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Titulo: Efectos de las aceleraciones positivas en el organismo humano

Resumen: El articulo describe los efectos de las aceleraciones positivas (+Gz) sobre el organismo
humano. Se consideran los factores determinantes de las aceleraciones: intensidad, velocidad de
comienzo, direccion y duracion. La fisiopatologia describe los factores hidrostaticos,
hemodinamicos y de regulacién refleja del aparato cardiocirculatorio. La exposicion a +Gz produce
reacciones adaptativas fisioldgicas. Cuando éstas se superan, aparecen patologias de tipo
cardiocirculatorio, respiratorio, musculoesquelético, nervioso, sensorial,... Se describen los
diferentes procedimientos y equipos especificos que protegen al piloto de los efectos de +Gz. Estos
incluyen las maniobras de contraccion muscular, los trajes anti-G, los equipos de respiracion a

presion positiva, asi como el entrenamiento en centrifuga.

Palabras clave: Aceleraciones positivas. Tolerancia a +Gz. Pérdida de conciencia. Pérdida de

vision. Trajes anti-G. PBG. Centrifuga humana.

Title: Effects of positive accelerations on the human body

Summary: The article describes the effects of positive accelerations (+Gz) on the human organism.
The factors that determine the accelerations are: level, onset rate, direction and duration. The
physiopathology describes the hydrostatic, haemodynamic factors and reflected regulation on the
cardiocirculatory system. The +Gz stress causes adaptative physiological reactions. When they are
exceed appear cardiocirculatory, pulmonary, musculoskeletal, nervous and sensory disturbances.
Different procedures and specific equipment are described to protect the pilot of these +Gz effects.
These include anti-G straining maneuvers, anti-G suits, positive pressure breathing equipment and
centrifuge training.

Key words: Positive accelerations. +Gz tolerance. Loss of consciousness. Blackout. Anti-G suits.

PBG. Human centrifuge.
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EFECTOS DE LAS ACELERACIONES POSITIVAS EN EL ORGANISMO (Parte 1)

1. INTRODUCCION

Los efectos de las aceleraciones en el organismo humano han sido motivo de trabajos originales y
revisiones en la literatura médico-aeronautica. No obstante, las nuevas demandas operacionales de
aeronaves de caza de cuarta generacion, asi como los requisitos para los pasajeros que en un futuro
no muy lejano vayan a realizar vuelos comerciales de tipo suborbital o la actividad deportiva en
una aeronave de prestaciones militares justifica el interés de esta revision. Esta se centra en los
efectos de la aceleraciones positivas sobre el organismo y las medidas que contrarrestan los efectos

deletéreos de las aceleraciones.

2. CONCEPTO Y FACTORES DETERMINANTES

Concepto

El hombre en la superficie de la tierra estd sometido a la fuerza constante de la gravedad. Esta se
denomina fuerza G y su valor estandar es de 9.81 m/s®. Las aceleraciones se clasifican en: lineal,
radial y angular. La lineal es la variacion de la velocidad lineal, sin cambio de direccion, respecto al
tiempo. La radial o centripeta se produce al cambiar la direccion del cuerpo o del avion. La angular
representa la rotacion alrededor del eje central del cuerpo.

El despegue de una aeronave, las maniobras de aproximacion o viraje, las maniobras acrobaticas o
el entrenamiento en centrifuga humana son ejemplos de aceleraciones a las que se ve sometido un

piloto de aeronave.

Factores determinantes
Estos se clasifican en:
¢ Intensidad: es la fuerza de inercia de sentido opuesto a la fuerza de la gravedad. Se representa

por la unidad G (1G, 2G,...).
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e Velocidad de comienzo: es la variacion de la intensidad en el tiempo (G/segundo).
Conceptualmente existen dos tipos dependiendo de la rapidez en la instauracion de la misma. Se
utiliza la denominacion anglosajona “rapid onset rate” (ROR) y “gradual onset rate” (GOR), que
equivalen a velocidades de comienzo de 1G/s y de 0.1G/s respectivamente.

e Direccion: la aceleracion que actua en el eje Z del organismo con una fuerza de inercia
craneocaudal se denomina +Gz. Es la que nos va a interesar por sus repercusiones
fisiopatoldgicas™.

e Duracién: la aceleracion sostenida se define como el vector G que se manifiesta durante mas de
1 segundo. La tolerancia a la aceleracion es el tiempo que un individuo puede permanecer en

exposicion continua a una determinada intensidad de G.

3. FISIOPATOLOGIA DE LOS EFECTOS DE LAS ACELERACIONES POSITIVAS

3.1. Factores hidrostaticos

Una persona en pie e inmavil tiene una presién arterial sistolica cardiaca de 120 mmHg y de 190
mmHg en los pies. Esta diferencia se debe al efecto de la presion hidrostética que equivale al peso
de la sangre arterial entre el corazon y los pies. La presion hidrostatica en un punto depende de su
altura respecto a la linea cardiaca, denominada columna de sangre o hidrostatica.

La inclinacion del asiento de los pilotos mejora la tolerancia a +Gz porque reduce la columna de
presion hidrostatica (equivale a la altura corazén-cerebro)®. Por ejemplo, una inclinacién de 13°
corresponde a una altura de 29 cm. Si el asiento se inclina a 75° la altura es de 14.5 cm. La
disminucion de la presion arterial por encima de la linea cardiaca sera menor al aumentar la

intensidad de +Gz. La aparicion de sintomas visuales y de pérdida de conciencia se retrasaran.



3.2. Factores hemodinamicos

Cardiovasculares

La fuerza de inercia igual y de sentido contrario a la de aceleracion desplaza el volumen sanguineo
en direccién craneocaudal, si hablamos del eje Gz. Se consideran dos sectores en relacion a la linea
cardiaca:

1. Encima del corazon la hipovolemia provoca una disminucion de la presion arterial. El
déficit de perfusion sanguinea de la retina y del cerebro se manifiesta por sintomas visuales y/o
pérdida de conciencia®.

2. Debajo del corazon la sangre se dirige hacia la periferia de las extremidades. El retorno
venoso en direccion al corazon disminuye. El gasto cardiaco se regula por la actividad contractil
del corazdn y el retorno venoso. La figura 1 muestra la disminucion del gasto cardiaco en relacion a
la intensidad de +Gz. La presion arterial aumenta progresivamente hacia la periferia de las
extremidades por efecto de la presion hidrostatica. Esto favorece la vasodilatacion venosa y el
aumento de la presion intravascular capilar que se manifiesta por edema y hemorragias petequiales
cutaneas.

El organismo responde a la caida aguda de la presion arterial. La regulacion de la
circulacion se realiza a traves del sistema nervioso simpatico que se distribuye por los vasos
sanguineos. La inervacion de las arterias pequefas y de las arteriolas provoca vasoconstriccion y
aumento de la resistencia periférica total. Las hormonas segregadas por las terminaciones nerviosas
(noradrenalina y adrenalina) potencian la vasoconstriccion arteriolar. La inervacion de las paredes
venosas disminuye el volumen sanguineo contenido en las venas y lo desplaza hacia el corazon. Las
fibras simpaticas inervan el corazon, aumentan su actividad contractil y su frecuencia cardiaca. La
figura 2 muestra el aumento de la frecuencia cardiaca en relacion a la intensidad de +Gz. Este
aumento no es lineal y es consecuencia de la regulacién hemodinamica para compensar el bajo
gasto cardiaco y la caida de la presion arterial. La inervacion del corazén altera la morfologia de las

ondas electrocardiograficas, el ritmo y la conduccién cardiaca®. Debido al comportamiento del
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sistema nervioso auténomo existe una distribucion de arritmias durante y postexposicion a +Gz con
un predominio del simpatico y parasimpético respectivamente. La respuesta nerviosa es capaz de
aumentar la presion arterial de dos a tres veces su valor en 5-10 segundos.

Los érganos abdominales y las extremidades inferiores son un reservorio de sangre venosa. Las
maniobras de contraccion muscular isométricas en piernas, brazos y abdomen facilitan el
desplazamiento del reservorio venoso hacia el corazon. Estas forman parte de las denominadas
maniobras M-1 o L-1 y constituyen un factor adicional de proteccion junto a medios artificiales

como el pantalon anti-G.

Pleuropulmonares

La distribucion del flujo sanguineo a lo largo del pulmdn se afecta por la exposicion a aceleraciones
superiores a 4 +Gz. Los valores medios de la presion de la arteria y vena pulmonar, en el limite
entre el tercio medio y basal pulmonar, son 15 mmHg (20 cmH,0) y 0 mmHg respectivamente.
Este valor difiere por encima y debajo de éste nivel debido al efecto de la presion hidrostatica. La
presion arterial media es de 0, 20 cmH,0, y de 5 cmH,O encima del limite medio-basal del pulmén
para 1y 4 +Gz respectivamente. La porcion de pulmoén no perfundida en el apex se incrementa con
la aceleracion +Gz. Por el contrario, el progresivo aumento de presion en la base pulmonar
incrementa el flujo proporcionalmente a la aceleracién +Gz aplicada®.

Al aumentar la intensidad de +Gz se produce un gradiente de presion pleural desde el dpex hacia la
base pulmonar. La presion pleural, a 5 +Gz, es 30 cmH,O mayor en la base que en el vértice
pulmonar. Asi, los alveolos en el apex estdn mas expandidos que en la base donde tendran un
volumen minimo. Este efecto se acentGa con la utilizacion del traje anti-G. El inflado a nivel
abdominal eleva el diafragma, comprime las bases pulmonares y provoca la disminucion de la
capacidad funcional residual. El apex esta ventilado pero no perfundido ya que los alvedlos se
expanden pero la presion pleural es baja y ésto afiade un espacio muerto. Por el contrario, la base

pulmonar no est4 ventilada pero si perfundida. Esto contribuye a que el oxigeno atrapado en los
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alveolos de las bases se intercambie rdpidamente hasta igualar la presion de la sangre venosa mixta.
La consecuencia anatomica es el colapso de los alvedlos basales y por tanto la presencia de
atelectasias®. La sangre circulante alrededor de estos alvedlos no funcionantes constituye un
cortocircuito derecha-izquierda. La proporcion de volumen sanguineo de éste corresponde al
incremento de la intensidad de +Gz. Esta proporcion a 5 +Gz es aproximadamente del 50%. Este
cortocircuito derecha-izquierda reduce la saturacion de oxigeno arterial, la desaturacion es del 85%.
La frecuencia respiratoria aumenta con la intensidad de +Gz. Se observa en la figura 3 como ésta se
duplica.

El neumotodrax espontaneo se produce por la ruptura de pequefias bullas (generalmente localizadas
en los vértices pulmonares) debido a la diferencia de presion que se produce entre estas y exterior
del pulmodn. La utilizacion de repiracion a presion positiva podria facilitar la rotura de pequefios

alveolos o bullas, sobre todo si se trata de un pulmon patolégico (blebs, enfisema).

Cerebrovasculares

El cerebro recibe irrigacion sanguinea de las arterias carotidas internas y vertebrales. La arteria
oftdlmica, que irriga a la retina, se origina de la arteria carotida interna. A pesar de que la irrigacion
cerebral y ocular estan interrelacionadas existen diferencias respecto a su regulacion.

La perfusion sanguinea cerebral no varia significativamente si su presion arterial se mantiene dentro
del rango 60-140 mmHg. Ademés de este mecanismo de autorregulacién’, el aumento de la
concentracion de dioxido de carbono y de hidrogeniones vasodilata a los vasos cerebrales para
eliminar a estos compuestos. Cuando la presion arterial cerebral cae por debajo de 60 mmHg se
suma a lo anterior un gradiente de presion sanguinea entre la arteria carotida y la vena yugular. La
pérdida de conciencia se produce a partir de una intensidad de 6 +Gz.

La perfusion ocular no se beneficia de este mecanismo de autorregulacion. Cuando la presion de la
arteria oftalmica cae por debajo de la presion intraocular (8-22 mmHg) aparecen los sintomas

visuales a una intensidad entre 3 y 5 +Gz.



Renales

El flujo sanguineo renal consta de un mecanismo de autorregulacion que controla la excrecion de
agua y solutos plasmaticos. La composicion del plasma se detecta en la zona proximal del tibulo
distal (la mécula densa). Cuando se filtra demasiado liquido las sefiales de la macula densa
producen la vasoconstriccion de las arterias renales aferente y eferente. De esta manera disminuye
el flujo renal y el filtrado glomerular®. La disminucién del gasto cardiaco y de la presion arterial
provoca oliguria e hiponatriuria. El traje anti-G, las maniobras M-1 o L-1 y la vasoconstriccion

simpética disminuyen el flujo renal.

3.3. Regulaciones reflejas

La recuperacion de la presion arterial se debe a la activacion de los reflejos de los barorreceptores.
Estos se localizan en las paredes de las grandes arterias sistémicas y activan al sistema nervioso
simpético al disminuir la presion arterial, lo que se denomina reflejo cardiovascular®.

Los quimiorreceptores son células sensibles al déficit de oxigeno y al exceso de didxido de carbono
o de hidrogeniones. Estos se localizan en la bifurcacion carotidea y en la arteria aorta. Se estimulan
cuando la presion arterial desciende por debajo de 80 mmHg y junto a los barorreceptores activan
al sistema nervioso simpatico.

Los receptores de distension o de baja presion se localizan en las auriculas y en las arterias
pulmonares. Se activan cuando disminuye el volumen sanguineo en estas localizaciones y se suman
al efecto de los barorreceptores y quimiorreceptores.

La velocidad de comienzo de +Gz determina la efectividad del reflejo cardiovascular. Los
barorreceptores compensan el aumento de la intensidad de +Gz si la velocidad de comienzo es
gradual (GOR). En cambio para una velocidad de comienzo rapida (ROR) la compensacion es mas

lenta.
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3.4. Factores biomecanicos

La exposicion a +Gz provoca lesiones cervicales agudas y cambios vertebrales degenerativos
cronicos. Los masculos y ligamentos cervicales (tejidos blandos) contribuyen al movimiento de la
cabeza y protegen, de manera limitada, a las vértebras y discos intervertebrales'®.

Los musculos extensores o antigravitatorios del cuello son el principal grupo muscular que protege
a la columna cervical de la exposicion a +Gz. El porcentaje de contraccién voluntaria maxima (%
MVC) es un criterio fisioldgico que expresa la limitacion de contraccion muscular. Este se
cuantifica mediante electromiografia.

Los segmentos vertebrales C4-5, C5-6 y C6-7 corresponden a los puntos de maxima flexién de la

columna cervical y a localizaciones comunes de cambios degenerativos cronicos.
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EFECTOS DE LAS ACELERACIONES POSITIVAS EN EL ORGANISMO (Parte 11)

4. PATOLOGIA ASOCIADA A LAS ACELERACIONES POSITIVAS

4.1. Cardiocirculatoria

Taquicardia

La frecuencia cardiaca aumenta con la intensidad de +Gz**. Los valores alcanzados con GOR son
menores que para ROR. La frecuencia cardiaca durante el entrenamiento en la centrifuga tiene un
pequefio papel predictivo de tolerancia a +Gz, los individuos con un valor bajo desde el principio
toleran exposiciones prolongadas. Si durante el entrenamiento se alcanzan taquicardias superiores a

200 latidos/minuto puede indicar la finalizacién de la exposicion a +Gz.

Alteraciones electrocardiograficas

La exposicién a +Gz altera la morfologia de las ondas electrocardiogréficas™.

La onda P corresponde a la despolarizacion auricular. Su amplitud aumenta con la intensidad de
+Gz, especialmente durante la realizacion de maniobras de combate aéreo. Al finalizar la
exposicion a +Gz vuelve a su valor basal en pocos minutos, si desaparece se debe a una excesiva
inhibicion vagal sobre el nodulo sinusal del corazoén.

El complejo QRS corresponde a la despolarizacion ventricular. La amplitud de la onda S aumenta
mientras que la onda R disminuye durante la exposicion a +Gz. Ambas regresan a su valor basal
practicamente al mismo tiempo que la onda P.

La onda T corresponde a la repolarizacion ventricular. Su amplitud disminuye durante la exposicion
a +Gz. Es caracteristico que al realizar maniobras de combate aéreo su morfologia sea mas
alargada. Una vez finaliza la exposicion a +Gz es la ultima en volver a su valor basal.

Arritmias

Las arritmias mas comunes asociadas a +Gz son: la arritmia sinusal, las extrasistoles auriculares y

ventriculares. El sistema nervioso simpatico predomina durante la exposicion a +Gz, da lugar a
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extrasistoles auriculares y ventriculares. Mientras que el parasimpatico lo hace al finalizar la
exposicion a +Gz con bradicardia sinusal, ritmo auricular ectépico y disociacién auriculo-
ventricular'®, Estas arritmias pueden ser asintomaticas o cursar con disnea y/o dolor retroesternal. El
sistema cardiovascular se expone a un estrés maximo durante ROR y en maniobras de combate
aéreo, lo que conlleva una mayor incidencia de arritmias.

El bloqueo sinoauricular retrasa o impide la despolarizacion auricular. EI bombeo cardiaco puede
ser insuficiente para mantener una perfusion cerebral adecuada y se producird la pérdida de
conciencia. Si ésto coincide con la pérdida de conciencia se prolongara el periodo de incapacitacion.
Esta arritmia se puede desencadenar por una realizacion incorrecta de la maniobra de contraccion
muscular isométricass, denominadas M-1 o L-1.

La disociacion auriculo-ventricular se caracteriza por una mayor frecuencia ventricular que
auricular. Esto conlleva a la pérdida de la funcion auricular y a la disminucion de la presion hasta
30 mmHg en la auricula. La consecuencia inmediata es la pérdida de vision o de conciencia.

La taquicardia ventricular sostenida (superior a 30 segundos) puede derivar en fibrilacion

ventricular. Supondria el fallo de la funcion cardiaca y el consecuente sincope.

Alteraciones vasculares

La movilidad del cuerpo disminuye al aumentar la intensidad de +Gz. La progresiva
inmovilizacion de las extremidades inferiores favorece la éstasis de sangre en

la periferia de éstas y el aumento de la presion arterial. Las venas se vasodilatan y se
produce la extravasacion de plasma hacia los tejidos que se manifiesta por edema en
piernas y tobillos™. El incremento de la presion intravascular favorece la ruptura de
los capilares y con ello las hemorragias petequiales cutaneas™. La posicion del piloto
influye en su localizacion: en tobillos, pies, piernas y antebrazos si esta sentado; en
nalgas y espalda si esta en decubito supino. El edema y las hemorragias petequiales

aparecen a intensidades entre 5y 9 +Gz. La inflacion del traje anti-G previene ambas
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patologias porque comprime las extremidades inferiores e impide la extravasacion del

plasma hacia los tejidos y el aumento de la presion intravascular.

El pantaldn anti-G y las maniobras de contraccion muscular disminuyen el flujo renal. El déficit de
flujo sanguineo en los rifiones durante un tiempo prolongado lesiona a sus tejidos y se manifiesta
por proteinuria °.

El hematoma escrotal se asocia a la realizacién de maniobras de combate aéreo y se produce por el
aumento de la presion intravascular y la ruptura de vasos del escroto.

El dolor de brazos se produce por la disminucion de la movilidad y la éstasis de sangre en las
extremidades superiores, se manifiesta a partir de 6 +Gz. La utilizacion de sistemas de presion
positiva puede generar dolor adicional, al aumentar la tension arterial y dificultar el retorno

venoso al térax .

4.2. Respiratoria

Disnea

La frecuencia respiratoria aumenta con la intensidad de +Gz, los valores alcanzados con GOR son
menores que con ROR.

La taquipnea generada produce sensacion de disnea. Las maniobras de combate aéreo aumentan el
trabajo inspiratorio significativamente y ocasiona fatiga de la musculatura respiratoria que

contribuye a la sensacion de disnea®’.

Atelectasias

La utilizacion de sistemas de contrapresion (pantalones anti-G) para contrarrestar la depleccion
sanguinea hacia los miembros inferiores y el inflado a nivel abdominal del pantaldn, acelera la caida
de la saturacién de oxigeno. La presion ejercida sobre el diafragma tiene la consecuencia anatomica

del colapso de los espacios bronquialveolares basales y por tanto la presencia de atelectasias. Estas
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se facilitan si el sujeto respira previamente oxigeno al 100%, en este caso no existird presion

correspondiente al nitrégeno lavado y el alveolo libre de gas permanecera colapsado™®.

Neumotoérax

El neumotoérax espontaneo cursa con dolor toracico, disnea, tos seca y/o sincope. El dolor es
repentino, punzante y se localiza en la zona superior del térax o en los hombros. Existe la hipotesis
de que la respiracion a presion positiva, el oxigeno respirado y el aumento de la intensidad de +Gz

hacen a los pulmones més susceptibles a desarrollar un neumotérax espontaneo™®%.

4.3. Musculoesquelética de la columna cervical

Lesiones agudas de los tejidos blandos

El dolor, la contractura muscular, el déficit sensorial y/o déficit motor manifiestan la lesion aguda
de los musculos y ligamentos.

Los factores asociados a las lesiones agudas son: la edad, las horas de vuelo, la intensidad y la
duracion de +Gz, la velocidad de comienzo, el porcentaje de contraccion voluntaria maxima
(%MVC), la posicion de la cabeza y las caracteristicas del equipo de soporte de vida (casco,
méscara de oxigeno,...)%.

La movilidad de la columna cervical disminuye significativamente a partir de los 35 afios. Los
movimientos bruscos durante la exposicion a +Gz dafian mas facilmente a una columna vertebral
que es menos flexible. Los pilotos con mayor numero de horas de vuelo acumuladas presentan una
incidencia mas elevada de patologia. Existe la duda si las lesiones agudas se relacionan con la edad
0 con el nimero de horas de vuelo.

Las lesiones ocurren durante exposiciones entre 4 y 6 +Gz, debido a que los pilotos pueden mover
la columna cervical sin limitacion externa. En cambio a medida que +Gz aumenta la movilidad del

cuerpo disminuye. Es necesario como minimo una intensidad de 4 +Gz para que se produzcan

lesiones de la columna cervical®®. Los musculos cervicales se lesionan facilmente con un MVC
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mayor del 70%. El valor del ~ %MVC se reduce con el entrenamiento de los muasculos. El casco
utilizado actualmente pesa aproximadamente 1000 gramos y minimiza la fuerza de inercia que

actla sobre la cabeza®.

Lesiones agudas del cuerpo vertebral y disco intervertebral

La compresion vertebral, la herniacidn del disco intervertebral y la fractura del cuerpo vertebral se
incluyen en este grupo. Estas se asocian a intensidades de +Gz altas y a las lesiones previas de los
tejidos blandos cervicales. Las patologias mas frecuentes se localizan en las vértebras C4-5, C5-6 y
C6-7. Estos segmentos corresponden a los puntos de maxima flexion de la columna cervical y a
localizaciones comunes de cambios degenerativos cronicos. La densidad ésea mineral aumenta con

las exposiciones repetidas de +Gz°.

Enfermedades cronicas degenerativas

Los osteofitos, la disminucion de la densidad de los discos intervertebrales y la estenosis del canal
. 26 . s . as . .

vertebral constituyen este grupo®”. No hay correlacion con la exposicion repetida a +Gz sostenida.

Existen varias lineas de investigacion, estudios retrospectivos y prospectivos encaminados a valorar

la incidencia de cambios degenerativos en tripulantes técnicos.

4.4. Nervioso

Pérdida de conciencia

El periodo de incapacitacion absoluta se caracteriza por la no conciencia y convulsiones
mioclénicas (dura 12-15s). Se precede de un estado de confusion y desorientacion de
aproximadamente 10s denominado periodo de incapacitacion relativa. El piloto sufre amnesia
lacunar del episodio de pérdida de conciencia®’. La duracién del periodo de incapacitacion total®®

depende de la intensidad de +Gz, la velocidad de comienzo, el dafio isquémico/hipoxico del sistema

nervioso central y de la realizacién de maniobras de combate aéreo”. El traje anti-G mejora la
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tolerancia y por tanto favorece que los episodios de pérdida de conciencia sean menores. Las
Figuras 4a y 4b muestran como varia la tolerancia a las altas aceleraciones y area de perdida de

conciencia mediante sistemas de proteccién a las mismas.

4.5. Sensorial

Alteraciones visuales

Se manifiestan de manera progresiva al disminuir el flujo de la arteria oftdlmica. La vision tubular
es la disminucién de la vision periférica, se conserva una zona circular de visién central y aparece
con una intensidad entre 3y 4 +Gz. La vision gris, vision central borrosa, acontece entre 4y 5 +Gz.
La vision negra o ausencia total de la vision tiene lugar entre 5y 6 +Gz.

La figura 5 muestra la caida de la presion arterial oftalmica en relacion a la intensidad de +Gz. Los
datos obtenidos provienen de la modelizacion del sistema cardiovascular y de la simulacion digital
de los sintomas visuales y la pérdida de conciencia **".

Cuando se interrumpe el flujo sanguineo por efecto de +Gz la retina y el cerebro tienen una reserva
sanguinea de 5s. Primero cesa la perfusion de la retina ya que la presion intraocular es menor que la
presion cerebral. Para una velocidad de comienzo GOR se produce la pérdida total de la vision
0.7G antes que se produzca la pérdida de conciencia. Los pilotos utilizan los sintomas de vision
tubular o vision gris como prédromos para evitar la pérdida de conciencia. Esta técnica a medida
que la velocidad de comienzo es mas rapida es menos apropiada, debido a que los mecanismos

compensatorios son demasiado lentos (figura 6). Asi la diferencia entre los sintomas visuales y la

pérdida de conciencia es cada vez menor al aumentar la velocidad de comienzo®.

Alteraciones de la orientacion espacial
Fendmenos consecuencia de una incorrecta apreciacion de la posicién en relacion a los tres planos
del espacio. Se han descrito especificamente ilusiones vestibulares relacionadas con exposicion a

altas aceleraciones sobre todo de indole somatogravica como el efecto inversion donde la resultante
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de la fuerza gravitoinercial rota hacia a tras y la sensacién es de ir hacia abajo. EI denominado

efecto por exceso de G conduce a una falsa percepcion de la posicién del cuerpo en la aeronave®.

Cinetosis

Los otolitos de los canales semicirculares responden al aumento de +Gz. Estos estimulan al sistema
nervioso parasimpatico y provocan nauseas, vomitos, irritabilidad y sudor frio.

El vértigo fisioldgico se produce por un exceso de sefiales visuales, vestibulares 0 somatosensitivas.
La presencia de cinetosis se asocia a este tipo de vuelos y al entrenamiento en determinados tipos de

simuladores®**®.

5. MEDIOS DE PROTECCION FRENTE A LAS ACELERACIONES POSITIVAS
Maniobras de contraccion muscular

Los efectos mas importantes de las aceleraciones que afectan al eje longitudinal del organismo estan
condicionados por la disminucion de la presion arterial necesaria para mantener un adecuado flujo
cerebral y el desplazamiento de una gran masa sanguinea en sentido craneocaudal. Esto ha de ser
contrarrestado para evitar la pérdida de conciencia. Se utilizan dos medios que se apoyan
mutuamente para conseguir el efecto mas optimo:

1. El aumento de la presién intratoracica®®.

2. La contraccion muscular de piernas, muslos, abdomen, térax, brazos y antebrazos. Esto se
favorece con la accion del traje anti-G, cuyo fundamento es evitar el desplazamiento de una gran
masa sanguinea hacia las extremidades inferiores.

La técnica de contraccion muscular se basa en tres principios fundamentales:
e La maniobra respiratoria de Valsalva. Esta tiene dos modalidades denominadas
maniobra M-1 y L-1. La diferencia estd en que con la primera la glotis permanece

parcialmente abierta emitiendo un cierto ruido y en la segunda la glotis esta cerrada.
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e La contraccion muscular. Al mismo tiempo que se inspira con la boca, se debe comenzar a
contraer toda la musculatura de piernas, muslos, abdomen, brazos y antebrazos. Esta
contraccion se mantiene durante todo el tiempo en que se sostiene +Gz sobretodo si es un
régimen superior a 6 +Gz.

e El tiempo. El ritmo respiratorio se mantiene durante 3 segundos, se expulsa el aire en un
segundo y se comienza de nuevo. Este segundo de la fase espiratoria e inspiracion profunda

permite una ventilacion continuada y corregir el retorno venoso.

Trajes anti-G

| 3 contrarrestan el efecto de +Gz

Los trajes anti-G convencionales denominados de oclusion arteria
mediante la inflacién de camaras sobre el abdomen y las extremidades inferiores. La consecuente
disminucion del didmetro de los vasos sanguineos aumenta las resistencias periféricas y la presion
arterial. El reservorio de sangre venosa en estas localizaciones contribuye a aumentar el retorno
venoso hacia el corazén. La compresion de las extremidades inferiores impide la extravasacion del
plasma hacia los tejidos y el aumento de la presion intravascular. Por tanto, evita el edema vy las
hemorragias petequiales a este nivel. El inflado de la zona abdominal eleva el diafragma que
dificulta el desplazamiento del corazén, de los vasos sanguineos intratoracicos y disminuye el
efecto de la presién hidrostatica. Los pantalones anti-G pueden aumentar la tolerancia 1.5 G y se le
puede sumar la proteccion que ejercen las maniobras M-1 o L-1y la respiracion a presion positiva.

El sistema Combat Edge provee presion positiva a la mascara de oxigeno. Este sistema dispone de
un dispositivo de contrapresion toracica a modo de chaleco anti-G que facilita el trabajo
respiratorio® El Combat Edge produce un efecto similar a las maniobras de contraccién muscular
(aumenta la presion intratoracica lo que favorece un mayor volumen cardiaco) pero con menos
esfuerzo y menos fatiga, éste permite exponerse a +Gz durante periodos mas prolongados. Al

chaleco y al dispositivo de contrapresion se afiade un pantalon anti-G, con un dispositivo de inflado

rapido gracias a la utilizacion de valvulas de alto flujo.



19

El traje Advanced Technology Anti-G suit (ATAGS), aunque todavia no es completamente
operacional, pretende reemplazar al traje anti-G convencional. Este envuelve las piernas y la parte
inferior del cuerpo con un tejido expansible. La combinacién con el Combat Edge permite tolerar
entre 8 y 9 +Gz relajados®. Si se adiciona un moderado grado de contraccién muscular y 55° de
inclinacion del asiento se alcanza hasta 12 +Gz.

Un nuevo sistema de traje anti-G es el denominado Libelle®’. El piloto esta rodeado de un liquido
de la misma densidad del cuerpo que provee una contrapresion proporcional a la fuerza de la
gravedad en cada punto del organismo. El traje es autosuficiente ya que no necesita valvulas anti-G
ni conectarse a ningun sistema de la aeronave. El traje en centrifuga humana a 5G/s alcanza +12 Gz
sin aporte de respiracion positiva, si bien operacionalmente su limite se estima en un maximo de 9
+Gz. La realizacion de maniobras de contraccion muscular es menos estresante que con los trajes
anti-G convencionales. La tolerancia es muy buena y en gran medida evita el dolor en brazos y

mufiecas.

Respiracion a presion positiva

La respiracion a presion positiva, clasicamente se ha utilizado para subvenir las necesidades
oxigenativas en altitud. La utilizacion de presion positiva durante la exposicion a altas aceleraciones
(PBG) se ha demostrado como un medio eficaz y bien tolerado para mejorar la tolerancia al efecto
gravitoinercial de la aceleraciones +Gz, conduciendo a un aumento de su tolerancia. Ello ocurre
gracias a la estimulacion secundaria de los barorreceptores. La utilizacion de la PBG a 1 +Gz
produce un rapido aumento de la presion arterial debido al incremento de la presion intratoracica®®.
Seguidamente disminuye el retorno venoso y la presion arterial caera de nuevo. Esta disminucion

secundaria de la presion activa a los barorreceptores.
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La PBG previene el colapso de aire en las vias respiratorias e incrementa la

oxigenacion por debajo de 8 +Gz en comparacion con la maniobra L-1. A diferencia de la

L-1 produce menos fatiga y consume menos oxigeno. La maniobra L-1 se correlaciona

con una menor presion arterial de oxigeno. Inconvenientes de la PBG es aprender a

respirar y comunicarse con presiones superiores a 30-40mmHg, pero sobre todo conduce a una
reduccién del volumen de reserva inspiratorio, aunque el volumen pulmonar total aumenta. Con
objeto de evitar sobredistension pulmonar la administracién de aire 0 mezcla de aire/oxigeno a
presion debe ser contrarestado mediante sistemas de contrapresion toracico. Actualmente las
operaciones aereas en aeronaves de cuarta generacion contemplan sistemas integrados de
administracion de presion positiva, medios de contrapresion integrales incluido brazos y pantalon

anti-G*.

Entrenamiento en centrifuga humana

La centrifuga humana evalla la tolerancia a +Gz mediante la respuesta del reflejo cardiovascular
en relacion a la velocidad angular de inicio®. El entrenamiento fisiolégico se basa clasicamente en
tres perfiles de vuelo diferentes.

El primer perfil valora la tolerancia natural o individual del piloto. Se realiza sin traje anti-G y sin
maniobras de contraccion muscular. La velocidad de comienzo es baja, de 1G/3s. Se alcanza una
intensidad de 5 +Gz hasta que aparece afectacion de la vision central.

El segundo perfil tiene por finalidad mantener una buena perfusion de la retina sin que aparezcan
sintomas visuales. Esto para una intensidad de 6 +Gz y durante 30 segundos. La velocidad de
comienzo es rapida de 1G/s. El piloto se protege con pantaldn anti-G y realiza la maniobra L-1 con
la menor fatiga posible.

El tercer perfil se denomina perfil de combate. Se realiza con una intensidad entre 7 y 8 +Gz

durante periodos de 10-15 segundos. La velocidad de comienzo es rapida, superior a 3G/s. Desde el
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inicio utiliza traje anti-G y maniobras de contraccion muscular. A diferencia del primer perfil, los

dos ultimos muestran la tolerancia a +Gz sin la respuesta del reflejo cardiovascular.
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Figural. Disminucion del gasto cardiaco en funcién de la aceleracion +Gz
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Figura 3. Relacion entre la frecuencia respiratoria y la aceleracion +Gz
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Figura 4a. Curvas de tolerancia a las aceleraciones +Gz
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Figura 4b. Efecto de las maniobras respiratoria y muscular sobre la tolerancia a las aceleraciones
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Figura 5. Disminucion de la presion en la arteria oftalmica (mmHg) en funcion de la

aceleracion +Gz (datos originales de A. Gonzalez Sistal et al *°)
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