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RESUMEN

Se efectua revision y se discute puntualmente entidades de desadaptacion aguda a la altura. Por sus implicancias
clinicas y prondsticas se enfatiza entre ellas, al Edema Pulmonar y Edema Cerebral. Al respecto, se especifican las

medidas preventivas y terapéuticas correspondientes.
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CLINICAL PICTURES OF ACUTE HIGH-ALTITUDE SICKNESS

SUMMARY

A comprehensive review of Acute High-altitude Sicknessis presented and discussed. Among them, Acute Pulmonary
Edema and Acute Brain Edema are stressed for its clinical implicancies. Preventive and therapeutic indications

are puntualized.

Key Words: Hipoxia, High Altitude Sickness.

La exposicidn aguds a fa altura (A) generalmente sobre 3 000 m
puede onginar diversas entidades nosoldgicas tanto en el individuo
que s¢ expone por primera ve7 a las grandes alturas (GA) o ¢en aquel
que residiendo en dichos ambientes se desplaza a nivel del mar (NM)
o lugares por debajo de 2 000 m. y que al retornar 4 su habital -
generalmente, después de dos o tres semanas, [ragiliza su adaptacién
a la A pucdiendo desarrollar cualquiera Jas siguientes enfidades: So-
roche (§): Edema Agudo Puhnonar de Altura: Edema Cerebral Agu-
do: Hemorragia de Retina o Ederoa Sistémico de Altura.

La exposicidn aguda s las GA puede desestubilizar lox mecanis-
mos de adaptacion de la misma, en base principaimente a desequilibrios
que se producen en los sistemas respiratorio, cerebral y circulatorio;
en éste dliimo caso expecialmente a nivel pulmonar y cerebral. La
falla de regulacidn funcional ante la exposicién o 1 hipoxia de tas
GA ex consecuenciu de disturbios severos en los sisteimas referidos v
a cambios hormonales v electroliticos. En lincas gencrales puede
resuimuse como S)EUU:

- Insaturacién arterial.
- Hiperventilacién /Alcalosis respiraloria,
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- lncremento de Ja gradiente alvéolo arterial (A-a).

- Despluzamiento de fluido intravascular a compartainientos
intersticiales.

- Resistencia vascular y pulmonar total incrementados.

- Hipertensidn pulmonar.

- Vasodilatacién cerebral con incremento de [Tujo.

- Variaciones hormonales: péptido atrial natriurético. aldosterona,
rening.

Los cambios aludidos, en especial los circulatorios a nivel
pulmonar, serian consecuencia de falla de modulacién/regulacion en
lua respuesta vascular, resuttado de disturbios en el equilibrio de sus-
tancius vasouclivas y/o intermediarias que gohiernan Iy
vasoconstriccion/vasodilatacion. tales como prostaglundinas,
tromboxano. histamina, seroloning, catecolaminas. angiotensina,
endoteling en el primer caso y prostaciclinas, activadorex de los re-
ceplores beta-adrenérgicos. ¢xido nitrico, guanosin monofosfato ¢i-
clico, en el segundo. Ambos tipox de agentes intermediarios se
desrregularian como consecuencia de hipoxia aguda. A nivel de la
circulacion cerebral los cambios en la PO, y PCO, ~xon igualmeie
trascendentes. La baja en la PO, produce vasodilatacion cerebral, que
podria disminuir por la hipocdpnes subsecuente de la alcalosis por
hiperventilacidn. Los cambios en lu PCO, pueden precipitur asimis-
mo variaciones en el flujo cerebral. La hipercipnea estimula la
vasodilatacion cerebral.

Lox cuadros clinicos sefialadox pueden coexistir en simultancidad
o presentarse aisladamente. Un ingresante u lax GA puede debutar
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con soroche y recuperarse o devenir en edema agudo pulmonar de
altura (EAPA) v/o edema agudo cerebral de altura (EACA).
Adicionalmente presentar hemorragia de retina o ser afectado dnica-
mente de cualquicrs de las enlidades mencionadas.

Elsoroche y el ECAA tienen de comin un maniliesto disturbio a
nivel de la circulacién carebral. Probablemente ocurre igual con la he-
norragia de retina, aungue la agresion a este nivel debe ser menor. Con
[tnes diddcticos, es sin embargo (il describir por separado cstas entida-
des ya que cl curso clinico, wratamiento y prevencion tienen particularida-
des en cada circunstancia.

SOROCHE

Cuadro Clinico: Ocurre generalmente en exposiciones agudas
sobre 3 000 m. IBRAIMOV, reporta suceptibilidad hereditaria. Sus
sintomas son de aparicién precoz, an pronto como la exposicion u la
A tiene lugar, siendo Jos mas importantes: cefalea, nauseas, vémitos,
fatiga, taquicardia, polipney, mareo. insomnio.

Fisiopatologia: Probable disfuncién circulatoriu cerebral con
inportante vasodilatacion y edema.

Terapdutica: 0,, sintomdticos -aspirina, antieméticos,
acetozalamida 250 ng. | a 2 tabletas por dia. Algunos sugieren cnsa-
yur dexametasona 4 mg cada 6 horas, 0 medios fisicos como uso de
holsiu de Gamow  (cimara individual presurisuble).

Prevencion: Ascenso por escatus. Reduceidn de actividad fisica.
Acctozolamide, 230 my dox veees por dia previo al ascenso, el dia de
arTibo y por uno o dox dias adicionales. El efecto del farmaco eslarfa
vinculado o extimulo en Ju ventilacién.

Prondstico: Bueno. Recuperacidn en 2 - 3 dias,

Factores Precipitantes: Actividad {isica intensa.
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EDEMA AGUDO PULMONAR DE ALLTURA

Entidud que puede tener curso dramatica ¢ inclusive ocasionar Ju
muerte de no ser diagnosticada y tratada adecuadas v opoytunamente.
Descrila por primera vez con datos precisox por Moxso en 1898 v en
Perd por Hurtado en 1937,
cada entre los procesos de desadaptacion agoda a la sltura.

Ocurre entre lax 24 y 72 horas de arriba sobre los 3 000 n, parti-
cularmente en aquellos reingresantes u la A y que han pennanccido
alrededor de dos/tres semanas ¢ NM o Tugares por debajo de 2 000 .

Cuadro Clinico: Se inicia como si fuera un caso de soroche, el
cual acentis e intensifica suxs sintomas en formu acelerada, agregandose
opresion tordcica anterior. tos cada vez mids exigenle. al principio
seca y luego con expectoracidn mucosa y a veces levemente
hemoptoica y aireada. La acentuacion de este dlthno sintoma. asi como

la entidad clinics severa mas diagnosti-

Ja tayuicardia, polipnea cada vez mis severas, obligan Ya atencion de
emergencia.

Los signos {isicos mds relevantes son: taquicardia, polipnea.
disnea, palidez con cianosis petitérica, ortépnea, presion arterial nor-
mal v baja. IT ruido con componente pulmonar scentuado, crepitanies
y subcrepitantes distribuidos irregularmente en ambos campos
pulmonares. :

Dependiendo de su severidad, lo hemos clasificado en cuatyo ca-
tegorfax de menor a mayor grado de compromiso clinico y cardio-
pulmonar, el mismo que muestra adecuuda corrclacion con los ha-
llazgos clectrocardiograficos y radiolégicos (Tabla | Fig. 1), Clasi(i-
car su severidad era imprescindible sobre wodo para investigar aspec-
(os clinicos y expecialimente terapéuticos ya que coantificando los ha-
lazgos clinicos. radiolégicos y clectrocardiogrificos fue posible
uniformizar igualmente su trascendencis clinica y prondsticu.

Tabla 1.- Edema Agudo Pulmonar de Alura. Clasificacion de Grados de Severidad

Grado Sintomas

Free. Cardiuca

Frec. respiratoria Radiogratia pulmonar

1. Discreto Discreta disnea con esfuerzo moderado

Es posible actividad ligera
2. Moderado Disnca. Fatiga a esfuerzo ligero
Disnea de reposo. Cefalea. Tos
Incapacidad para actividad ligera.

Disnea severa. cefaley, debilidad.
nduseas, 10s productiva, polipney, cianosis

3. Acentuudo

4. Severo Conciencia comprometida, estupor
coma. [ncapacidad para caminar
Distress respiratorio. Tos.
Expectoracion rosada

<1 10/min

110-120/min

123 - 140/min

> 140/mm

<20/min Trasudados hasta Y4 de los campos
pulmonares
20-30/min Hasta 50% de lox campos

pulmonares

31-40/min Trasxudsdos que abarcan hasta L %

purtes
> 40/min Trasudadox en ambox campos de vértice a

baxc
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de auricula izquierda en el rango normal. No hay por lo tanto hallaz-

Grado 1 gox hemodindmicos que sugicran insuficiencia cardiaca. Estos s¢ nor-

malizan en cuanto af cuadro clinico de edema pulmonar se rexucelve

(Tablu 2).

Tabla 2.- Edemna Agudo Pulmonar de Altura,
Grado 2 Hemodindmica durante el estado agudo y de recuperacion
FC  HbO, PAP (mmHg) RVP TVD
D S D M CP Dysfem™® kg/min/m*

Grado 3 4

Estado

agudo 140 60 78 46 60 2 1,398 2.1

7 diax

después 72 88 2 12 17 5 248 1.1

Fig. 1.- Representacion esquemdtica de) grado de severidad
radioldgica de edemi agudo pulmonar de altura.
Grado 1= " dc los campos pulmonares ocupados
de trusudado. Grado 3 = 4/ ocupado.

El caleterismo cardiuco derccho durante ¢l estadio agudo de
EAPA revela hipertension pulmonar severa con resistencia pulmonar
total y vascular significativamente elevadox v con presién capilar y

Se aprecia cambios compatibles con cor pulmonar agudo que revierten
a valores normales al yugularse ¢ proceso.

Las pruebas funcionales respiratorias muestran patrén restriclivo
severo con hipoxia. hiperventilacion e hipocipnea (Tabla 3). Incre-
mento de la gradiente A-« yue se mantiene inclusive durante la admi-
nistracion de O,. Se deberis a presencia de edema que limitarfa la
translerenciu de dicho gas. Lus alteraciones espiromdétricas y de gascs
se norntalizan tan pronto el cuadro clinico cede.

‘Tabla 3.- Edemi Agudo Pulmonar de Allura. Mecanicu Respiratoria y Gases en Sangre

tho 'R CVF VEEFI VIR VER Cl CRM VT MFE VE PH  PaO), PaCO, HBO, EB
% (4 o i ce cc ce L ce  mmHg  LmBTPs mmHg  mmblg  Vol%  mEql,

Periodo 40.7 25 2008 9.2 800 650 1000 80 400 64,5 680 74% 500 25.0 53 -2.0
Agudo
Recupn- 2.9 2 AR 92.2 1150 1100 2400 123 437 98.3 611 142 740 0.8 93 26
racion
Valores 47 0 0O &% YOV ISCY S ey 100130 400500 >0 0000 735 S0 30 &7
Nomes + * - * * * +
3700m 2 2 200 745 S 22

Fisiopatologia: Exte particular edema no es cardiogénico. Bajo
¢l extimulo hipoxico de ocurrencii bruscia fu vasculatura pulmonar
se aclivaria exageradamente clevando Ja presion pulmonar ((endme-
no inicial de respuests exagerada o la hipoxia) y precapilar que trans-
mitiéndose al lecho capilar de manera anlerdorada, eleva su presion,
originando desequilibrio con la presidn oncotica intravascular con
subsecuente ruptura del balance intravasculur y exiravasculur del pul-
mon. El contenido intravaseular pasa Juego al espacio perivascular ¢
lersticial y finalmente a lox alvéolos. culminando en edema xi acuso
cl exceso de fluido no puede ser removido por Jos linfaticos

&7

pubmonares. La apertura scgmentaria ¢ irregular en caulquiera de los
campos pulinonarex, de capilares que se sobreperfundirian, serfa con-
secuencia de brusca transmision de presion a través de aperturs de
arteriolas preterminales virtuales por sibita bipertension pulinonar y
que acurre nregulanmente en cualquiera de los dos pubmones donde
coexisten drcas con trasudados al lado de sectores indemnes, (Figs. 2
y 3). En lax zonas donde la presicn capilar se habriu incrementado, se
facilitaria ¢l pasaje de macromoléeulas del tpo fibrindgeno d través
de la membrana alvéolo - capilar. cuya permeabilidad se veria
incrementada por injuria en su integridad enclotehal. Las diversas
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sustancias vasvactivas estimuladas en su formacién por la hipoxia y
que han stdo mencionadas modulando la vasoconstriccidn y
vasodilatacion de los vasos pulmonares, contribuirian ignalmente a
lesionar la integridad de los capilares. La itjuria a dicho nivel facili-
tarfa la coagulacidn intravascular incrementando el daio vascular por
liberacién de enzimas gue aclian como sustancias proteoliticas y que
provendrian de lu liberacidén de Jas plaquetas. Exislicd realmente un
esttés de la vasculalura pulmonar,( WEST),

L= -

Fig. 2.- Arteria muscular pulmonar mostrando apertura amplia de una
arteriola pre-terminal {Weigert-Van Gieson x 100). Tomadoe de Anas
Stella J. Kruger H. Arch Pathol, 1963: 76: 147.

Fig. 3.- Radiografia pulmonar mostrando trasudados en ambos
campos pubmonares Grado de severidad 3.

Anatomia Patolégica: Gran congestidn, lrombosis, hemorragia
y ruptura de capilares. Lox trombos, formados de plaquetas agrega-
das, hematies y Jeucocitos. Arteriolas preterimninsles dilatadas. Alvéolos
congeslivos con edemna y presenciua en su intenior de sustancias afinex
a la membrana hialina. Linfdticos dilatadox con contenido de fluido
edematoso. No hallazgos yue sugieran insuficiencta cardiaca.

Terapéutica: Reposo y O, constituye la asociacion mas efectiva .
El primero es muy importante desde que sulo con él. hemos tratado el
EAPA, por lo menos en niveles de altura hasta 3 700 m y en casos
atin, de severidad extrema.

La medicacién en base a digitdlicos (Fig. 4). diuréticos, esteroides
isoproterenol, xantinas. morfina, etc.. no han demostrado ser efecti-
vas. Es mis, dexde gue séo el yeposo puede controlar ¢l EAPA. la

88

Vol. 58 N2 - 1997

utilidad de cualquiera de Jos tfarmacos seialados no tiene conxisten-
cia. Ex posible que, en ¢] futuro. Yo accién terapéutica se perfile a
través del control en el equilibrio de sustancias mediadoras vasoactivas
a nivel de la circulacion pulimonar. Existe la posibilidad que la Jalta
de control en la ventilacién con exposicion aguds a lu A, exté ligadu a
falla en l2 neuromodulacion en el control de los centros respiratorios
a través del efecto de endorfinas autogeneradas. Exto abre la posibili-
dad de que los antagonistas de las mismas, como Ja naloxena por
ejemplo, pudieran ser dliles en el control del EAPA.

0 Cedilanid
B () continun

e \/\/\_— T
——— .
1 AN
100 L N N T N
\
su{ | '
@l ¢ -L L ]
N R
S 6 7 R 9U0DHIIZYL 2R 4 L6 7 \7 12

Fig. 4.- Efecto de inyeccidn intravenosi de cedilanid (0.8 my
cada dosis) y la persistencia de sintomas de edema pulmonar.
Luego la répida recuperacién con el uso de 100% de
0,. 5- 6 litros por minuto.

Prevencion:

Progresivo ascenso u la altura, sobre todo cuando se sobrepasa
2500 - 3000 m. Acetozolamide 250 mg. 2 veces/dia. dos dias pre-
vios al ascenso. manteniendo la misma dosis el dia de arribo y por
doys diux adicionalex, Esle fdrmaco se insinda como el de mayores
posibilidades. Actuariu estimulando la ventilacién por lo cual dix-
minuye la bipoxia - que cn dloma mstancis - ex el factor crucial que
desencadena el EAPA. Opciones como uxo de antagonistas de cal-
cio (nifedipina) y bolsa personal presurisable (GAMOW) se repor-
tan cfectivos. Sobre la elicacia del firmaco citado - o de cualquier
otro -lo que no debe sostaydrse, es que micniras intervenga ¢l repo-
x0 asociado a cualquicr terapia - juzgar la ruscendencia de firmacos
deberd ser cautelosa. Asimisino lomar en cuenta. gue L real cfica-
cia de un fdrmuco debiera ser la posibilidad de controlar edemas de
scveridad 3 6 4 sin reposo.

Factores Precipitantes: Exfuerzo (fsico. Anholm reporta que hasta
un tercio de bien entrenados ciclistas revelan edenw pulmonar de al-
tura o 2 400 m, cuando se lex estudia con tomografia computada.
Procesos respiratorios en curso. Neuwmopatfas crédnicas con
hipoventilacién, hipoxia ¢ hipercipnea.

Prondstico: Bueno. de controlarse ripida y udecuadamente con
reposo y O,. Yugulado el proceso, se puede continuar normalmente
en la alura,

Epidemiologia: Se da con mayor frecuencia entre Jox 7'y 12 aijos.
algo mits en hombres, Por dehajo de 20 aios puede ocurriren ¢l 6.3%.
Sobre la referida edad. e reduce a 0.4%.
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Mortalidad: Diagnoxticado y tratado oportuna v udecnadamente
debe ser controlado nxuahnente en lodos loy casos. Lox pacientes en
uienes existen factores agravinies. tales como coexistencia de enti-
dades con signilicativa repercusion funcional cardio-pulmonar o ce-
rehral. pueden cnsombrecer el prondstico y vcasionar deceso. En
general Ta mortalidad segtin lox reportes varia entre 0.5 y 12%. a3
30:m (La Orova): en lox dltmos anos ex nula.

EDEMA AGUDO CEREBRAL DIEALTURA

Cuadro Clinico: A semejanza del EAPAL exta entidad se nicia
con sintomas de Soroche y con manilestaciones que a nivel cerebral
son muy severas, Intensa cefulen. nanseas, vémitoxs. alteraciones
newrolGgicas varias tules como hemiparesia. pérdida de cquilibrio,
ataxia tronenlir, trastorne de Ly sensibilidad. convulsiones. alucina-
cionex. labilidad emocional. pérdidi de memoria, desorientacion. ede-
ma de papila. incremento de prexidn en ol tigudo cefalorraquideo.
rigidez de nuca, vomito exploxivo. coma v. linalmente. puede ocaxio-
Dur fa mucrc.

Fisiopatologin: Gira sobre la buse de desrregulucian de la circu-
lacion central por electo dirceto de Ju hipoxia que genera scentuada
vasudilutacion y disfuncion cerebral v concomitante edema del mix-
mu. Encharcamicnio cerchral por mayar volumen sunguineo secun-
dario a vaxodilatacion .

Anatomia Patologica: Cerchro edematoso con circunvolaciones
aplunadas. Importante dano vascular, congestion y saptura de peque-
nos vasos, rombosis. gran edema cercbral. con vacuolizacion focal
de Ja sustaneia grix cortical y compromiso sero de nenronas. como
lixix. Separacion de Nibrax de micling compatible con cdenta. Hemo-
ragta penviscular.

Terapéutica: Descenso wnivel del mar o lugar apreciuablemente
bajo: s menos que se oblenga respuesta rapidi, clectiviecon ki sdminis-
tracion de O, v Dexametasona a la dosis de 10 mg. EV. seguido por 6 a

&ing cada 4 a 6 horas en s siguientes 24 48 horas. De no observar

dehnida mejoria dentro del ticmpao eelerido. el descenso ex mandatorio.
Prevencion: Ascense por ctapux. No exisle proteceion
farmacoldgica segura,
Prondstico: Grave. de no controlarse oportinamente. Al riesgo
de muerte. Eleerehyo es dragil a Lo hipoxia acentuada, (GARRIDO Y
JAVIERRE).

HEMORRAGIA DE RETINA DIEALTURA

Exta entidud pucde ocurrir en exposicidn a las GA por encima de
3200 1 cursa xin mavor sintomatologiy o ser halluzgo casud de exa-
men. Cuando presenta sintomas. se traduce por vixidn horrosa.
excolomis. Mientrus no se comprome G la micula, probablemente no
tiene mayor rascendencia. EF examen revela hemorragia con inere-
menes del didmerro de venax y arterias. edema de papila, visos dilata-
dos y tortuosos que raducirian cambios en o circulacion cerebral.
No existe tratamicnto especitico. En los cusos feves - que son los més
- lavecuperacion os ad integrum. no dejando sceuetas. Siose afecta la
macula ¢l pacienie debe ser trasladado woun lugar de menor aliura,
dido que no existe tatamicnto clectivo. En todo caxo. probablemente

pucde prevenirse evitando exluerzo isico al arribo a Jas GA.

8Y
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EDEMA SISTEMICO DI ALTURA
No existen estadixticas que indiguen L Frecuencia de ESAL coa
dro que sig ser rascendente. cuando ocurre. se ubica mayormente on
lox micmbrox inferiores. No ex claro que la exposicion aguda a L
GA. pudicra originar atteracidn en el mvel de renina vio aldosterona.
De mediar esfuerzo fisico mavor. probablemente hibrizs incremento
de talex hormonas condicionando retencion de H.O v Niw v, por consi-

guicnie. edemi De ser este muy molesio se pucde nsar divréneos,

ASPECTOS COMUNES A LAS ENTIDADES DESCRITAS

Ascenso Rrusco: Cualguicera de Jas emidides. excepto la Hemo-
rragian de Retina de Al son poxibles evitar i cliscenso se clechia
por crapis. sobre odo crando se axciende xobre 3 20001 La agresivi
dad de aalrn <e aceniia paraleluncate v de mancr directa con i
rapidez de desplazamicnto o do largo de fox cambiov lisioldgicos que
neurren con la curva de disocicion de la oxihemoglobing hscia su
ubicacion en lado yzguicrdo. donde tales viriables e acentian, Es
decir. que nivel dealtinnd v velocidad de axcensa. juntos lienen elee-
tox direetos v reciprocamente aditivos en su agresividad.

Extuerzo Fisico: La activiclad fisica mas al ki de moderada, cons:
Gtuye nn luctor precipitante de sindromes de desadaptacion aguda g
la altura. sobre wodo EAPA y ECAAT por tanta. duranie Lax primeras
48 - 72 horas de arribo o lix GA deberd evitarse esfuerzo fisico niis
allid de 729 METS. El extuerzo (ixico en Ta A acenttia ta hipoxia. o
que implica mavor desestabilizacion en lox cambios particnkamente
de la eireulacion pulmonar (hipertension pulmonary y en el contenido
de O, en sangre (insaturacion). con L previsibles conseenencias,

Sueiio: Eldormir a nivel del mar disminuye levemente e ventila-
cion. En L altura exta disminucion s muche nuis aseendente. La
mayor hipoxia que T altira generscal dormir s cealmente signilicati-
va. (SIME). por lo cual ex recomuendable ubstenerse de imerementar
s imtensidad con ¢l uso de depresores centrales con fa intencion de
huscar sedacion. A 4 500 L saturacion esta alrededor de 76% .y du-
rante ¢l xueio puede descender hastic 60% o menos. Ex probablemen-
(¢ unas de lax razones por Lax que ¢l stiene - que habituihinente s
nochirno - precipita Ja hospitilizacion de pacientes con EAPA duran-
te las noches o en las madrugadax de Tas primeras 24 - 72 horas de
aseenso u tax GAL

Obhesidad: El xobrepeso de mas del 300 3577 delideat. dificulia
la toleruncia w L aluras debido o By exigente iboriosidad toricicn
muscular para tratar de mantener adecuada mecanica ventlatoriic

Anemia: Descenso de Ta HB hastyen 35 - 407 no parceen tener
mayor repercusion para ¢l ancensoa lux GALElaumenta imicial de Hb
-ue se seiala con el desplazamicnio o Jus GA s relativo, pues ma-
vormesile ex conscecuencis de hemoconcentracion. Por via de la
CIITOPOVEliNG. SU INCICINCIG LM VArTas SCmiins.

Tabaco - Alcohol - Alimentacion Copiosa: Deberd evitarse ¢l
exeeso de cualguicra de estos hiabitos durante ¢l axeenizo v los prime-
ros diax de arrtho a Ja A por sus cfectos initativos, Hxicos o interh-
riendo T digestion.

Patologia Respiratoria: Personax con problemas respiratonios:
hronquinis ayuda o cronici. enlisenia o simplemenie portadares de
cuadros inlamatorios wltos con acentiada congestinn/intTamacion.
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son 1nds susceptibles de padecer de EAPA o que, al ocurrir, pueda
complicarse con infecciones agregadas a nivel broncoparenquimal.

Cardiopatias, Neumopatias, Desérdenes Hematologicos.

Todo cardidputa que pretende desplazarse a las GA deberd estar
compensado y conlinuar st nedicacién habitual mientras permanez-
ca en ella. Esto incluye a valvulares, hiperiensos y coronarios médi-
cos y/o quirdrgicos. Los cianéticox deberdn abstenerse de viajar a Jas
grandes alturas asi como lox neumdpatas coninsuficiencia ventilatoria
¢ hiperedpnea. Aquellos con desordenes hemutologicos - sickle cell,
por ejemplo, no deben exponerse a Ja altura, pues podrfan precipitar
cnisis hemolfticas. Pacientes con insuficiencia circulatoria cerebral y/
o deficitarius de O, , son iguulmente ldbiles.

Farmacos: En lo posible deberd evitarse sedantes que depriman
la ventilacidn. El uso indiscriminado de aspiring - en busca del con-
trol de cefaled - u otras algias - podria ser inconveniente, sobre todo
en casos de hemorragia de retina. La posibilidad que la misma pudie-
ra ocurrir igualmente en ¢l cerebro, hace que su uso deba ser cautelo-
0. ya que la aspirina pueda interferir la funcién plaquetaria, aparte
de su agresividad para la mucosa gastrica. Los antieméticos/anti-
vertiginosos, ayudan a confrolar las nduseas y el mareo.

Como preventivo para ¢l EAPA y ¢l soroche, se recomienda la
acetozolatnida por favorecer s ventilacion. Ei uso de furosemida que,
en algdn momento. se preconizd por su accién diurélica. no ticne ven-
lajas sobre la anterior. La diuresis excesiva podria acentoar la deshi-
dralacion que con frecuencia acompaiia al uxcenso. El climu seco de
Jas montafias ucentia la pérdida hidrica. En una jornada de acho ho-
ras s¢ puede perder 3 - 4 litros de ugua, principalmente por evapora-
¢ién. La medicacién coon anlagonistas de calcio se viene ensayando
tanto en ¢l control del xoroche como del EAPA. Se requicre sin em-
hargo, mayor documentacion para preciar su bondad terapéulica.

ALTITUD - NIVELES

Exisle cierta indelinicidn respecto a establecer los grados o nive-
les de ultitud. No obstante que puede ser objetable. la diferenciumos
COMO sigue:

Baja Altura hasta:

Mediana Altura de:

Gran Alura de: 3501-5500m

Extrema Altura de: 5501 -8 848 m

Generalmente no ex cliffci] tolerar alturas hasta 3 000 m, excepto
si se efectia ejercicio. Sobre 3 000 m, suelen ocurrir los diferentes
cuadros de desadaptacion sguda. En los niveles de extrema altitud la
vidy permanente o es confortable, menos ain a 8 848 m, cima del
Everest.

2000 m
2001 - 3500

El humbre ha demostrudo, sin embargo, que puede progresivamen-
le rribar hasta las mayores alturas montafiosas del planeta sin uso de
0O, y permanecer en ells como "visitanle” poy excasax horas. Se entien-
de que ¢l proceso de aclimatacidn en los niveles habitados por el hom-
bre toma tiempo, y sin dudu es permanente y que la shtura tal como, la
hemos referido en esta revision como AGRESIVA, ex igualmente de
GRAN UTILIDAD paru preservar y mejorac la salud de pacientes - por
ejemplo - con patologia coronaria médica y/o quirtrgica.
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ANEXOS
A. Variables Fisiolégicas por Niveles de Altitud B. Variables Hemodinamicas por Niveles de Altitud
Altitud Presidn Variables Nivel Mar 3730m  4540m
Barométrica
PaO, PaCO, Hb.0, Presidn media en la
n mmHy mmHg mmHg % arteria pulmnar (mmHy) 15 22 28
Presidn media en el
apile ur’ HG 7 & 6
00 260 04 Al 08 capnl.c.r pnlmn.‘u (m.m G)
Trubajo ventriculur
2400 564 60 37 89 derecho (Kgm/m?) 0.6 1.2 1.5
3000 523 53 36 86 Resistencia putmonar
3700 483 53 15 84 total (Dy.s.cm.?) 159 280 401
Resistencia vascular
4600 412 4 32 73 pulmnar (Dy.s.cn ®) 69 300 132
5500 379 40 29 71 Presion sistemdtica (mmHg) 122/76 116/73 97/63
6100 349 38 21 64 Trabajo ventricular
8500 250 7% 7% 30* izquierdo (KgmAn?) 3.5 3.2 b
: Indice cardiaco (LAnin. m?) 3.8 3R 4.0
* Aproximado Vo]l]lrlu_l}jangufnco (L/min) 1.7 5.7
- C. Variables Respiratorias por Niveles de Altitud
Nivel Mar 3730m 4540 m
Hb (g% )Hcto (%) 14/44 18/54 20439
Hb.0, (%) 98 87 78
P40, (mmHy) 98 60 42
PaCQ), (mmHg) 40 31 30
Capacidad vital (L{BTPS)) 49 50 5.3
Volutmen residual (L(BTPS)) 15 1,6 2.0
Ventilacion (L/min(BTPS) 6.4 8.0 9.7
Ventilacion alveolar (L/min(BTPS)) 49 - 6.4
PA.O,(mmHg) 104 66 51
PA.CO,(inmHg) 39 30 29
Consutmo O, (mV/min.Kg(STPD)) 2,66 2.56 2.43
pH 7,41 7.40 7.39
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