en las 2 semanas previas al vuelo.

e C(Cefaleas Intensas.
Durante el embarazo, la compresion de la vena cava inferior, el aumento de la
progesterona hasta 9 veces el valor normal (venodilatadora) y el aumento de peso
favorecen la estasis.

Factores de riesgo relativos relacionados con el pasajero.

Son principalmente estados trombofilicos primarios relacionados con alteraciones cuali-
cuantitativas de los mecanismos que regulan el proceso de Hemostasia. La
Antitrombina (AT) es el principal inhibidor de la Trombina. El Factor V Leiden es una
alteracion molecular del Factor V que hace resistente su inhibicion por parte de
Proteina C activada (PCa), un potente regulador del mecanismo de Trombosis
Proteina S es un co-factor de la PCa en su papel inhibitorio de los factores V. 0/ la.
La alteracion molecular de la Protrombina (Protrombina G20210 (%\& duce u
aumento de la concentracion plasmatica del FII que se mamﬁes n un
protrombotico. El aumento de la Homocisteina se manifiesta atray
los mecanismos de metabolizacion de los folatos. P




manifestaciones tromboticas. En la Tabla III podemos apreciar como se comportan estas
alteraciones congénitas con respecto al riesgo de padecer una TVP.

Heterocigoto para el Déficit de ATIII, PC, PS Riesgo x 10
Heterocigoto para el FV Leiden Riesgo x 5-8
Homocigoto para el FV Leiden Riesgo x 50-80
Heterocigoto para Protrombina G20210A Riesgo x 2-4
Homocigoto para Protrombina G20210A Riesgo x 10
Homocisteina aumentada Riesgo x 2?

Tabla III.Factor de Riesgo de TVP en distintos estados trombofilicos primarios

Debemos dejar aclarado que la prevalencia de estas patologias trombofilicas congénitas
no siempre se manifiestan con manifestaciones tromboticas en forma aislada, excepto
los portadores homocigotos. Los heterocigotos para cualquiera de estos déficits pueden
manifestarse luego de situaciones de riesgo adquiridas tal como un embarazo, cirugia
general, inmovilizacion prolongada, etc. Dos de las mutaciones mas comunes son el FV
Leiden con una prevalencia del 5.1% y la Protrombina G20210A con el 1.1%. Si
sabemos que durante un vuelo comin trasatldntico viajan en los aviones modernos
alrededor de 400 pasajeros y conociendo la prevalencia de las mismas podemos pensar
que entre los pasajeros hay 24-25 de ellos con un riesgo primario de Trombosis. Pero
esto solo no alcanza para justificar las TVP halladas ya que no tienen relacion con la
prevalencia de estas alteraciones. En el afio 2002, volaban alrededor de 1.5 billones de
pasajeros. Las estadisticas no muestran mas de 1-2 eventos tromboticos por millon.
Existen otras condiciones clinicas asociadas a un mayor riesgo de TVP que se
consideran como riesgo adquiridos y que aumentan la posibilidad de producir una TVP.
(Tabla IV)

Condicidn clinica Aumento del Factor de
Riesgo

+ Cirugia X 6

* Inmovilizacion prolongada x 11

* Embarazo x 4

* Puerperio x 14

* Anticonceptivos orales x5

* Reemplazo Hormonal x 2-4

* Sindrome Antifosfolipidico x 10

» Factores aumentados de coagulacion X 2-3

Tabla IV. Factores de Riesgo relativos en Trombofilia adquirida

En un trabajo reciente William D. Toff y col. (13) analizan el efecto de la Hipoxia
hipobdrica sobre varios parametros de coagulacion, fibrinolisis, plaquetas y endotelio’en
un grupo de 73 voluntarios sanos sometidos a una hipoxia e hipobaria similar a las
condiciones de cabina de un viaje prolongado. Concluyen que la hipoxia~e hipobaria
similar a una cabina de avidn en un viaje prolongado, por si solas no.son responsables
de alteraciones protrombdticas en personas sanas con bajo riesgo de TVP.



Un estudio mas reciente fue realizado por Screijer AJM, y col. (14) sobre 71 voluntarios
normales: 15 hombres y 56 mujeres de las cuales 26 eran portadoras asintomaticas del
Factor V Leiden, 30 de ellas tomaban anticonceptivos orales (15 con la mutacion del FV
y 15 sin la mutacion). El resto, eran 30 individuos sin riesgos especificos. Se
excluyeron los que tenian una historia reciente de TVP, cirugia en las ultimas 12
semanas o inmovilizacion prolongada (viajes aéreos), cancer y la ingesta de cualquier
tipo de medicamentos excepto anticonceptivos orales. También se excluyeron las
embarazadas, puérperas y los que padecian enfermedades sanguineas. Todos los
participantes realizaron un vuelo de 8 hs de duracion, se inmovilizaron 8 hs en una
sesion de cine y se controlaron durante un dia de actividad normal. Para cada situacion
del estudio se tomd un intervalo de 2 semanas. Durante cada ensayo se realizaron 3
extracciones sanguineas: a las 08:30 hs, 12.00 hs y a las 16:30 hs. Las determinaciones
de laboratorio fueron: complejo Trombina-Antitrombina (TAT), Fragmento 1+2 de la
Protrombina (F1+2) y Dimero-D. Como resultado del estudio, podemos observar el
comportamiento de los distintos parametros de activacion de la coagulacion: el
complejo TAT reflejé un valor luego del vuelo de 2.8 pg/l, que fue menor durante el
cine, 2.2 pg/l y con valores de 1.7 pg/l en una actividad normal. En los pasajeros
portadores del FV Leiden y que ademas tomaban Anticonceptivos orales duplicaron los
valores de TAT luego del vuelo.

Con respecto a los valores F1+2 y al Dimero-D, si bien hubo algunas fluctuaciones con
respecto al valor basal en las tres situaciones, no fueron significativas. Como
conclusion: los valores mas altos de activacion de la coagulacion se encontraron luego
del vuelo en los pasajeros con trombofilia congénita y fundamentalmente en aquellas
mujeres que eran portadoras del FV Leiden y tomaban anticonceptivos orales.

Cabe destacar que no hubo episodios de Tromboembolismo Venoso ni durante ni
después del estudio.

Estudios realizados en Aeropuertos:

En el Aeropuerto Charles De Gaulle de Paris, Lapostolle y col. (15) revisaron todos los
casos de TEP que requirieron cuidados médicos al arribo. El estudio se realizd entre
Noviembre de 1993 y Diciembre del 2000. Se recabaron datos sobre el pais de origen de
los vuelos y numero de pasajeros arribados con el proposito de determinar la incidencia
de TEP por millon de pasajeros en funcion de la distancia recorrida. Sobre un total de
135.29 millones de pasajeros que arribaron de 145 paises se detectaron 56 TEP
confirmados. La incidencia de TEP fue mas alta (1.5 casos por milléon) en aquellos que
volaron mas de 5.000 Km. comparandolos con los que viajaron menos de 5.000 Km.
(0.01 por millon). La incidencia de TEP para los pasajeros que volaron més de 10.000
Km. fue de 4.8 por millon.

En el Aeropuerto de Barajas (Madrid) Pérez Rodriguez y col. (16) realizaron un estudio
similar con arribos de vuelos internacionales. El periodo abarcd desde Enero de 1995
hasta Diciembre del 2000 y se analizaron 6.839.222 pasajeros. Se diagnosticaron 16
TEP confirmados durante este periodo de 6 afios. Todos los pasajeros que tuvieron un
TEP habian realizado un vuelo de mas de 6 hs. La incidencia total de TEP fue de 0.39
por millén de pasajeros. En los vuelos con una duracion entre 6 y 8 hs. la incidenciafue
de 0.25/millon y en los vuelos superiores a las 8 hs. la incidencia fue de 1.65/millon de
pasajeros.

Otro estudio Australiano (15) analiz6 durante los afios 1981 a 1999 “los arribo$
internacionales de 4.8 millones de australianos y de 4.6 millones de-@&xtranjeros. Del
total de los mismos se hospitalizaron 5.408 pasajeros con trombeembolismo pulmonar
relacionado al vuelo precedente. De ellos el 17% correspondian .a ciudadanos



australianos y el 24% a extranjeros. Todos ellos tenian como antecedente un viaje
internacional durante el periodo del estudio. Un total de 153 pasajeros australianos
fueron admitidos en el estudio dentro de los 100 dias de su arribo. De ellos 46 tuvieron
su episodio tromboembdlico dentro de los 14 dias del arribo y el resto entre 15-100 dias
luego del vuelo. No se contabilizaron los pasajeros que fallecieron en vuelo o sufrieron
una muerte subita al arribo. El periodo de riesgo de una TVP-TEP se cuadriplica en la
primera semana del arribo con respecto a la poblacion normal. El riesgo
tromboembolico aumenta en un 12% en los pasajeros que realizan vuelos prolongados
una vez por ano.

Australianos
¢ 4.8 millones de arribos entre 1981-1999
e 46 con TEP

* 9.6 eventos por millon de arribos
« 7.3 eventos relacionados con el vuelo

Extranjeros
* 4.6 millones de arribos entre 1981-1999
200 con TEP
*  33.0 eventos por millon de arribos

En los vuelos prolongados mayores a 8-12 hs. el riesgo de un TEV se extiende hasta 2
semanas después del arribo. Luego de haber analizado a 5.408 pacientes el riesgo
relativo de TEV fue de 5.6 para la primera semana y de 2.6 para la segunda semana.

Medidas preventivas

En la segunda etapa del estudio LONFLIT (18), sobre un grupo control y otro con
medias elasticas de compresion graduada se establecid la disminucion de la enfermedad
tromboembdlica con dicha medida profilactica del 4.5% al 0.24% respectivamente.

Otro estudio randomizado de similares caracteristicas arrojé que en el grupo de personas
con medias elésticas de compresion graduada ninguna trombosis fue detectada, mientras
que en el grupo control la incidencia de la enfermedad fue del 10% (19)

RECOMENDACIONES: para vuelos de mas de 6 h de duracion

e Movilizacion periodica de las extremidades inferiores
e Buena hidratacion con agua. (la suficiente como para orinar cada 1-2 hs)
e Movilizacion periddica (cada 1-2 hs)

En pasajeros mayores de 50 afios y con algin factor de riesgo se aconseja el uso de
medias elasticas de compresion graduada por debajo de la rodilla.

En los pasajeros de alto riesgo se aconseja el uso de Heparina de Bajo Peso Molecular
(HBPM) 2-3 horas previas al viaje como unica dosis profilactica. (Tabla V)

1. RIESGO BAJO: Ejercicios de piernas, ingestion
abundantes liquidos

2. RIESGO MODERADO: 1 + medias elasticas, HBPM?

3. RIESGO ALTO: 1+2+Heparina de bajo.peso  molecular

Tabla V. Recomendaciones de acuerdo al grado de.riesgo.
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Conclusiones

Existe un incremento en el riesgo de suftrir una trombosis venosa después de un viaje
prolongado en avion (19). En el mes de junio de 2007 la WHO (World Health
Organization) publico un reporte de la Fase I del Proyecto WRIGHT (WHO
RESEARCH INTO GLOBAL HAZARDS OF TRAVEL). En el mismo se cita una
importante bibliografia que refleja las controversias existentes sobre el aumento o n6 del
riesgo de tromboembolismo en los viajes aéreos. Existen estudios retrospectivos
realizados que carecen de criterios cientificos para determinar cudles son las
condiciones necesarias para catalogar a un paciente como portador de trombosis
relacionada con los vuelos prolongados; puesto que el s6lo hecho de tener TVP y haber
viajado en avion durante mas de 8 hs. en los dias previos al diagndstico, no avala la
relacion con la enfermedad.

Por otra parte, los estudios prospectivos donde se realizan ecografias vasculares antes y
después de realizar un viaje prolongado en avidn, permiten descartar a pacientes con
trombosis asintomaticas previas al vuelo; en segundo lugar permiten vincular el viaje
prolongado en avion con la trombosis venosa, ya que parten de evaluar a una poblacion
en general, en lugar de realizarlo con un conjunto de pacientes con TVP.

El hecho de mover las piernas en el asiento, el caminar en el avion si las condiciones
climaticas (diferentes también para cada vuelo) lo permiten, y la ingesta de abundante
liquidos, podran influir en que se presente o no la enfermedad sobre todo en los
pacientes de alto riesgo.

Si bien es cierto que también se han reportado casos de Trombosis Venosa Profunda
después de viajes prolongados en automoévil o cualquier otro medio de transporte
terrestre que implique inmovilizacion de los miembros inferiores, el viaje en avion
dadas las condiciones ambientales, presenta riesgos adicionales, y por lo tanto en
pasajeros con factores de riesgo previos deberan aplicarse las medidas preventivas
correspondientes. Lo bajo de la incidencia de lo episodios trombdticos en los
aeropuertos nos permite no alarmar a la poblacion normal que realiza viajes
internacionales. Si nos permite hacer algunas consideraciones y tomar algunas medidas
con aquellas personas portadoras de riesgo trombotico adicional. Volvemos a la
pregunta que nos hicimos al principio: ;cualquier persona saca un pasaje y vuela a
cualquier lugar del mundo? Pensamos que por lo menos habria que llenar una ficha de
Factores de Riesgo previa a los vuelos de més de 6 hs de duracion y tener clasificados
aquellos pasajeros de alto riesgo que necesitarian una profilaxis adicional.
Afortunadamente son varias las compaiiias aéreas que durante el vuelo pasan videos con
ejercicios de piernas para mejorar la inmovilizacion. Faltaria recomendar la ingesta de
agua en cantidades suficientes. Disminuir la ingesta de bebidas alcohodlicas y la
medicacion sedante para evitar la inmovilizacion prolongada. Se deberian reportar a
algun organismo de la Aviacion los casos de Trombosis Venosa y/o Tromboembolismo
Pulmonar que suceden en los aeropuertos como asi también las TVP-TEP hasta 2
semanas posteriores al viaje con el fin de obtener estadisticas que midan la verdadera
incidencia de este tipo de episodios relacionados con los vuelos en avion.
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