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Tres montafieros sanos presentaron episodios
transitorios de afasia motora a 5.547, 8.000 y
7.000 metros de altitud, respectivamente. En
los tres casos la comprension estaba
conservada. La afasia no se acompafid ni siguié
de cefalea, trastornos motores ni otros
sintomas ni signos neurolégicos. Sospechamos
que, a gran altitud, la afasia motora transitoria
es mas frecuente de lo que hace pensar la
escasa frecuencia con que se cita en la
literatura. Entre las hipotesis patogénicas cabe
considerar la disfuncién de territorios
cerebrales relacionados con el lenguaje, sea
por obstruccién vascular por microtrombos de
plaquetas vy fibrina, o por vasoconstriccion
selectiva inducida por la hipocapnia, pero no
podemos excluir que se trate de una alteracion
metabélica difusa.

Transiet motor aphasia at high altitude

Three healthy mountaineers had episodes of
transient motor aphasia at 5,547, 8,000 and
7,000 metres respectively. In the three cases
the comprehension was preserved. Aphasia
was neither accompanied nor followed by
headache, motor disturbances or any other
neurologic symptoms and signs. We suspect
that transient motor aphasia is more frequent
at high altitude than can be concluded from its
low frequency of apparition in the medical
literature. Among the pathogenic hypotheses,
we consider the disfunction of language-related
brain areas due to vascular obstruction by
microthrombi of platelets and fibrin or to
selective hypocapnic-mediated
vasoconstriction, but a diffuse metabolic illness
cannot be ruled out.

KEY WORDS: aphasia, high altitud, mountainee-

PALABRAS CLAVE: afasia, gran altitud, montanis- ring.
k0. (Rev Clin Esp 1993; 193:296-298)
Introduccién Presentacién de los casos

En la gran altitud los seres humanos pueden presen-
tar disfunciones neurolégicas de distinta gravedad. De
modo general, durante los primeros dias son habitua-
les la cefalea, las nauseas y vomitos y el insomnio que
configuran el mal de montana agudo. También son
habituales la ligera bradipsiquia y los errores leves del
juicio que presentan los montafieros en altitudes ex-
tremas. En otras ocasiones las disfunciones neurolégi-
cas adquieren un carécter peculiarmente grave: alte-
raciones de la vision, paresias o paralisis de pares
craneales y/o miembros, ataxia, parestesias y altera-
ciones de la percepcién, de la conducta y del nivel de
consciencia. En la alta montaria, las dos causas prin-
cipales de disfuncién neurolégica grave son el edema
cerebral de la gran altitud y los infartos isquémicos
cerebrales %,

En la literatura de la medicina de montafia es muy
poco frecuente la presentacion de trastornos aislados
del lenguaje. El objeto de este articulo es la descrip-
cién de tres casos de afasia motora transitoria aislada
ocurridos durante ascensiones a montarias de gran al-
titud.
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Caso 1

Se trata de un varén de 29 afos, médico, durante una as-
censién al Monte McKinley (6.194 m), en Alaska. Al llegar
al Denali Pass (5.547 m) noté somnolencia ligera e incapa-
cidad para expresarse mediante el lenguaje hablado. Enten-
dia lo que le decia su compariero de cordada, pero al inten-
tar responderle emitia sonidos sin sentido. Durante este
episodio no presentd cefalea, ataxia, trastornos motores de
los miembros ni ningin otro déficit neurolégico. Cuando,
poco después, empez6 a recuperar el habla, la pronuncia-
cién fue normal, pero la construccién de algunas palabras
fue inadecuada (dijo tener «setenta y nueve» en lugar de
wyeintinueve» afos). Ambos montafieros continuaron su-
biendo a paso més lento, superando las pendientes de nie-
ve helada sin problemas en la deambulacién ni en el mane-
jo del material de escalada. Mas adelante hicieron una
parada para defecar, al final de la cual el habla era comple-
tamente normal. La afasia habia durado entre media y una
hora. La cumbre del McKinley fue alcanzada varias horas
después. Durante el resto de la expedicién no volvieron a
presentarse anormalidades neurolégicas.

El montafiero afecto carecia de antecedentes patolégicos
de interés, y habfa estado ya a 7.000 metros en dos expe-
diciones anteriores sin ningtn trastorno neurolégico. Cuan-
do sufri6 el episodio de afasia motora llevaba ya trece dias
en la montafa, habia subido progresivamente y era la se-
gunda vez que alcanzaba el Denali Pass, ya que tres dias
antes habia subido a dicho collado en el curso de un ataque
a la cima que fue interrumpido. Posteriormente el indivi-
duo ha participado en otras expediciones sin ningin pro-
blema neurolégico, pero recientemente ha presentado un
episodio similar al descrito durante un esfuerzo fisico casi
extenuante a 6.400 metros en el Everest. El trastorno del
habla fue mas leve, duré sélo uno o dos minutos y no vol-
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vi6 a presentarse durante el resto de la expedicién a pesar
de que el individuo subié en varias ocasiones a altitudes
muy superiores.

Caso 2

Se trata de un varén de 32 anos, alpinista de élite con am-
plia experiencia en escaladas a extrema altitud sin aporte de
oxigeno suplementario. Durante una ascension al Makalu
(8.470 m) en el Himalaya, sin utilizar oxigeno suplementa-
rio, inmediatamente tras un sobreesfuerzo a 8.000 metros
presenté dificultad para expresarse verbalmente. Emitia so-
nidos incomprensibles para sus compaiieros. En todo mo-
mento se dio cuenta de que no hablaba bien y comprendié
perfectamente lo que sus comparieros le decian. El cuadro
tuvo una duracion de unos minutos, no se acompaind de
otras manifestaciones a excepcién de fatiga intensa, v desa-
parecié por completo al descender unos 500 metros. Al ca-
bo de unos dias, el individuo volvié a alcanzar y superar la
cota anterior sin utilizar oxigeno suplementario y sin pre-
sentar ning(in problema. Cabe destacar que dicho alpinista,
pese a haber superado los 8.500 metros en varias ocasiones
e incluso haber alcanzado la cima del Everest, presenta una
lenta adaptacion a la altitud. Habitualmente presenta clinica
de mal agudo de montafa leve durante los primeros dias
por encima de 3.500 metros, y el cuadro se intensifica al
sobrepasar los 5.000 metros. El individuo no ha vuelto a
padecer disfunciones neurolégicas graves durante sus dos l-
timas ascensiones a cimas de mas de 8.000 metros.

Caso 3

Se trata de un varén de 43 anios que en una ocasion ante-
rior habia alcanzado los 7.600 metros sin utilizacion de oxi-
geno suplementario. Durante una ascension al Makalu pre-
sento dificultad para expresarse verbalmente mientras
permanecia en una tienda de campaiia a 7.000 metros.
Cuando traté de comunicarse por radio con el campamento
base, sélo logrd emitir sonidos incomprensibles aunque en-
tendia lo que se le decia. El hecho fue presenciado por su
companero de tienda. El trastorno duré aproximadamente
una hora y cedi6 espontaneamente. No se acompaiié de ce-
falea, y el individuo no refiere historia previa de migrafia ni
habia realizado ejercicio fisico intenso inmediatamente an-
tes. Al dia siguiente ascendié 600 metros sin problemas.

Discusion

Las limitaciones inherentes a las circunstancias en
que se produjeron estos tres episodios nos impiden
categorizar los cuadros descritos dentro del amplio
grupo de las afasias motoras. Los individuos se halla-
ban en condiciones fisicas y ambientales extremas. Al
no haber explorado la repeticion y la escritura, es di-
ficil saber si estamos ante una afasia de Broca, una
afasia transcortical motora, una afemia o una afasia
nominal severa.

Es probable que los episodios transitorios de afasia
motora aislada sean mas frecuentes en las grandes al-
titudes de lo que hace pensar la escasa frecuencia con
que se informa de ellos en la literatura médica. E.
Shipton refirié en 1943 haber sufrido un episodio de
afasia transitoria a 6.400 metros tras haber escalado
hasta 8.565 metros sin oxigeno suplementario. Pas6
toda la noche con cefalea intensa, sin otros sintomas
ni signos. La recuperaciéon fue completa a la manana
siguiente ®. Otro caso recogido en la literatura es un
episodio de afasia nominal transitoria en un monta-
fiero con antecedentes de migrafia’.

En opinién de C. Clarke (comunicacién personal,
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1986), la afasia transitoria es una manifestacion del
edema cerebral de la gran altitud y puede darse
acompanada de ataques de migrafia o en forma de
ataques isquémicos transitorios.

No obstante, la afasia motora no es citada como ma-
nifestacion del edema cerebral de la gran altitud en
las revisiones sobre esta entidad '*'2 ni en los textos
clasicos de medicina de montarfia . No hay ningtn
caso de afasia descrito entre los al menos doce casos
de edema cerebral de la gran altitud ocurridos en el
Monte McKinley hasta 1982 ", Ademés, en los tres
casos que aportamos, la afasia motora no se acompa-
fi6 de ninguna de las manifestaciones tipicas del ede-
ma cerebral de la gran altitud, tales como cefalea,
ataxia, alteraciones de la conducta y del nivel de
consciencia. Los sintomas y signos del edema cere-
bral empeoran al seguir subiendo y mejoran al bajar.
Por el contrario, en el individuo del caso 1 la afasia
ceso a pesar de seguir subiendo y no volvié a presen-
tarse ni siquiera en la cumbre, 600 metros mas arri-
ba. La recuperacion espontanea del individuo del ca-
so 3 sin haber descendido ni haber sido tratado con
oxigeno, y el hecho de que pudiera subir 600 metros
al dia siguiente son datos en contra del edema cere-
bral de la gran altitud.

Tampoco podemos contemplar los casos de afasia
motora transitoria aislada como manifestaciones mi-
grafiosas, porque ninguno de los tres individuos tiene
antecedentes de migrafia y porque en ninguno de los
tres casos la afasia se acompanié o sigui6 de cefalea.
Frecuentemente, los tres individuos padecen cefalea
como sintoma habitual durante el proceso de aclima-
tacién, como es normal.

Se han descrito casos de afasia motora no transitoria
acompariados de otras manifestaciones neurolégicas
en el curso de accidentes vasculares cerebrales sufri-
dos en altitud. En 1895, cuando el explorador ruso
Roborowsky cruzaba el Collado Mangur (4.300 m) en
los Montes Kuen-Lun, sufrié un episodio de paralisis
facial y hemiplejia derechas y dificultad para hablar
que le duré una semana. A lo largo de las siguientes
semanas se recuperd progresivamente y pudo conti-
nuar su viaje **. M. Ward recoge en su tesis doctoral el
caso de un varén de 40 afios que presenté cefalea se-
vera a 6.400 metros durante tres dias, seguida de
afasia nominal y paresia facial y de miembro superior
derechos (el inferior no pudo ser explorado). Perma-
neci6 afésico al menos tres dias, pero dos semanas
después se habia recuperado sin secuelas **. Hackett
et al refieren el caso de un varén de 30 afios que,
tres dias después de haber presentado un edema agu-
do de pulmén de la altitud a 5.800 metros del que se
recuperd sin secuelas, estando a 400 metros de alti-
tud presenté hemiplejia derecha, afasia y disminucion
del nivel de consciencia. Estas alteraciones persistie-
ron tras la evacuacion en helicoptero. Una semana
después, la tomografia axial computadorizada (TAC)
revel6 un gran infarto en el hemisferio izquierdo”’.

La exposicién prolongada a la gran altitud incremen-
ta el riesgo de sufrir accidentes vasculares cerebrales.
Hay numerosos casos descritos, tanto en sherpas co-
mo en montafieros procedentes del nivel del mar. Se
considera que son factores predisponentes la poliglo-
bulia (por la hiperviscosidad), la deshidratacion, la in-
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movilizacién prolongada (por ejemplo, en la tienda de
campana durante una tormenta), la hipoxia, el frio
(por vasoconstriccién) y posiblemente los cambios ob-
servados en la forma de los eritrocitos 2*7%1¢. Es evi-
dente, no obstante, que los tres casos que presenta-
mos en este articulo tienen caracteristicas diferentes a
los publicados por Roborowsky, Ward y Hackett et
al, y su patogenia es probablemente distinta.

Por sus caracteristicas clinicas, los casos descritos po-
drian explicarse como ataques isquémicos transito-
rios. La obstruccion transitoria de un vaso de peque-
fio calibre por microtrombos de plaquetas y fibrina
es, en efecto, una posibilidad patogénica bien estu-
diada en otro tipo de pacientes. Otra posibilidad es el
vasospasmo cerebral. Los casos que presentamos po-
drian tener relaciéon con una vasoconstricciéon selecti-
va del area de Broca atribuible a la hipocapnia por la
hiperventilacion causada por el ejercicio fisico. En los
casos 1y 2, la afasia apareci6é cuando los individuos
hiperventilaban a causa del esfuerzo cuesta arriba. En
el caso 1 la afasia desapareci6 progresivamente al en-
lentecer el paso y parar para defecar. En el caso 2
desapareci6 al descender. Es muy probable que al en-
lentecer el paso v al caminar cuesta abajo ambos su-
jetos presentasen menor hiperventilacién que mo-
mentos antes, cuando apareci6 la afasia. Es bien
sabido que la disminucién de la PaCO, produce vaso-
constriccién cerebral. Sin embargo, en las grandes al-
turas son habituales cifras muy bajas de PaCO, (7
mmHg en la cumbre del Everest) ', en tanto que sélo
presenta afasia u otros trastornos neurolégicos una
pequena proporcion de los alpinistas que alcanzan ta-
les cotas. Este hecho podria explicarse por el posible
efecto compensador de la hipoxemia, que produce
vasodilatacion cerebral. Tal vez entre los montafieros
existan diferencias constitucionales en cuanto a su
susceptibilidad para presentar vasoconstricciébn cere-
bral selectiva en un territorio u otro, del mismo modo
que se cree que existen diferencias constitucionales
en la susceptibilidad para presentar vasoconstricciéon
pulmonar no uniforme en respuesta a la hipoxia (lo
que explicaria por qué unos individuos presentan ede-
ma de pulmén de la gran altitud y otros no) *¢,

El papel de la hipocapnia en la génesis de las altera-
ciones neurolégicas por exposicién a la gran altitud
dista mucho de estar aclarado. Recientemente el inte-
rés por este tema se ha reavivado a raiz de la compro-
bacién de que cuando a individuos con mal de monta-
fia agudo se les hace respirar aire enriquecido con
CO,, desaparecen los sintomas, aumenta la PaO,, en
aproximadamente un tercio de su valor previo y se in-
crementa el flujo sanguineo cerebral medido por el
procedimiento del **Xe. Estos resultados son cohe-
rentes con hallazgos previos de que la inhalacién de
CO, revierte algunas de las alteraciones visuales, audi-
tivas, del nivel de consciencia y electroencefalogréficas
producidas por la inhalacién de mezclas hipéxicas al
nivel del mar **. Se desconoce la explicacién de estos
fenémenos v su significacién clinica.

Por el mismo mecanismo de vasoconstriccién selecti-
va inducida por la hipocapnia podrian quiz4 explicar-
se algunos casos de ceguera cortical transitoria en
montareros. Durante una ascensién al Monte McKin-
ley, el veterano alpinista J. Roskelley sufri6 uno de

298

estos episodios, que fue atribuido «a la falta de dioxi-
do de carbono» . Hackett et al estudiaron seis casos
de ceguera cortical (con conservacion del reflejo foto-
motor en ambos lados), todos los cuales respondieron
a la administracién de CO, o de oxigeno®.

Cabe también plantearse otras hipétesis. En la practi-
ca neurolégica se ven casos de afecciéon severa del
componente motor del lenguaje con conservacién de
la compresion, que se interpretan como secundarios
a daro cerebral difuso de origen metabélico (hipoxia
cerebral en situaciones de bajo gasto cardiaco, hiper-
capnia en pacientes con OCFA, etc.). En tales casos,
la afasia motora suele desaparecer al corregirse la
causa metabdlica. Estas situaciones pueden ser epi-
sodios de afasia nominal tan severa que haga practi-
camente imposible el lenguaje.

En el momento actual desconocemos cuél es la verda-
dera incidencia de los episodios de afasia motora tran-
sitoria entre los montarieros que visitan las grandes al-
turas. Desconocemos también su patogenia y su
trascendencia clinica. La obstrucciéon vascular por mi-
crotrombos de plaquetas y fibrina y la vasoconstric-
cién cerebral selectiva inducida por la hipocapnia son
dos posibilidades patogénicas razonables, pero estas
hipétesis no estan confirmadas. Desconocemos tam-
bién qué papel podrian jugar en su profilaxis los antia-
gregantes plaquetarios (por ejemplo acido acetilsalicili-
co) y los calcioantagonistas (por ejemplo, nimodipina),
por lo que en estos momentos no recomendamos su
uso para esta indicacién.
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