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Extreme altitude transient aphasia

Eduardo Garrido, Casimiro Javierre

Severe mountain sickness, cerebral oedema, or
ischaemic infarcts may occur when humans
ascend to high altitude. However, neurological
symptoms can occasionally be atypical. Re-
cently, we studied a highly experienced climber
who had suffered difficulties in expressing
himself verbally, emitting incomprehensible
sounds during a strenuous ascent to 8000 m in
the Himalayas. The speech disorder, which was
not associated with other neurological impair-
ments, disappeared following a short rest. Cra-
nial magnetic resonance imaging, performed
40 days later, showed small high intensity
signals in the posterior lobes. To our knowl-
edge, the nearest neurological episode to this
case is a self report by Shipton' in 1943,
Cerebral blood flow is highly sensitive to
changes in carbon dioxide tension. CO,
inhalation increases brain perfusion quickly
reversing many high-altitude neurologic distur-
bances. Hackett et al.? reported six cases of
altitude cortical blindness who showed excel-
lent response to CO, administration. A severe
fall in the arterial Pco, (at rest approximately
10 mm Hg at 8000 m) due to intense
pulmonary gas exchange during fast ascents to

extreme altitude can result in non-uniform.

vasoconstriction and tissue distribution. This
mechanism, together with an increased blood

viscosity and coagulability in a high mountain
environment, would increase the hypoxic
insult, especially in small vessel territories of
the brain.

Although the precise significance and future
implications of these magnetic resonance find-
ings are not clear, the presentation and clinical
evolution of this case strongly suggest a
selective vasospasm of brain speech areas.
Nevertheless, these imaging findings may be
related to cumulative cerebral damage, as we
have observed in a large number of climbers
after repeated exposure to extreme altitude.’
Indeed, the increasing popularity of attempting
to conquer the world’s highest summits with-
out supplementary oxygen would lead us to
conjecture that such autolimited neurological
episodes occur more frequently than is re-
ported in the mountain medicine literature.

1 Shipton EE. Upon thar mountain. London: Hodder and
Stoughton, 1943:129.

2 Hackett P, Hollingsmead K, Roach R, Schoene R, Mills W.
Cortical blindness in high altitude climbers and trekkers. A
report of six cases. In: Sutton J, Houston C, Coates G, eds.
Hypoxia and cold. New York: Praeger Press, 1987: 536.

3 Garrido E, Segura R, Capdevila A, Pujol J, Javierre C, Ven-
tura JL. Are Himalayan Sherpas better protected against
brain damage associated with extreme altitude climbs? Clin
Sei 1996;90:81-5.
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El mal de montana
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El aumento del tiempo de ocio en los pafses industrializa-
dos, la expansién de la moda por la naturaleza, los deportes
de montafia y la facilidad de viajar a palses lejanos ¥ exéti-
cos ha dado lugar a que miles de personas asciendan a
cotas considerablemente elevadas. La gran mayorfa acuden
a cordilleras con una buena infraestructura turfstica y sani-
taria como la existente en los Alpes, los Pirineos o las Mon-
tafias Rocosas norteamericanas. No obstante, muchos otros
recorren altas rutas por Ecuador, Pert, Bolivia, Kenia, Tan-
zania, Pakistan, India, Nepal o Tbet. Sirva como ejemplo el
hecho de que cada afio 35 millones de personas sobrepa-
san los 2.500 m en las Montafias Rocosas Norteamerica-
nas, y 200.000 realizan caminatas (trekking) a mucha ma-
yor altitud por el Himalaya. Asl mismo, aproximadamente
8.000 de nuestros montafieros federados llevan a cabo acti-
vidades alpinas fuera de Espafia todos los afios, y suman
una cifra mucho mayor todos aquellos montafieros y practi-
cantes de trekking desprovistos de licencia federativa. Men-
cién aparte merecen los varios cientos de miles, de todas
las edades y nivel de estado fisico, que todos los inviernos
alcanzan altitudes considerables de forma rapida y repetida
mediante remontes mecénicos. Este espectacular incre-
mento de visitas a la alta montafia ha conducido a que mu-
chos sujetos se vean afectados inesperadamente de diversa
forma por la altitud, incluso con serias complicaciones ede-
matosas que en ocasiones evolucionan fatalmente sin una
actuacién médica inmediata. En un pals como Nepal, muy
promocionado durante la dltima década, los problemas de-
rivados de la hipoxia ambiental constituyen la principal cau-
sa de rescate de aquellos turistas que practican el trekking
por sus montafias!.

Se define el mal de altura o mal de montafia (MM) como el
cuadro clinico provocado por la hipoxia hipobérica de la
gran altitud. Dicho proceso patolégico es por o general co-
mun en el ser humano cuando éste se sitda por encima de
los 2.500 m sobre el nivel del mar. Si bien las manifestacio-
nes suelen ser de car4cter leve, el MM puede presentar dos
formas graves que amenazan la vida: una es un edema pul-
monar no cardiogénico (edema pulmonar de la altitud), y
Etra una encefalopatfa grave (edema cerebral de la altitud*

Los frecuentes errores diagnésticos, la confusién que se
crea por la hostilidad del lugar donde suele acontecer y el
desconocimiento de las medidas preventivas obligan a tener
siempre presente este variado y frecuente proceso patolégi-
co ambiental propio de las grandes alturas.
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Historia

Se afirma intemacionalmente que las primeras descripcio-
nes del MM fueron realizadas por el padre José de Acosta®
en su obra titulada Historia natural y moral de las Indias,
publicada en Sevilla en 1590. Ello refleja un punto de vista
etnocentrista, pues es evidente que el MM es conocido des-
de tiempo inmemorial por las poblaciones nativas que habi-
tan a gran altitud (soroxchi denominado por los indigenas
quechia y aymara del altiplano Andino y mundara por los
pobladores del Tibet). No obstante, la primera clasificacién
clinica del MM es atribuida a Thormas Ravenhill'®, un ciru-
jano destinado a principios de siglo a una regién minera del
norte de Chile. Desde bien antiguo es conocido que el ser
humano puede perder la vida como consecuencia de la ex-
posicién a la altitud; en el afio 403 anterior a nuestra era el
viajero chino Fa Hsien relatd lo que, probablemente, consti-
tuya el primer caso conocido de fallecimiento por edema de
pulmén de la gran altural’. Sin embargo, no fue hasta 1875,
durante la ascensién del globo aerostatico Le Zénith, cuan-
do se tuvo constancia en Europa del peligro mortal que po-
dfa suponer una elevada altitud para el hombre'2. Desde
principios de este siglo los alpinistas han ido com probando
que una escalada lenta y progresiva permitia alcanzar altitu-
des incluso extremas en condiciones aceptables. La hazafia
protagonizada en 1978 por los tiroleses Reinhold Messner y
Peter Habeler demostré que el hombre también podfa al-
canzar y permanecer en el punto més expuesto de la Tierra
(Everest, 8.848 m) sin utilizar oxigeno suplementario, hecho
que iba en contra de las predicciones fisiologicas realizadas.

Fisiopatologla

La proporci6n de oxigeno en el aire se mantiene constante
en un 20,9% hasta cerca de los Iimites de la troposfera te-
rrestre. Sin embargo, la presién atmosférica disminuye gra-
dualmente de forma exponencial con la altitud. Si al nivel
del mar la presién atmosférica es de 101 kPa, a 5.500 m de
altitud es la mitad (53 kPa)ya 8.848 m es un tercio (33,5
kPa). Todo ello presenta ligeras variaciones segin la latitud
terrestre, la estacién climética del afio y las circunstancias
meteorolégicas, La hipoxia sera la consecuencia de la dis-
minuci6n de la presién parcial de oxigeno en el aire inspira-
do.

En la cima del Everest (8.848 m) el hombre se halla muy
cerca de sus limites de supervivencia. El aporte de oxigeno
a los tejidos apenas supera lo necesario para mantener el
metabolismo basal, Descansando en dicha cumbre se al-
canzan valores de presién parcial de oxigeno alveolar (Paoi)
y arterial (PaO,) de 35 y 28 mmHg, respectivamente!®4,
Pese a estas dramdticas cifras, unos 100 seres humanos
han logrado alcanzar su ctspide. Cabrla suponer que la sa-
turacién arterial de oxigeno (Sa0,) es muy baja a esa altitud,
porque una Pa0, tan disminuida corresponderfa a la zona
de mayor pendiente de la curva de disociacién de la hemo-
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globina (fig. 1). Sin embargo, a gran altitud se produce una
disminucién de la Py, (PaO, correspondiente a una Sa0, del
50%), por lo que para una misma Pa0, la hemoglobina
transporta més oxigeno. Ello se debe al desplazamiento que
produce dicha curva hacia la izquierda como resultado de
la alcalosis respiratoria secundaria al estado de hiperventila-
cién pulmonar que se produce a gran altitud. Este efecto
est4 en parte compensado por el aumento del 2,3 difosfogli-
cerato intraeritrocitario, que tiende a desplazar dicha curva
hacia la derecha. Ciertos célculos demostraban que a 8.848
m (Everest) un alpinista en reposo podrfa mantener un valor
de Sa0, cercano al 70%!5. No obstante, simulando la
misma altitud bajo cAmara de descompresién, las determi-
naciones sangufneas realizadas han mostrado valores del
58% en reposo y del 50% durante el ejercicio®®.

La exposicién aguda a la hipoxia ambiental provoca inicial-
mente un aumento de la ventilacién y de la frecuencia car-
dfaca. La hipocapnia, causada por la hiperventilacién, cons-
tituye un potente vasoconstrictor cerebral. No obstante,
dicho efecto queda notablemente modulado por la hipoxe-
mia resultando un balance medio del tono vasomotor favo-
rable hacia la dilatacién con el consiguiente incremento del
flujo sangulneo cerebral y ello, como veremos, es especial-
mente pronunciado durante el suefio. En una segunda fase,
si la altitud es considerable y la permanencia supera a la se-
mana, se produce un aumento de la eritropoyesis mediada
por la eritropoyetina. Se ha observado en alpinistas muy
aclimatados que su hematéerito puede llegar a alcanzar va-
lores del 75%Y. La policiternia facilitara la captacién, trans-
porte y cesién de oxlgeno a los tejidos a pesar de la baja hi-
poxemia'®!%, Este mecanismo adaptativo reducira al
maximo la Pa0,, o sea, la presion plasmética de oxfgeno li-
bre, lo que mantendra un gradiente alveolocapilar favorable
para el intercambio gaseoso, asegurando el transporte de
oxigeno por la hemoglobina y evitando el escape de este
gas, por difusién pasiva, hacia el espacio aéreo pulmonar.
Existen controversias acerca del exacto mecanismo patogé-
nico que provoca el MM. Dado que los sintomas no apare-
cen inmediatamente tras una exposicién a gran altitud sino
al cabo de un perfodo de latencia de varias horas, se atribu-
ye a que la hipoxia desencadena alteraciones fisiopatol6gi-
cas, alguna de las cuales pueden ser adaptativas. Ante un
ambiente hipdxico las personas que padecen el MM tienen
menor respuesta hiperventilatoria, mayor PaCO, y menor
Sa0,. Desde finales del siglo xix todavfa persiste la contro-
versia acerca del posible papel de la hipocapnia en la pato-
genia del MM. Harvey et al® demostraron la remisién de los
sintomas de MM mediante la inhalacién de aire enriquecido
en CO,. No obstante, dichos resultados no parecen confir-
marse en un estudio posterior de Bartsch et al?, Los pa-
cientes con MM retienen mas agua y sodio, por un meca-
nismo hormonal multipleZ. En ellos se han descrito cifras
de adiuretina, aldosterona y ACTH mayores que en los suje-
tos controles a la misma altitud. En los pacientes que pre-
sentan edema pulmonar de la altitud se registran concen-
traciones de renina, angiotensina |l y aldosterona mayores
que en los sujetos bien aclimatados®. Asl mismo, las con-
centraciones de péptido natriurético auricular se encuen-
tran elevadas, posiblemente como un mecanismo defensi-
vo. Al parecer este péptido ejerce un efecto beneficioso, ya
que mejora la oxigenacién cuando es administrado a sujetos
sanos sometidos en ambiente hipéxico?, En el MM estén
descritas alteraciones de la barrera hematoencefélica y for-
macién de edema cerebral, tanto por un mecanismo vaso-
génico como histot6xico*!4. En este (litimo, el edema celular
parece ser una consecuencia de una disfuncién en el inter-
cambio i6nico trnasmembrana. Los sujetos que padecen el

MM tienen mayor presién intracraneal que la que presentan
ellos mismos tras la remisi6n de los sintomas*2%2,

La disminucién de la presién parcial de oxigeno en el aire
inspirado provoca una vasoconstriccién pulmonar, proba-
blemente mediada por la endotelina 1, que es segregada
por las células endoteliales hacia las células musculares li-
sas de las arteriolas pulmonares?. Se ha comprobado que,
paralelamente al aumento de la presién arterial pulmonar, la
exposicién a la altitud aumenta las concentraciones séricas
de endotelina®?’. La hipertensién arterial pulmonar produ-
ce una sobrecarga hemodindmica sobre las cavidades car-
dfacas derechas, hecho que tiene una evidente traduccién
electrocardiogréafica®® y ecocardiogréfica®®. Curiosamente,
la hipertensi6n arterial pulmonar en respuesta a la hipoxia
parece estar ausente en los habitantes de las tierras altas
del Himalaya como tibetanos, sherpas y buthaneses*<*, po-
siblemente por el resultado de procesos de seleccién natu-
ral que han tardado milenios en producirse. En cambio, no
se ha encontrado dicha ausencia de respuesta presora a la
hipoxia en los nativos quechua y aymara del altiplano Andi-
no®. Los grupos étnicos que habitan las tierras altas de Asia
central doblan el tiempo de residencia a gran altitud
(25.000 afios) respecto a los Amerindios (10.000 a6s), he-
cho que conferirfa a los primeros una mejor adaptacién al
medio¥. La hipertensién arterial pulmonar en respuesta a la
hipoxia parece ser la responsable del edema pulmonar de la
altitud. La vasoconstriccién pulmonar suele ser relativamen-
te homogénea, pero puede no serlo con el consecuente hi-
peraflujo de sangre a las zonas no vasoconstrefiidas*®. Ello
provoca alteraciones de la membrana alveolocapilar*#2, con
posterior rotura e invasién alveolar de elementos formes
sangufneos®. Existen evidencias experimentales que de-
muestran la existencia de lesién ultraestructural en el epite-
lio alveolar y en el endotelio capilar cuando la presién pul-
monar media ya sobrepasa los 40 mmHg*. La existencia de
una vasoconstriccién pulmonar de mayor intensidad y distri-
bucién heterogénea™ podrfa explicar la especial susceptibi-
lidad de ciertas personas por padecer un edema pulmonar
de la gran altitud, como demuestra un reciente estudio de
Scherrer et al*s. Los casos publicados de embolismo pulmo-
nar's, de anomalfas anatémicas como la hipoplasia y atresia
de la arteria pulmonar derecha® o la desembocadura ané-
mala de las venas pulmonares en la cava superior*® explica-
rfan por sf solos tal hiperafiujo ocurrido a gran altitud.

La hiperviscosidad sanguinea por el aumento del hematécri-
to®, afiadida a ciertas modificaciones de la coagulacién®*,
favorece la aparicién de complicaciones tromboembélicas
durante las estancias prolongadas a gran altitud. Manifesta-
ciones de ello son los casos de infarto isquémico cerebral
con diversos déficisneurolégicos focales®®, las hemianop-
sias®* o afasias®% padecidas por algunos alpinistas. No
obstante, se especula que en ciertos episodios de afasia
motora o ceguera cortical haya otros factores patogénicos
implicados®*¥, Las hemorragias retinianas, presentes en un
alto porcentaje de los sujetos que alcanzan los 5.000 m de
altitud, parecen deberse al mismo mecanismo fisiopatolégi-
co qﬁ;:g las alteraciones vasculares que ocurren en el encé-
falo%43,

Cuadro clinico

La hipoxia puede actuar de forma aguda y fulminante du-
rante ascensiones muy rapidas en aeronaves no presuriza-
das, pero lo comun es que el MM aparezca entre las prime-
ras 6 y 96 h tras permanecer a gran altitud2487,
Clasicamente se ha reconocido al MM como la trfada forma-
da por cefalea, insomnio y anorexia. No obstante, estos sfn-
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tomas no suelen coincidir, afiadiéndose otros como astenia,
nduseas, vémitos, vértigos, palpitaciones, disena, oliguria
y/o edemas faciales o en las extremidades®*¥’. Muchos epi-
sodios leves de MM son comparados con la fase prodrémi-
ca de un sindrome gripal o una intoxicacién endlica, cau-
sando siempre una notable e inesperada limitacién al sujeto
afectado. En la tabla 1 se expone una clasificacién cllnica
del MM propuesta por Richalet* mediante la cual se puede
valorar la gravedad del cuadro.

El MM suele aparecer o intensificarse por las noches. Ello
parece relacionado con la respiracién periédica tipo Chey-
ne-Stokes que tfpicamente se instaura durante el suefio a
gran altitud®®. Es frecuente observar este tipo de respiracién
clclica por encima de 3.500 m®. Més alla de los 5.500 m
las fases de apnea son prolongadas (hasta 20 s), produ-
ciéndose importantes descensos de la Pa0, con las consi-
guientes desaturaciones de la hemoglobin. En ocasiones,
la hipoxemia despierta al sujeto con una sensacién de sofo-
co, disnea intensa y palpitaciones. El MM suele aparecer a
partir de los 2.500 m245284 e incluso se han descrito casos
graves sobre dicha altitud moderada’. Si bien hay autores
que ya detectan una incidencia en el 25% de los individuos
situados a tan sélo 2.000 m™, ésta es mayor cuanto mayor
sera la altitud dlcanzada, de tal forma que lo padecen apro-
ximadamente un 30% de los que llegan a 3.000 m, un 75%
a 4.500 m” y practicamente todos los alpinistas que sobre-
pasan los 7.000 m?4. Parece haber mayor incidencia entre
las mujeres, nifios y adultos jévenes con buena preparacién
flsica™. La mayor tolerancia a la altitud que presentan los
adultos podrfa deberse a razones fisiolégicas, o bien a que
exista una cierta autoseleccién por parte de los sujetos se-
glin sea su tolerancia a la altitud.

En la mayorfa de ocasiones el cuadro clinico mejora espon-
taneamente durante los primeros dfas de estancia en alta
montafia. Un sujeto puede considerarse aclimatado a una
cota determinada transcurrido entre 5y 7 dfas sin presentar
sintomas de MM. No obstante, una cierta proporcién de los
afectados no mejoran, empeoran y/o evolucionan a formas
graves de MM (edema cerebral y/o pulmonar) que pueden
provocar la muerte en pocas horas tras el inicio de la
clinica’. El edema pulmonar de la altitud es una forma gra-
ve de distrés respiratorio del adulto que, de sobrevenir, sue-
le hacerlo durante la primera semana de permanencia en
alta montafia. El paciente presenta un cuadro tfpico de ede-
ma pulmonar no cardiogénico que se inicia con fatiga inten-
sa, disnea y tos seca, que suele evolucionar rapidamente
con ortopnea, estertares hiimedos, expectoracién hemoptoi-
ca, cianosis y confusién mental””78, Puede haber fiebre sin
necesidad de que exista infeccién pulmonar, lo que dificulta
el diagnéstico diferencial (en especial en ciertos pafses tro-
picales). El edema cerebral de la gran altitud cursa con clf-
nica de hipertensién endocraneal por lo que aparece cefa-
lea intensa, vémitos, ataxia, alucinaciones y/o alteraciones
del comportamiento. En el curso de pocas horas la victima
presentard desorientacién, obnubilacién, estupor y final-
mente entrard en coma”™®s, El edema pulmonar y el cere-
bral no suelen coincidir, pero en un sujeto mal aclimatado
un edema pulmonar de la gran altitud puede favorecer la
formacién de un edema cerebral por incrementarse el valor
de la hipoxemia.

No todos los trastornos sufridos en altitud corresponden ne-
cesariamente a un MM. En muchas ocasiones se plantean
dudas diagnésticas y se crean situaciones de confusién a la
hora de tomar decisiones terapéuticas, especialmente ante
la hostilidad del medio donde suele ocurrir. Algunas cefale-
as son consecuencia del cansancio, calor, tensién psfquica
o carga electrostatica atmosférica. Los esfuerzos fisicos ex-

tenuantes o muy prolongados practicando esqul o monta-
fiismo pueden producir cuadros hipoglucémicos por deple-
ci6n de los depdsitos orgénicos de glucdgeno, sobre todo en
aquellos individuos insuficientemente entrenados o que ha-
yan seguido una dieta incorrecta. La hipoglucemia puede
causar fatiga, vértigo, cefalea, nduseas y vémitos, simulando
una deficiente adaptacién a la altitud e incluso un inicio de
edema cerebral si cursa con cierta descoordinacién motora.
La hiperventilacién pulmonar, tfpica de un esfuerzo flsico vi-
goroso realizado en alta montafia, puede provocar inestabili-
dad o vértigo debido a la vasoconstriccién cerebral hipocap-
nica. El frfo intenso en la cara, favorecido por la accién del
viento, también puede dar lugar a cuadros similares por hi-
perestimulacién vagal. Esquiar o caminar sobre nieve bajo
una niebla espesa suele desencadenar diversos grados de
cinetosis que son erréneamente etiquetados como episodios
leves de MM. Por otra parte, la tos aparece frecuentemente
bajo el ambiente frfo y seco de la alta montafa, y también
son muy comunes las infecciones respiratorias. Pese a ello,
no todo sihtoma respiratorio corresponderd a un edema de
pulmén de la gran altitud, aunque se deberé tener siempre
presente esta patologfa si acontece, especialmente en un
lugar remoto, alejado de toda posibilidad de evacuaci6n in-
mediata.

Con las salvedades mencionadas, en altitud es conveniente
sospechar un MM o una complicacién edematosa ante la
aparicién de cualquiera de los sintomas y signos citados. A
continuacién, exponemos todos aquellos que deben alertar-
nos de un cuadro grave de este proceso patolégico: 1) cefa-
lea intensa, pulsétil, que aparece por la noche y que no me-
jora con las dosis habituales de paracetamol o
antiinflamatorios no esteroides; 2) lasitud y fatiga despropor-
cionadas para la intensidad del ejercicio ffsico realizado; 3)
tos persistente, disnea de medianos esfuerzos y/o estertores
himedos; 4) irritabilidad, cambios inhabituales de humor
y/o comportamiento; 5) alteracién de la marcha u otros tras-
tornos de tipo atéxico por discretos que sean, y 6) oliguria
con o sin edema facial o en las extremidades.

Prevencién

Dado que la aparicién del MM dependeré directamente de
la rapidez de la ascensi6n de la altitud alcanzada y del tiem-
po de permanencia en ésta®35, se aconseja que por encima
de los 3.500 m no se realicen esfuerzos fisicos intensos, as-
cendiendo cop lentitud, sin superar mas de 400 m diarios y
respetando una jormada de descanso cada dos de ascen-
cién progresiva®. En el caso de que aparecieran sintomas de
mala aclimataci6n al nuevo ambiente se deberd siempre de-
tener el ascenso. Las formas graves de MM suelen sobreve-
nir en sujetos que no prestan atencién a la aparicién de los
primeros sintomas. Este hecho se da con especial frecuen-
cia en aquellos que no quieren alterar los planes del viaje o
en aquellos otros que niegan una mala adaptacién puesto
que ya han estado con anterioridad bien aclimatados en alta
montafa. Es recomendable asegurar una abundante hidra-
tacién (superados los 4.000 m deberfa aportarse una inges-
tién Ifquida diaria de 4 1), y una dieta variada que contenga
un alto porcentaje de hidratos de carbono®. Los sobreesfur-
zos flsicos, comidas copiosas, bebidas alcohélicas®’ e infec-
ciones respiratorias o entéricas® parecen precipitar o empe-
orar el MM. A gran altitud debe proscribirse cualquier
fArmaco con efecto ansiolftico/hipnético ya que podrfa alte-
rar el estimulo del centro respiratorio durante el ritmo de
Cheyne-Stokes provocando atn mayores descensos de la
Sa0,, especialmente durante las apneas noctumas. Esta
afirmacién incluye a los anticatarrales que contengan codef-
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na, asf como al grupo de los analgeésicos narcéticos. Los an-
ticonceptivos orales son potencialmente peligrosos por su
efecto trombogénico, sobre todo durante estancias que su-
peren a las 3 semanas, momento en el que se produce un
notable incremento del hematécrito. No existen estudios
que demuestren una mayor incidencia de MM entre los fu-
madores, aunque parece no haberla. El entrenamiento flsi-
co a nivel del mar no parece prevenir el MM, por lo menos
en altitudes moderadas.

Estd bien demostrado que la acetazolamida reduce tanto la
incidencia como la gravedad de los sintomas del MM®%.
Este fArmaco estd indicado, especialmente, para estancias
cortas a gran altitud y/o en individuos predispuestos. Se re-
comienda una pauta de 125-250 mg por via oral cada 8-12
h que se iniciaré el dfa previo a la ascensién, manteniéndo-
se los primeros 4-7 dfas de estancia a gran altura. Este diu-
rético, inhibidor de la anhidrasa carbénica, actla incremen-
tando la Pa0, y disminuyendo la PaCO,, probablemente
como consecuencia del estimulo respiratorio que produce la
acidosis metabélica hiperclorémica secundaria a la pérdida
renal de iones bicarbonato. No obstante, no esta actual-
mente justificada la utilizacién indiscriminada o prolongada
de acetazolamida, no por sus efectos secundarios, que ge-
neralmente son leves y bien tolerados, sino por la deplecién
de lfquidos que suele ocasionar sobre un balance hidrico
negativo como ocurre habitualmente en la alta montafia. La
dexametasona a dosis de 4 mg cada 6 h también ha de-
mostrado ser Gtil para la prevencién del MM®:$2, pero se
cuestiona la utilizacién de un esteroide para esta finalidad*.
Tal vez la acetazolamida y la dexametasona podrfan ser de
gran utilidad para los grupos de rescate que tuvieran que
movilizarse sin tiempo suficiente para aclimatarse. Los anta-
gonistas del calcio han demostrado no disminuir las con-
centraciones séricas de endotelina 1, pero sf la vasconstric-
cién pulmonar mediada por este péptido®, concretamente
durante exposicién hip6xica. El nifedipino parece tener
el mejor efecto preventivo de su grupo sobre el edema pul-
monar de la gran altitud en aquellas personas susceptibles
a é1%. Sin embargo, recientemente se ha demostrado que
dicho fArmaco carece de un efecto profildctico en el MM
simple®.

Pese a todo lo expuesto, antes de participar en actividades
de alta montafia, especialmente si éstas se realizan en un
lugar remoto, es aconsejable una revision médica completa
que incluya una anamnesis dirigida y anélisis basicos de
sangre y orina. En nuestro centro, asl como en otros euro-
peos, también se realiza sistematicamente una prueba de
esfuerzo monitorizada. Esta deberfa estar indicada en todos
aquellos mayores de 35 affos en especial si refieren hébitos
sedentarios, existen factores de riesgo coronario y, por su-
puesto, historia que sugiera enfermedad cardiopulmonar.
Ciertas enfermedades como anemia, diabetes mellitus, hi-
pertensién arterial, ulcus gastroduodenal, epilepsia o ciertas
neumopatfas y cardiopatfas no representan una contraindi-
cacién absoluta para una estancia en alta montafia siempre
que estén bien controladas. No obstante, debe tenerse pre-
sente que algunas de ellas pueden ser causa de serios pro-
blemas médicos en un lugar de diffcil evacuacién o imposi-
ble rescate. Las insuficiencia cardfaca, respiratoria o renal, y
las cardiopatfas cianégenas representan la contraindicacion
absoluta para ascender a gran altitud. La cardopatia isqué-
mica constituye actualmente un tema controvertido.

Tratamiento

Se han ensayado diversas modalidades de tratamiento tanto
para el MM como para sus complicaciones edematosas.

Aplicar unas u otras depender4 de la gravedad del cuadro
clfnico y de la situacién de hostilidad geogréfica en la que
nos hallemos. Cabe mencionar que el paciente puede en-
contrarse bajo circunstancias de mal tiempo, nocturnidad,
terreno peligroso y/o agotamiento fisico de sus compafieros.
Seg(n la puntuacién expuesta en la tabla 1, un MM de gra-
do ligero (14 puntos) respondera generalmente bien al re-
poso, una hidratacién adecuada y dosis habituales de para-
cetamol o antiinflamatorios no esteroides. Ante un MM de
grado moderado (4-6 puntos) se debe, ademés, detener la
ascensién no reanudandola hasta que los sintomas hayan
remitido. Un MM grave (méas de 6 puntos) obliga al descen-
so a menor altitud, ya que probablemente nos hallemos
ante la fase inicial de un edema cerebral. Habitualmente
basta con descender entre 500 y 1.000 m de desnivel, o
simplemente alcanzar la cota previa en la que el sujeto
afectado no presentaba sfntomas. En la mayorfa de ocasio-
nes esta medida produce una mejorfa espectacular. No
obstante, muchas veces ello no es posible. La administra-
cién de oxfgeno es Util para tratar el MM simple?! y sus for-
mas graves®, pero debe asegurarse su administracién hasta
situar al paciente en un lugar de menor altitud. La acetazo-
lamida ha demostrado ser (til para el tratamiento del MM.
La pauta es una dosis oral tnica de 1.500 mg® o en dos to-
mas de 250 mg espaciadas por un intervalo de 8 h®. Re-
cientemente ha sido comunicado que el sumatriptdn no
presenta ventajas frente a los analgésicos menores para el
tratamiento de la cefalea del MM®. Diversos grupos han co-
rroborado el efecto terapéutico de la dexametasona en dosis
oral de 4 mg cada 6 h'®1%, La Comisién Médica de la
Unién Internacional de Asociaciones Alpinas (UIAA) reco-
mienda también la administracién de este Gltimo farmaco
frente al edema cerebral de la altitud. Cabe recalcar que
ninglin tratamiento sustituira al descenso del paciente
cuando existan complicaciones edematosas que compro-
metan su vida,

Desde hace unos afios se dispone de una cadmara hiperbari-
ca portatil (saco de Gamow) en cuyo interior se simula una
menor altitud al introducir aire a presién por medio de una
bomba manual. En pocos minutos se consiguen presiones
interiores notablemente mayores a la real (en el modelo de
fabricacién francesa, un aumento de presién de 22 kPa
aplicado a una altitud de 5.500 m equivale a un descenso
simulado de 3.100 m). El paciente experimenta una notable
mejor(a tras varias horas de permanencia en su interiorios.104
soliendo estat en condiciones de emprender posteriormente
el descenso por su propio pie. La camara es de gran resis-
tencia pese a su escaso peso (6 kg) y esta diseflada para
ser transportada plegada o hinchada con el paciente en su
interior en el caso de que los sintomas le impidan caminar.
Ante la sospecha de un edema pulmonar de la gran altitud,
debe procederse urgentemente al descenso. Como medidas
coadyuvantes (o en el caso de que el descenso no sea posi-
ble) se utilizar4 la cdmara de Gamow 0 se administraran oxf-
geno o nifedipino. La dosis recomendada de este antagonis-
ta del calcio es de 10 mg por via sublingual, que puede
repetirse a los 15 min si no se produce hipotensién arterial,
continuando con 20 mg cada 6 h de un preparado oral de
accién retardadal®s. Recientemente ha sido comunicado el
efecto beneficioso de la inhalacién de éxido nitrico en esta
entidad clinica®.

Una evacuacién en la montafia suele ser una labor lenta y
complicada, y en muchas ocasiones no se puede disponer
ni de los medios ni de los equipos especializados de resca-
te. Por ello, el reconocimiento temprano de los signos y sin-
tomas del MM y sus complicaciones, asl como una correcta
actuacion inmediata, pueden evitar situaciones graves o in-
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cluso la muerte.

Secuelas neurolégicas

Recientemente se estd observando que no sélo la exposi-
cién a las grandes altitudes puede alterar el razonamiento y
el rendimiento intelectual'®'®, siendo probablemente la
causa de muchos accidentes mortales que ocurren en gran-
des montafias!!®, sino que también han sido detectadas al-
teraciones persistentes de la memoria, humor, concentra-
cién y/o comportamiento incluso durante mucho tiempo
después de la exposicién a extrema altitud!*113, Curiosa-
mente, se han observado mayores déficitscognitivos poste-
riores en los individuos que presentan una mejor y mas ra-
pida respuesta de adaptacién ante situaciones de hipoxia*.
Diversos estudios parecen confirmar recientemente la sos-
pecha planteada por West!!® respecto a la posible lesién ce-
rebral ocasionada por las modernas escaladas sin uso de
oxlgeno suplementario. No sélo se ha observado, mediante
técnicas de imagen (TC), la persistencia de ciertas lesiones
encefélicas tras episodios graves de MM!5, sino que ade-
mas nosotros hemos detectado la presencia de atrofia corti-
cal* y alteraciones en la sustancia blanca periventricu-
lar®57 en un alto porcentaje de alpinistas de élite
estudiados mediante resonancia magnética. También he-
mos comprobado, por primera vez, que estos hallazgos de
neuroimagen se presentan con mucha menor frecuencia en
los sherpa del Himalaya pese a ostentar estos nativos un
nimero mayor de ascensiones a 8.000 m!8, Pese a que se
desconocen la evolucién y la implicacién clinica a medio y
largo plazo de dichos hallazgos patolégicos observados en
humanos expuestos a gran altitud, nuestros resultados su-
gieren que los nativos que habitan en las altas mesetas de
la Tierra poseen una mayor tolerancia cerebral frente a valo-
res intensos de hipoxia. Una mayor captacién de oxigeno en
este grupo selecto de nativos!'?, asl como una mejor Sa0,
observada desde el nacimiento'?°, probablemente debido a
ciertas adaptaciones genéticas por milenios de exposicién
bajo un ambiente enrarecido en ox/geno, habrfan inducido
cambios metabdlicos que conferirfan a dichas etnias una
especial proteccién frente a la agresién hipéxica cerebral'2!,

Conclusiones

1. El MM es un cuadro clfnico variado que afecta a un ele-
vado porcentaje de la poblacién que asciende y permanece
en altitudes superiores a 2.000-2.500 m sobre el nivel del
mar.

2. Suele manifestarse de forma leve y autolimitada (cefalea,
insomnio, anorexia, vértigo o vémitos), pero puede llegar a
ser invalidante y, ocasionalmente, causar graves complica-
ciones edematosas (edema pulmonar y cerebral de la alti-
tud).

3. Existe una especial susceptibilidad en el sexo femenino,
jovenes fisicamente entrenados, nifios y ancianos.

4. Para prevenir el MM se aconseja realizar ascensiones
lentas, una abundante hidratacién, dieta ligera rica en hi-
dratos de carbono y abstencién de bebidas alcohdlicas. La
acetazolamida ha demostrado ser el fAormaco més seguro y
eficaz utilizado como profilictico, aunque sélo deberfa utili-
zarse en casos especiales.

5. El tratamiento de las formas leves se reduce al reposo re-
lativo y administracién de paracetamol o antiinflamatorios
no esteroides en dosis habituales. Ante un caso grave, des-
censo a menor altitud administrando dosis terapéuticas de
acetazolamida, dexametasona (en caso de edema cerebral),
nifedipino (en caso de edema pulmonar) y si es posible rea-

lizar la evacuacién con oxigenoterapia o mediante la cdmara
hiperbérica portatil.

6. Muchos trastornos padecidos en la alta montafia son
causados por hipoglucemia, hiperventilacién o cinetosis, as/
como por otros factores ambientales no relacionados con la
hipoxia. No obstante, deberfa sospecharse un cuadro se-
cundario a ésta especialmente en lugares remotos o de diff-
cil evacuacién.

7. En general, las insuficiencieas cardfaca, respiratoria y re-
nal o las cardiopatfas cian6genas representan la contraindi-
cacion absoluta de un ascenso a gran altitud.

8. Se desconoce la repercusién neurolégica a largo plazo en
aquellos alpinistas que ascienden a altitudes extremas sin el
aporte de ox/geno suplementario.
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Fig. 1. Relacién entre la saturacién (Sa0,) y la presion arterial de oxigeno
(Pa0,) en tres condiciones diferentes de expasicidn a la altitud: (@) Sin acli-
matacién, (A) durante una adaptacién normal, (O) durante la hiperventila-
cién extrema en la cima del Everest, 8.848 m (extrafdo de Richalet®). NM: ni-
vel del mar; PaCO,: presidn arterial de anhldrido carbénico.
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TABLA 1

Puntuacién clfnica del mal de montafia simple
(extraldo de Richalet?).Validado por la International Society
of Mountain Medicine. AAS: acido acetilsalicflico

Un punto por cada uno
Cefalea
Néuseas o Anorexia
Insomnio
Vértigo

Dos puntos por cada uno
Cefalea resistente a AAS
Vémitos

Tres puntos por cada uno
Taquipnea
Fatiga intensa
Oliguria






