26" Jornadas 76-80, 2012

Enfermedad de las grandes alturas
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Medicina del deporte

Introduccion

Los términos “mal agudo de montafia”, “mal de alturas”, “soro-
che”, “apunamiento ” y “padramo” son algunos de los sindnimos con
los que se conoce la enfermedad de las grandes alturas (EGA). Se tra-
ta de una enfermedad que puede afectar a alpinistas, excursionistas,
esquiadores o viajeros a grandes alturas.

Como curiosidad, se puede decir que ya desde la antigiiedad se
hacia referencia a este fenémeno. Entre los afios 37 y 32 a.C. los ofi-
ciales chinos que atravesaban los pasos de alta montafia en lo que
hoy conocemos como Afganistan, describieron las regiones como las
montafias “del gran dolor de cabeza” porque algunos de los hombres
de sus tropas experimentaban fiebre, palidez y les atacaba el dolor de
cabeza y vomitos.

En los Gltimos afios, se ha generado una gran cantidad de infor-
macion acerca de este sindrome, por el gran nimero de personas de
todas las edades y condiciones que han hecho de las excursiones a
las montafias un pasatiempo habitual, e incluso su forma de vida. Esta
afluencia de individuos, no siempre preparados ni con conocimiento
de las caracteristicas del medio ambiente de las grandes alturas ha
provocado una mayor aparicion de los problemas generados por la
altitud.

Hasta el momento, no existen datos acerca de la incidencia de la
enfermedad de las grandes alturas en nuestro pais, pero teniendo en
cuenta que las montafias de Espafia no superan los 3.700 m aprox., no
puede ser tan alta en comparacion con paises asiaticos o sudame-
ricanos. De hecho, en paises como Bolivia o Per(, con poblaciones
situadas a altitudes de entre 3000 y 4500 m se han objetivado las adap-
taciones a dicho medio entre ciertas etnias.

Esta enfermedad se comienza a evidenciar con ascensos rapidos
a alturas minimas de 1500 m, si bien la altura a la que se manifiesta de-
pende de la susceptibilidad de cada individuo a la situacién de hipoxia
existente en las alturas. Estos efectos condicionan los distintos tipos
de respuesta adaptativa, los cuales comenzaron a ser estudiados en
1878 por Bert y Mosso.

Tal es la repercusion de este trastorno, que muchos novelistas se
han hecho eco de sus consecuencias, como por ejemplo el norteame-
ricano Jon Krakauer que publica en 1996 un libro que recoge los suce-
sos ocurridos en las laderas del Everest, donde murieron 12 personas
por esta causa.

Fisiopatologia

La enfermedad de las grandes alturas es el nombre dado al con-
junto de reacciones fisiolégicas del cuerpo humano que se producen
como consecuencia de la exposicion a la baja presion de oxigeno que
existe a gran altitud, asi como a una reduccion de la presién atmosfé-
rica como tal. No debemos olvidar que la presién parcial de oxigeno
del aire atmosférico desciende exponencialmente a medida que as-
cendemos sobre el nivel del mar. Tanto es asi, que a nivel del mar la
p0, del aire atmosférico es de 150 mmHg, mientras que a 3000 m esta
cifra desciende hasta los 135. Por ello, la enfermedad se manifiesta
especialmente en aquellas personas que estan acostumbradas a vivir
a nivel del mar, donde hay una mayor p0,, mientras que los sujetos
que viven habitualmente a grandes alturas, tendran una menor predis-
posicion a sufrir este sindrome o bien lo sufriradn a altitudes mayores.
Asimismo, aquellas personas que ya hayan presentado alg(n episodio

de esta enfermedad en un ascenso anterior, tendran mayor riesgo de
repetir el cuadro.

En el cuadro 1 se clasifican las distintas altitudes y sus respectivos
efectos clinicos, en una persona acostumbrada a la presion de oxige-
no existente a nivel del mar.

ELEVACION | EFECTOS CLiNICOS

Altitud moderada| 1,525 a 2,440 | Zona bien tolerada, salvo por

enfermos pulmonares o cardiacos.

Gran altitud 2,440 4,270 | Zona umbral para desarrollar

EGA poriPa0,y % Sat 0,

Sigue la }de Pa0,y Sat 0,. No
hay adaptacion. Tendencia al
deterioro.

Mayor altitud 4,270 a 5,490

Altitud extrema |5,490 a 8,848 | Supervivencia limitada. Solo
la alcanzan personas hien
aclimatadas por periodos
cortos. Otros riesgos mayores:
congelacion, hipotermia,

aludes, caidas.
Cuadro 1

Hay que tener en cuenta, que la aparicion de las manifestaciones
propias de la enfermedad de las grandes alturas, no s6lo depende de
la altitud en la que nos encontremos, sino, ademas, de la velocidad a la
que se produzca el ascenso. Es decir, cuanto mas rapido se ascienda a
una determinada altitud, mas probabilidad existe de que se presente la
clinica de este sindrome. Ademas, un ascenso gradual permite que el
organismo ponga en marcha los mecanismos fisiolégicos de adapta-
cion de una manera mas efectiva, permitiendo asi retrasar la aparicion
de los sintomas.

La fisiopatologia basica de la enfermedad radica en la aparicion
de una serie de mecanismos que intentan restablecer la homeostasis
organica. Estos procesos se producen a diferentes niveles:

1. Nivel pulmonar

2. Nivel hemodindmico-hematolégico
3. Nivel hidroelectrolitico

4. Nivel cerebral

Nivel pulmonar

Entre los primeros fendmenos que se producen, se encuentra un
aumento de la ventilacion pulmonar (con aumento proporcionalmente
mayor del volumen corriente sobre la frecuencia respiratoria) secun-
dario a la disminucion de la Pa0, y del porcentaje de saturacion arte-
rial de éste.

La hiperventilacion conlleva la reduccion de la PaCO, y un incre-
mento del pH arterial, es decir, una alcalosis respiratoria. Este proce-
so, se intenta corregir a los pocos dias por medio del rifién, el cual se
encargara de excretar bicarbonato para mantener el pH en niveles
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normales. Aln asi esta correccion no sera del todo efectiva. Como ve-
mos, sera importante aclimatarse durante unos dias a la nueva altura,
para dar tiempo al organismo a adaptarse a esa situacion y, de esa
manera, prevenir mayores alteraciones.

Por otra parte, es importante sefialar que la hipoxia induce una
activacion simpatica generalizada que, ademés de elevar las resisten-
cias vasculares sistémicas, también lo hace en el territorio pulmonar.
Por ello, se produce una congestion de los vasos pulmonares gene-
rando un ascenso de su presién, mecanismo por el cual puede desa-
rrollarse el edema pulmonar.

Nivel hemodindmico-hematolégico

Desde el inicio se registra una disminucion del volumen plasma-
tico del 10 al 15% que se debe a la salida del liquido intravascular
hacia el espacio intracelular como consecuencia de la hipoxia. Di-
cha reduccion del liquido intravascular constituye un estimulo para
la secrecion de eritropoyetina, con lo cual se genera un incremento
del (hecho que no sucede entre las personas adaptadas a la altitud).

Por otro lado, el aumento de la actividad simpatica (ya comentado
en el apartado pulmonar) lleva a una constriccion venosa pulmonary
a una elevacion en las concentraciones de aldosterona y vasopresina,
asi como de las endotelinas.

Por ultimo, en el sistema cardiovascular, disminuye el volumen del
latido y, por tanto, el gasto cardiaco. Asimismo, las dimensiones del
ventriculo izquierdo se reducen y se eleva la frecuencia cardiaca.

Nivel hidroelectrolitico

En este trastorno tiene lugar una disfuncion de la ATPasa Na+/K+
en la membrana celular, lo cual provoca un desequilibrio hidroelec-
trolitico celular con la consecuente deplecion de potasio intracelular
y degeneracion hidropica celular por el incremeto de sodio en este

compartimento provocado por el impedimento en la salida del mismo
hacia el espacio intersticial. Ademas, el disbalance hidroelectrolitico
se ve agravado por el aumento de las concentraciones de aldosterona
y vasopresina descrito en el apartado anterior.

Nivel cerebral

Antes de empezar a explicar los procesos fisiopatoldgicos que
ocurren a nivel cerebral, hemos de tener en cuenta, que la hipoxia
provoca fisiolégicamente un incremento de la produccién de liquido
cefalorraquideo (LCR) por parte de los plexos coroideos y una mayor
permeabilidad de la barrera hematoencefalica (BHE), con lo cual exis-
tird una mayor presion intracraneal (PIC).

Algunas hipétesis sugieren que la mayor parte de los sintomas de
tipo neuroldgico que aparecen en esta enfermedad dependen en gran
medida del grado de adaptacion o distensibilidad cerebro-espinal, pues-
to que una gran distensibilidad permite amortiguar de mejor manera el
impacto producido por el incremento en la produccion de LCR. De esta
manera, individuos con mayor capacidad de distensibilidad cerebro-es-
pinal no verian aumentada en tanta medida su PIC. Como contrapartida,
en los individuos con menor capacidad de distension el LCR se moviliza
con menor eficiencia, con la consecuente elevacion de la PIC y la apari-
cion de la sintomatologia neurologica de este cuadro.

Por otro lado, otras hipotesis manifiestan que, en parte, dicha sin-
tomatologia puede ser consecuencia del incremento de la sintesis de
oxido nitrico (NO) como respuesta a la hipoxia. Como sabemos, el NO
es un potente vasodilatador, lo cual explicaria parcialmente la cefalea
cuando se hace ejercicio a grandes altitudes, por el aumento del flujo
sanguineo cerebral (FSC).

Tanto el aumento del FSC, como el de la permeabilidad de la BHE,
asi como la mayor produccion de LCR provocan la aparicion de edema
cerebral, el cual deberia poner en marcha un mayor drenaje de LCR
como maniobra compensatoria de cara a reducir la PIC.

Hipoxia + ejercicio

Hipoxemia de las
grandes alturas

Flujo sanguineo cerebral.
Volumen sanguineo cerebral.

Presion de prefusion
capilar cerebral

Permeabilidad de la
barrera hematoenceféalica

Edema cerebral

Drenaje del liquido
cefalorraquideo

}

Presion intracraneal

!

No EGA

TT

Drenaje del liquido
cefalorraquideo

’

Presion intracraneal

'

EGA

Cuadro 2
Resumen de la fisiopatologia neurolégica
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Beneficios de la aclimatacion

La exposicion crénica a altitudes elevadas pone en marcha una
serie de mecanismos destinados a aportar una mayor cantidad de oxi-
geno a las células. Aumentan la respiracion y el pulso, asi como la
eficacia de bombeo del corazén y el recuento eritrocitario.

La estancia prolongada a grandes alturas también da tiempo a
compensar algunos cambios agudos, tal es el caso de la alcalosis res-
piratoria. Ademas, la hipoxia arterial es menos severa, con lo cual, la
respuesta vasodilatora (aumento del FSC) y la produccion de LCR se
pondran en marcha en menor medida. Esto explica que en individuos
aclimatados la clinica sea mas leve o aparezca a altitudes mayores.

Vasoconstriccion
heterogénea

Hipoxia de las
grandes alturas

Vasodilatacion

j |

!

Constriccion
venosa pulmonar

Aumento de la actividad simpatica

Aumento del flujo y volumen

,, l

sanguineos cerebrales

Incremento del volumen
sanguineo pulmonar

~ Aumento de aldosterona y vasopresina. A4
Disminucion de la excrecion urinaria de sodio.
Aumento del liquido extracelular.

Compromiso de la

Y

Incremento de la presion l

autorregulacion

arterial pulmonar

¢Activacion endotelial?
v iIncremento de la permeabilidad capilar?

!

Sobreperfusion

Incremento de la presion
capilar pulmonar

Y

Sobreperfusion
focal o regional

'

Disminucion de la remocion
de agua y sodio del
espacio alveolar

Fuga ca‘pilar/

Y

i

Aumento de la
presion capilar

\

Edema vasogénico

i

Edema pulmonar
de las grandes alturas

» | Aumento de la hipoxemia

Edema cerebral
de las grandes alturas

Cuadro 3
Resumen de todos los mecanismos fisiopatoldgicos que ocurren en la EGA.

Clinica

La sintomatologia de la EGA es muy florida, pudiendo ir desde ma-
nifestaciones leves hasta potencialmente mortales y pueden afectar
al SNC, los pulmones, los misculos y el corazén.

En la mayoria de los casos los sintomas son leves y de caracter
progresivo, siendo la gran parte de los mismos de indole neuroldgica
derivados del edema cerebral existente.

Los sintomas que generalmente se asocian a la EGA de caracter
leve-moderado son:

1. Dificultad para dormir
2. Mareo o sensacion vertiginosa
3. Fatiga

Cefalea y disminucion de la capacidad de concentracion
Nauseas/vomitos

Taquicardia

Disnea de esfuerzo

No o s

Es importante reconocer los sintomas iniciales con el fin de evi-
tar la progresion hacia las formas mas graves de la enfermedad. Se
identifican una serie de sintomas de alarma, muy populares entre los
montafistas, que se corresponden con los cuatro primeros.

Los sintomas asociados con la EGA més severa abarcan:

1. Cianosis
2. Rigidez o congestion pectoral
3. Sindrome confusional
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4. Tos

5. Hemoptisis

6. Disminucion del estado de conciencia
7. Palidez

8. Ataxia, amnesiay afasia

9. Disnea enreposo

1

0. Coma

EGA *leve EGA *moderada EGA *grave
Cefalea - Cefalea intensa Cianosis
Anorexia - Incremento de la Ataxia

Nausea intensidad de los Disnea progresiva
Vémito demads sintomas Coma

Fatiga - Somnolencia

Debilidad - Dificultad para

Mareo concentrarse

Insomnio

*EGA. Enfermedad de las grandes alturas.

Estadios de la EGA:

- Leve: los sintomas no interfieren con la actividad normal.

- Modera: la actividad normal no es dificil. Paciente ambulatorio.

- Grave: el paciente apenas puede caminar y debe descansar en cama.
Muy Grave: el paciente no se sostiene en pie, tiene alteraciones del estado de alerta,
transtornos mentales y debe descender. Por lo comiin se asocia por otras alteraciones,
como edema pulmonar o cerebral.

Tabla 1
Resumen de las manifestaciones clinicas principales segn la gravedad.

Formas graves de EGA

La EGA puede manifestarse como formas graves de la enfermedad.
Existen dos formas graves de esta patologia, pudiendo ir precedidas
de sintomas leves (dolor de cabeza, insomnio, anorexia, aturdimiento
leve), o bien, debutar bruscamente en un alpinista previamente sano,
a causa de un ascenso de gran desnivel o realizado con gran rapidez.

Ambas tienen un alto indice de mortalidad y pueden ocurrir cuan-
do ya ha pasado un dia o dia y medio, a una gran altitud (normalmente,
por encima de los 3.500 m). Son los siguientes:

1. Edema cerebral de las grandes alturas
2. Edema pulmonar de las grandes alturas

A continuacion, se explicard cada una de ellas:

1. Edema cerebral de las grandes alturas

El edema cerebral de las grandes alturas es, probablemente, la
etapa terminal del continuo que puede representar la enfermedad, el
cual suele iniciarse cinco dias después de haber llegado a alturas im-
portantes (rango de 1 a 13 dias).

En esencia, se trata de un edema cerebral vasogénico. Los sinto-
mas son los mismos que los ya descritos anteriormente, caracterizan-
dose por la progresion y posiblemente ataxia troncal, lasitud extrema
y coma. Para el diagndstico, nos podria resultar de gran ayuda, el exa-
men del fondo de ojo que objetivard hemorragias retinianas y edema
papilar en mas del 70% de los casos.

2. Edema pulmonar de las grandes alturas

Un elemento especialmente importante en la aparicion del edema
pulmonar es el lugar de residencia, puesto que l6gicamente, como se
ha mencionado en varias ocasiones, aquellos individuos que habitan
en altitudes elevadas la incidencia es menor por la adaptacion al me-
dio. Ademas, curiosamente, se ha observado que las personas acli-
matadas que descienden al nivel del mar y vuelven a ascender tienen
mayores posibilidades de padecer este cuadro clinico. También son

mas susceptibles de sufrirlo las personas jovenes, quiza por presentar
un cierto grado de inmadurez en la circulacién pulmonar.

Clinicamente, el edema se manifiesta al inicio como disnea, fatiga
y tos para, progresivamente, evolucionar a una disnea de reposo junto
a la exacerbacion o aparicion de otros sintomas de la EGA descritos
anteriormente.

Muy caracteristica es también la aparicion tardia de estertores,
empeoramiento de la tos, taquipnea y expectoracion copiosa del liqui-
do que, en ocasiones, puede contener restos hematicos.

Un rasgo llamativo es el deterioro nocturno de los pacientes. Du-
rante la noche, se producen cambios en el patron ventilatorio que
conducen a una disminucion de la Pa0, y el aumento de la PaC0, que
conlleva a un aumento del pH arterial.

Antes de concluir con la clinica, cabe resaltar que el aumento
de la viscosidad sanguinea debido a la salida de liquido del espacio
intravascular puede ocasionar consecuencias como un aumento del
riesgo de fendmenos tromboembdlicos a distintos niveles, sobre todo
cerebral, con sus consiguientes manifestaciones clinicas.

Diagnéstico

Como su propio nombre indica, la EGA es una afeccion que apare-
ce a grandes alturas, donde no existen hospitales ni medios adecua-
dos que nos faciliten el diagnéstico; la identificacién de esta afeccion
es fundamentalmente clinica y la suelen realizar los propios alpinistas
o0 excursionistas que la padecen, o bien sus compafieros de expedi-
cion. Por eso, es muy importante un buen entrenamiento no sélo desde
el punto de vista fisico, sino también intelectual para identificar los
sintomas y signos precoces de dicho sindrome, lo cual constituye la
(nica manera de evitar su progresion hacia formas méas graves.

No obstante, un diagndstico mas certero es posible disponiendo
de medios adecuados, tales como un pulsioximetro y un fonendosco-
pio, piezas fundamentales en el equipamiento de alpinistas a la hora
de iniciar una expedicion a la alta montafia. Con el pulsioximetro, se
evidenciaria una reduccion de la saturacion arterial de oxigeno y un
aumento del pulso, mientras que la auscultacion revelaria crepitantes
en el pulmon, lo cual puede ser signo de edema de pulmon.

Otros medios que apoyan el diagndstico, en caso de que se dis-
ponga de ellos, serian por ejemplo, una radiografia de torax (signos
de edema pulmonar), un electrocardiograma (taquicardia, signos
de hipertension pulmonar e hipertrofia auricular derecha). Ademas,
cuando se produce un edema cerebral es posible la identificacion de
hemorragias retinianas y edema papilar mediante el fondo de ojo en
un70% de los casos estudiados (no obstante, no requieren tratamiento
y desaparecen espontaneamente). Sin embargo, todas estas pruebas
complementarias normalmente no estan al alcance de las personas
que padecen la EGA, y la (nica trascendencia que tienen es la identifi-
cacion o el descarte de complicaciones tales como el edema cerebral
y pulmonar.

Tratamiento

Para un tratamiento eficaz, es fundamental el diagndstico tempra-
no puesto que la EGA es mas facil de tratar en las etapas iniciales.
No obstante, en cualquiera de sus manifestaciones el tratamiento va
destinado a restablecer las concentraciones adecuadas de oxigeno
en sangre, asi como corregir la hipertension pulmonar y los posibles
cambios en la PIC.

Sin duda, como seria l6gico pensar, el principal tratamiento para
todas las formas de la enfermedad es el descenso a una altitud en
la que la presion parcial de oxigeno atmosférico sea suficiente para
mantener las funciones metabélicas sin necesidad de otras interven-
ciones. Si no es posible el descenso, es de sentido com(n no conti-
nuar con el ascenso.

Ademés de administrar oxigeno si es necesario y esta disponible,
se puede administrar también tratamiento farmacoldgico, el cual viene
resumido en la siguiente tabla.
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Medicamento Dosis

EGA* descender EPGA** descender ECGA*** descender
Acetazolamida 125-250 mg vo ¢/12-8 h 250mg c/8h No es atil
Dexametasona 4 mgvo c/6 h(grave) 4-8 mg vo ¢/8 h (liberacion prolomgada) No es util
Oxigeno 3-5 L/min 5-8 L/min 5-8 L/min
Acido acetilsalicico Prevencion de episodios trombélicos a dosis de 80-160 mg/d
Oxido nitrico No es dtil 40 ppm por 15 min No es dtil
Sumatriptan Posible utilidad en la cefalea derivada de EGA*
Cémara hiperbérica 1a2horas 4 horas 6 horas o més

*Enfermedad de las grandes alturas. ** Edema pulmonar de las grandes alturas. *** Edema cerebral de las grandes alturas.

La utilidad de estas medidas no se ha demostrado.

En cuanto a las formas graves, el tratamiento del edema cerebral y
pulmonar de las grandes alturas debe ser inmediato, puesto que ambas
ponen en peligro la vida del sujeto. Se ha insistido en que el descenso
es fundamental y, si no es posible, lo ideal seria simularlo mediante ca-
mara hiperbarica. El tratamiento farmacologico s6lo permite retrasar el
descenso pero no lo reemplaza. Por Gltimo, parece ser que el uso de
NO inhalado tiene cierta utilidad en el tratamiento del edema pulmonar.

Prevencion

Obviamente, la mejor prevencion posible es evitar subir a alturas
superiores a los 2400 m aproximadamente. Si por necesidad o por ho-
bby, se decide realizar un ascenso por encima de esta altitud, las cla-
ves para la prevencion seran:

1. Ascender gradualmente

2. Detenerse uno o dos dias a descansar cada 600 m cuando se suba

a alturas superiores a los 2400 m.

Dormir a una altitud mas baja cuando sea posible.

Aprender como reconocer los primeros sintomas del mal de mon-

tafa.

5. Mantener una correcta hidratacion y alimentacion rica en hidratos
de carbono

6. Periodos de descanso y suefio adecuados.

7. Vigilancia constante entre los integrantes de un grupo.

3.
4.

Como quimioprevencién, podria valorarse la utilizacion de la aceta-
zolamida, el cual ayuda a reducir las consecuencias de la adaptacion
a la hipoxia retrasando y reduciendo de esa manera la aparicion de los
sintomas. La pauta mas adecuada seria comenzar la administracion
desde un dia antes de ascender y continuar durante los siguientes dias.

Las personas con enfermedades cardiacas y/o pulmonares cro-
nicas, anemia, coagulopatias sin tratamiento e historial de trombosis
asi como aquellas personas que hayan sufrido algiin episodio de las
formas graves de la EGA en ascensos anteriores deben abstenerse de
subir a grandes alturas.

Pronéstico

Como se ha mencionado en repetidas ocasiones, la mayoria
de los casos son leves y los sintomas mejoran al descender. En

cambio, los casos graves pueden llevar a la muerte. De hecho, el
edema cerebral de las grandes alturas, sin tratamiento, presenta
una mortalidad de entre el 13y el 40%. Por su parte, el edema pul-
monar de las grandes alturas posee una mortalidad general del
11%, pero con tratamiento adecuado disminuye hasta el 3%, aun-
que si el edema no se trata o no se desciende al paciente, puede
llegar a ser de hasta un 40%. Ademas, factores fundamentales
que influyen en el prondstico son la posibilidad de traslado rapido
de los pacientes a alturas menores, asi como un diagndstico y
tratamiento precoz.
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