INFLUENCIA DE LA ALTURA EN EL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL (SNC)
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Antecedentes

La exposici6n aguda o crénica de los animales y el hombre a grandes alturas provoca
modificaciones en su funcionamiento que pueden ocasionar alteraciones de diverso
grado y comprometer su existencia. Estas alteraciones se encuentran diréctamente
relacionadas con la disminucién de la presién barométrica y de 1a presién parcial de

02 (P0O2) (58). ,
Los estudios realizados hasta el presente hacen hincapié en dos tipos de fenémenos:

1. Las alteraciones producidas por 1a exposicién aguda a la altura, que se agrupan en
una serie de sindromes nominados como ENFERMEDAD AGUDA DE
MONTANA (EAM - Acute Mountain Sickness ) 0 SOROJCHE, en nuestro
medio, y en las que se destacan dos cuadros importantes: el edema pulmonar de
altura (EPA), y el edema cerebral agudo de altura (ECAA).

2. La enfermedad crénica de altura o enfermedad de Monge, presente en los
habitantes de grandes alturas y considerada como una desadaptaci6n a la altura
(38)

Es conveniente remarcar que las principales alteraciones que se encuentran en estos
cuadros implican al sistema nervioso central (SNC) como una de las estructuras
especialmente comprometidas, lanto durante la exposicién aguda como de la crbnica,
constituyendo verdaderas encefalopatias que merccen una adecuada individualizacién
tanto desde el punto de vista de las manifestaciones clinicas como de los mecanismos
que determinan su apariciéon. Nos referimos consecuentemente a ellas como
ENCEFALOPATIA AGUDA DE ALTURA (EAA) Y ENCEFALOPATIA
CRONICA DE ALTURA (ECA), y trataremos de resumir los principales
conocimientos que han sido acumulados en este aspecto, aportando otros datos que
han podido reunirse en el IBBA al respecto.

I. Encefalopatia aguda de altura (EAA)

Hepburn en 1895 (51), di6 el apelativo de Acute Mountain Sickness (enfermedad
aguda de montaiia; AMS) a una enfermedad conocida desde muy antiguo por los
nativos de Los Andes con el nombre de Sorojche y a la que se refiricron el padre José
de Acosta en 1590 (2) y el padre de la Calancha en Potosi en 1639 (28). En
Europa fué descrita por Bert (15), Mosso (76) y Jourdanet (58) a fines del pasado
siglo. El interés sobre este tema fué creciendo a medida que se desarroll$ la mineria
a grandes aliuras, el alpinismo y la aviacion en el presente siglo, dando lugar a una
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larga serie de observaciones y estudios que contribuyeron a configurar un cuadro
bastante preciso de sus caracteristicas clinicas y epidemiolégicas asi como de sus
mecanismos fisiopatogenéticos, prevencidn, tratamiento, etc. El interés sobre este
punto ha declinado iltimamente pese a que existe una serie de aspectos que no
encontraron todavia explicacién.

Clinica

La enfermedad descrita por Hepburn est4 constituida por una serie de sindromes de
diferente grado de intensidad (113) que varian desde sintomas aislados banales como

cefalea, malestar ¢ insomnio, hasta cuadros sumamente graves como el EPA y el
ECAA.

La EAA se caracteriza por irritabilidad o depresi6n nerviosa, insomnio, cefaleas,
ataxia, nduseas, vomitos, convulsiones, estupor, obnubilacién, coma o la muerte,
en algunos casos, En la serie de pacientes estudiada por Singh et al. (1925 casos)
(98), se reporta que las cefaleas fueron no solamente el sintoma mas comin sino
tambien el mds persistente, existe también visién borrosa y congestién de las venas
retinales o franco edema papilar y hemorragias del vitreo; en 24 pacientcs se
presentaron severos cuadros neurolégicos que podrian ser calificados como de ECAA
con cefaleas en aumento, déficit en la diuresis, sensacién de sofocaci6n creciente,
algunos con papiledema, estupor, convulsiones, parélisis de pares craneales,
simulando un tumor cerebral y coma; la muerte se produjo en 3 de estos casos.
Las convulsiones son reportadas con alguna frecuencia (11, 55, 80, 98).

En La Paz, Padilla et al., al analizar una scrie de 117 pacientes con AMS  (80),
sefialan como sintomas mds frecuentes la cefalea, tos, nduseas y vémitos. El coma
se presenté en 3 de ellos, uno de los cuales terminé en fallecimiento.

Un caso especial de ECAA, particularmente importante en nuestro medio e
interesante desde el punto de vista de los mecanismos fisiopatoldgicos, estd
constituido por los pacientes anémicos de los valles y llanos que hacen un ascenso
brusco a la altura y desarrollan un cuadro de EAA progresivo de gran severidad.
Nosotros tuvimos la oportunidad de observar un paciente de 40 afios de edad que
durante el ascenso por tierra perdié paulatinamente el conocimiento presentando
luego convulsiones y coma. El recuento de glébulos rojos fué de 2.500.000 mma3.
El cuadro mejord paulatinamente con la adminsitracién de oxigeno, sangre,
corticoides y diuréticos. Por sus caracteristicas especiales nominamos a este cuadro
como ENCEFALOPATIA AGUDA ANEMICA DE ALTURA (EAAA).

Epidemiologia

Singh (98), describe algunos pardmetros que son de gran importancia por haber sido
cstudiados en una enorme masa migrante someltida agudamente a 1a altura:

- Poblacién estudiada: aproximadamente 30.000 personas
- Edades: 18 - 35 arfios
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- Sexo: hombres en su mayoria
- No. de casos con alteraciones
agudas: 1925

- Incidencia: 6.4% (Los autores sefialan una incidencia que
varia entre 1.01 y 83.33 por mil para alturas
comprendidas entre 3.600 a 6.000 mits).

- Probable incidencia de ECAA
(24 casos en 30.000 personas): 0.8 por mil
- Mortalidad: 0.1 por mil
- Tiempo de aparicién de los
sintomas: 6 - 96 horas.

NIVEL DE ALTITUD: La incidencia reportada por Singh depende de la altitud
a que se ha llegado y de 1a rapidéz con que esta fué alcanzada. En muchos casos
parece jugar un rol importante la susceptibilidad personal, en otros, especialmente en
aquellos que viven durante algiin tiempo en la altura, el hecho de haber descendido y
luego ascendido nuevamente. Otros autores (45, 47, 49, 107) piensan que todas
las personas no aclimatizadas transportadas con la suficiente rapidéz a las alturas
adecuadas (superiores a 5000 mts) son afectadas, encontrando cifras més elevadas de
incidencia pero las muestras por ellos estudiadas son més pequefias. Otros factores
que favorecen la aparicién de 1a EAA son el ejercicio, el frio y la ansiedad (30, 62,
105).

EDAD: Er lo que se refiere a 1a edad, es dificil guiarse por las observaciones de
Singh debido al hecho de que el universo con el que trabajé se encontraba ya
limitado. [El EPA sc presenta entre los 3 y los 53 afios de edad (56), siendo més
frecuente entre los 5 - 18 afios (45,93 ). El ECAA, por el contrario, aparenta ser
més frecuente en edades superiores a los 20 afios de edad (11).

SEXO: Tampoco en este aspecto pueden ayudar las estadisticas de Singh debido al
factor anteriormente sefialado. En la serie estudiada por Padilla et al. (80) para
pacientes con AMS se encuentra mayor incidencia del sexo masculino pero la mayor
gravedad de los casos se encuentra en el sexo femenino. Iguales conclusiones
pueden sacarse del estudio de casos de ECAA estudiados por Barragén et al. (11).

La EAA es de ocurrencia permanente en La Paz (3600 m) y el ECAA se observa con
bastante frecuencia aunque es dificil establecer cifras estadisticas precisas. EI
movimiento de personas es desde luego muy importante ya que diariamente llegan
varios cientos de viajeros procedentes de tierras bajas tanto del mismo pafs como del
extranjero, generalmente por via aérea. Este flujo no es tan grande por via terrestre
por las grandes distancias o las deficiencias de este medio de comunicacién. Un
porcentaje apreciable de los mismos sufre alteraciones de diverso tipo que
generalmente no son reportadas, muy pocos buscan atencién médica. El primer caso
de ECAA en La Paz fué reportado por Eguia (31) en 1968 y Rios describe un caso
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documentado por autopsia en 1973 (91). En la serie estudiada por Padilla et al.
(80) se encuentran 3 casos de ECAA. En el curso de los 10 iltimos afios tuvimos
la oportunidad de observar varios casos de EAA con severo ECAA (11) cuyo
andlisis es \itil para aclarar algunos criterios (Cuadro N°1).

CUADRO Nt 1

Estudio de casos clinicos de edema cerebral de altura.
La Paz (3.600 m.)

Nombre Sexo Edad Altura (m) Evolucién Observ.
1. NN. F 45 3.600 ') Pap.

St. Cruz

2. NN. M 70 3.600 1S TAC ()
Argentina

3. NN. F 20 5.000 €] Autop.
Inglaterra

4. NN. M 15 3.600 ¢ TAC (-
St. Cruz

S. NN. M 40 3.600 (O] EPA. Pap.
Francia

6.Yoshinori 0. M 3 3.600 “ EEG
Japén

7. NN. M 40  3.600 8} Anemia
Caranavi

8.Abigail F. F 20 3.600 O] Pap. TAC (-)
Inglaterra.

9.Alfonso C M 60 3.600 O]

Argentina

10. Pedro M. M 40 3.600 e Pap. EPA
St. Cruz

11. Ida S. F 57 3.600 - Pap. Conv.
Argentina

Abreviaciones:

Pap: papiledema;

TAC: Tomografia axial compotarizada (poritiva (+) y negative (-);

Aut.: Autopsia;

EPA: Edemna pulmonar de altura;

Conv.: Convulsiones;

+): muerte

(-): recuperacién.
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Algunos aspectos llaman la atencion en esta serie. Existe indudablemente un neto
predominio del sexo masculino (63.6%). Las edades afectadas variaron entre los 15
y los 70 afios con una media de 40.2, no se observaron casos de nifios. La
mortalidad fué del 36.63% que fué compartida al 50% entre hombres y mujeres. La
mayor parte de los casos correspondi6 a nativos de las bajas tierras del pais (54.6%),
el resto (45.4%), a extranjeros, la mayoria de raza anglosajona, un francés y un
japonés. En todos los casos se encontré un coma de diverso grado de profundidad
con edema papilar uni o bilateral en 5 casos (45.4%), en un caso (9%), se
observaron convulsiones generalizadas como sintoma predominante y en otro EPA
concomitante. Los principales factores de riesgo individualizados en esta seric son
el sexo masculino y la edad por encima de los 15 afios.

Fisiopatologia

La EAA y su forma mis grave, el ECAA, comparten muchas de las caracteristicas
del EPA, con ¢l cual tiene probablemente mecanismos fisiopatogenéticos similares
(105), pudiendo presentarse simultdnea o independientemente, las causas de lo cual
no estin suficientemente aclaradas. Se piensa, inclusive (44, 56, 104-108, 109,
113, 116), que el edema pulmonar de altura pudicra ser causado por un edema cerebral
generalizado de manera similar a lo que se observa en casos de lesiones cerebrales
focales como el edema pulmonar que complica el trauma craneal, la epilepsia,
paludismo cerebral, intoxicacidn por narcéticos y lesiones experimentales del piso
del IV ventriculo.

El mecanismo por el cual se produciria la EAA y el ECAA no esta bien aclarado sin
embargo. La hipoxia unilateral en el cerebro de ratas produce un aumento en el
contenido del agua del cerebro en el hemisferio afectado (53) y la perfusién de
cerebros aislados de perros con sangre anéxica (43) o de un solo hemisferio de mono

in situ con sangre venosa (P02 17-20 mm Hg) (94), produce marcado edema
cerebral.

Partiendo de las evidencias encontradas en estudios efectuados en animales y el
hombre (48), existirfan 3 posibles causas productoras del edema cerebral de altura: 1)
aumento del flujo sanguineo cerebral (FSC) y la presién capilar cerebral; 2)
aumento de la presién del LCR y, 3) aumento de 1a hidratacién del tejido cerebral
(81). Siguiendo este concepto, se ha invocado como mecanismo fisiopatogénico el
aumento de la presién capilar y del flujo sanguineo (62, 63, 65, 96, 104, 105, 109),
provocado por dilatacién arteriolar consecutiva a la hipoxia que provocaria a su vez
aumento de filtracién capilar y edema cerebral semejante al que se observa en la
encefalopatia hipertensiva (65). El efecto vasodilatador producido por la
disminucién de la PC02 debido a la hiperventilacién forzada por la hipoxia ambiental
no seria suficiente para contrarrestar el efecto de la hipoxia (35-37, 44). Estos
factores podrian ser coadyuvados por elevaciones agudas y transitorias de la presién
sistémica provocadas por el frio y el ejercicio (30), asi como por la hipoxia

provocada por el suefio (90). Mecanismos similares producirian el edema pulmonar
de altura.
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A pesar de ello hay autores (4) que creen que la hipoxia respiratoria sola no produciria
edema cerebral y se requeririan complicaciones adicionales como, por ¢j., del aparato
cardiovascular. Sin embargo, dadas las condiciones en que se desarrolla el cuadro de
EAA, se hace dificil pensar que haya otro mecanismo de produccién del edema.

Flujo Sanguineo cerebral (FSC)

El FSC en condiciones de hipoxia parece estar aumentado. En la anemia severa a
nivel del mar el FSC se encuentra marcadamente elevado (16, 52). Por otra parte,
cuando se disminuye en 10% la concentracién de oxigeno respirado por sujetos
normales, ¢l FSC aumenta en por lo menos 35 ml/100 grs/min (59-60).

El estudio de perros hipéxicos con hipocapnia leve (78, 79), muestra que existe una
serie de patrones de reacci6n del FSC a diferentes presiones parciales de oxigeno:

1. Umbral de reaccién (vP02: 25-28 mm Hg): en el cual el FSC aumenta.

2. Umbral critico (vP02: 19 mm Hg): debajo del cual la funcién cerebral se altera
masivamente con pérdida del conocimiento, disminucién de la presién arterial
sistémica y de la absorcién cerebral de 02.

3 Umbral bajo (vP02 : 12 mm Hg): debajo del cual la hipoxia provoca trastornos
cerebrales.

Estos umbrales son sin embargo funci6én del pC02 arterial (113), cuanto més alto el
pC02, miés altos los umbrales, lo cual fué confirmado en humanos (24).

En la hipoxia aguda de alturas de unos 4000mts. sobre el nivel del mar (aP02: 55-
60 mm Hg; vP02: 25-28 mm Hg) (64), se produce un aumento del FSC del 40%
en las 12 a 36 primeras horas de estadia en las alturas (98) a pesar de que el aP02 se
encuentra por encima de los umbrales observados en los experimentos agudos (64).
Estudios de flujo sanguineo carotideo utilizando Doppler pulsitil en La Paz (5)
parecen confirmar estos resultados.

La exposicién a la hipoxia en forma aguda provocaria en consecuencia: 1.
Vasodilatacién, (41, 42); 2. Disminucién en el FSC y disminucién de la
diferencia arteriovenosa cerebral ((A-V)02) (60, 70), efecto que disminuiria en los
dias siguientes (92,95) y, 3. Aumento del FSC (24% a las 6 - 12 horas, 13% a
los 3 - S dfas (95). Es decir, en las primeras horas se produciria un aumento del
FSC por vasodilatacién hipéxica; en los dias siguientes habria por el contrario una
disminucién paulatina del FSC hasta su normalizacién y, en las semanas o meses
siguientes esta disminucién se irfa acentuando hasta alcanzar niveles por debajo de
los encontrados a nivel del mar debido a la eritrocitosis de altura.

Estos datos sugieren la existencia de importantes modificaciones en el
funcionamiento de los mecanismos cerebrales como forma compensatoria a los
cambios de 1a composicién de los gases que respira el organismo a grandes alturas y
1a posibilidad de que existan mecanismos especiales que condicionen, en determinadas
circunstancias, cuadros patolégicos propios de la altura tanto por los organismos
adaptados a ella como, y muy especialmente, para los que deben adaptarse
rapidamente a la misma.
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Electroencefalografia

El efecto de la hipoxia provocado por las grandes alturas en el organismo humano se
manifiesta muy especialmente a nivel del sistema nervioso que es probablemente el
mds sensitivo a la falta de oxigeno. Todas estas modificaciones, estudiadas a nivel
celular (22, 23, 39, 40, 66); de los receptores (20, 21, 26, 27, 29, 111); arcos
reflejos (13, 61, 84 ) y los potenciales bioeléctricos cerebrales (12, 41, 42), han
dado como resultado 1a observacién de modificaciones substanciales de los diferentes
parametros relacionadas con la hipoxia natural o experimental.

En el hombre, el electroencefalograma ha sido quiz4s el mejor estudiado en relacién a
la hipoxia, habiéndose encontrado modificaciones de frecuencia en el espectro alfa y
teta (18, 19, 41, 42, 86), que fueron confirmadas por estudios de an4lisis autom4tico
de frecuencias (17, 19). En alturas simuladas superiores a 16.000 pies (4876 m)
(19, 32, 33), se encontré disminuci6n en las frecuencias de los ritmos cerebrales a
los 5 minutos de exposicién permaneciendo constantes durante todo el resto del
experimento, especialmente cuando la concentracién de oxigeno disminuyé por
debajo del 11% (19).

En alturas naturales, (14.900 pies, 4500 m) (86), se encuentra por el contrario un
aumento de la frecuencia media de los ritmos electroencefalograficos en la exposicién
aguda de sujetos jovenes sanos durante los primeros 7 dias con una disminucién del
voltaje de la actividad de fondo y desaparicién de las ondas delta de la hiperventilacién
que presentaban durante su estadfa a nivel del mar. Estas dltimas observaciones se
hicieron también en La Paz (3,7,8,9, 25) (3600 mits), en donde la respuesta delta a
la hiperventilacién se encuentra disminuida en sujetos recién llegados a la altura
(Figuras 1y 2).

Sin embargo, al igual que en los estudios a mayores alturas simuladas ya sefialados
(18, 19, 32, 33), en el curso de una EAA en desarrollo hemos podido constatar
alteraciones que se traducen por lentificacién del EEG de grado variable, configurando
una desorganizacién difusa que varia en intensidad de ligera a severa en el edema
cerebral de altura (Fig. 3 y 4 ), pudiendo encontrarse descargas paroxisticas
multifocales y silencio electroencefalografico cuando se produce muerte cerebral.

Las figuras 5,6 y 7, muestran tres casos de EEG en ECAA que evolucionaron
favorablemente.

Suerno

Las alteraciones del suefio en la altura fueron reportadas y4 en 1885 por Angelo
Mosso (76} en su informe a la Reale Academia dei Lincei, informando de la
ocurrencia de respiracién periédica del tipo Cheyne-Stokes en los sujetos de una
cxpedicion a los Alpes. Fué también dramaticamente descrita por el Dr. Jacottet

(76), quien personalmente sufrié "una de las peores noches de su vida" poco antes
de morir en una choza de Los Alpes.

Zetas alierzciones fucren confirmadas posteriormente y documentadas por registros
peiigrsfioes an la altura que mostraron una disminucién de la duracién del suefio
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lento (estadios 3y 4 )y un aumento en el niimero de despertares (55, 85, 90, 103,
106).  La respiracién periédica en la altura serfa debida a un mecanismo
primariamente hipéxico por disminucién de la ventilacién pulmonar y de la Sa02
con despertar hipéxico y aumento de la ventilacién hasta mejorar la oxigenacién; el
suefio se reanuda disminuyendo la ventilacién y el ciclo se repite (83).

En La Paz no se han encontrado modificaciones en 1a organizacién del suefio en la
exposicién aguda a la altura que parece ser la misma que a nivel del mar, con similar
duracién de los estadios 4 y REM (89). La respiracién periédica se observé en 2 de
5 sujetos del mismo estudio que no la presentaban durante los controles a nivel del
mar; se aconpailaron de fluctuaciones de la Sa02 (82 - 92% ) y marcados cambios
en la frecuencia cardiaca que podian ocurrir en cualquier fase del suefio (89).

LCR

En los casos de EAA se encuentra por lo general aumento de la presién del LCR que
puede alcanzar hasta 340 cm HpO (14, 82, 91, 98, 104, 112, 113 ), por lo que se
picnsa que la hipoxia moderada, aguda, produce un aumento lento en la presi6n del
LCR (69), lo cual podria constituir un factor de gran importancia en el aumento de
la presi6n intracraneal y 1a produccién del ECAA.

Patologia

El cerebro de tres de cuatro soldados indiies muertos por edema cerebral de altura,
estaba edematoso al exdmen histol6gico con hemorragias petequiales difusas (92,
98), al igual que el caso descrito en La Paz por Rios (91).

Tratamiento

En el tratamiento e incluso en la prevencién de la EAA, se ha dado importancia al
papel de diuréticos como la Acetazolamida (35, 44) y la Furosemida (54, 98, 102,
106), sin embargo, una caracteristica especial del ECAA que debemos remarcar, ya
sefialada desde hace mucho (88), es que no reacciona favorablemente a la
administracién de oxigeno una vez que se instala. Los autores indiies (97-99),
observaron que los casos graves de EPA no mejoran con la administracién de
oxigeno. Wilson (113) postula que el tratamiento de la AMS, concretamente del
ECAA, es dificil incluso si se dispone de una fuente de oxigeno. Recomienda que
lo mejor, con o sin oxigeno, es descender al enfermo tan rdpidamente como sea
posible, a niveles mis bajos, en donde todas las manifestaciones, excepto las
hemorragias oculares, se restituyen dramaticamente.

Esto ha sido también observado por nosotros (11) con pacientes comatosos que al
ser enviados a niveles mds bajos por via aérea mejoraban considerablemente y4 dentro
del avin, lo cual sugiere el efecto benéfico que puede tener la cabina presurizada en
estos casos, por lo que la terapia con oxigeno hiperbérico constituiria la mejor
solucidn.
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Il Encefalopatia cronica de altura (ECA)

Se refiere al estudio de las modificaciones producidas en forma crénica en el SNC de
los habitantes de grandes alturas. Se produce sobre todo en forma secundaria a la
eritrocitemia de altura con alteraciones del SNC debidas probablemente a un aumento
de la presi6n intracraneal. Esta entidad ha sido estudiada muy particularmente por
Monge y la escuela peruana (57, 71-75) y por el Instituto Boliviano de Biologia de
Altura pero no es universalmente reconocida, llegando a dudarse de su existencia
como entidad patolégica independiente.(50).

El habitante de la altura desarrolla mecanismos compensatorios diversos frente al
déficit de 02 del medio, ¢l mds importante y aparente es la eritrocitosis de altura.
Normalmente esta poliglobulia se mantiene dentro de limites aceptables para un buen
funcionamiento hemodindmico pero puede alcanzar niveles muy elevados,
especialmente si se¢ asocian factores coadyuvantes como ser las enfermedades
pulmonares agudas o crénicas (38). En este caso, o bien los sujetos soportan esta
condicion sin alteraciones apreciables de su estado general, 0 bien desarrollan cuadros
patolégicos de diverso tipo. Sin embargo, el hecho de que personas con iguales
valores hematimétricos presenten, algunos, una rica patologia subjetiva y objetiva y
otros nd, es indicativo de que la eritrocitosis por sf sola no es determinante para la
producci6n de los sintomas.

Clinica

Cléasicamente, la enfermedad de Monge ha sido caracterizada por alteraciones diversas
de los diferentes sistemas orgénicos siendo las funciones intelectuales generalmente
las més afectadas (71), especialmente las funciones altamente discriminativas como
la memoria y el intelecto, produciendo apatia, desinterés y disminucién de la
capacidad de rendimiento. En casos avanzados se observan alteraciones de la
conciencia con alucinaciones, amnesia y convulsiones. Puede encontrarse también
trombosis de la vena central de la retina (Fig N® 8), probablemente condicionada por

la lentificaci6n considerable de la velocidad circulatoria cerebral (67) y pseudoedema
papilar.

Es frecuente observar en estos pacientes neuropatfas periféricas de diverso tipo
(parélisis faciales, oftalmoplejias) y accidentes vasculares cerebrales (AVC)
isquémicos. En La Paz, el 12% de las intemaciones en el Servicio Neuroldgico del
Hospital Obrero es causada por AVC, el 70% de los cuales corresponden a cuadros
isquémicos, siendo la eritrocitosis . uno de los principales factores de riesgo (34).

En Chorolque (9), asentamiento minero situado entre 4780 y 5562 mts sobre el
nivel del mar, con valores de hematocrito que variaron entre 49,00 a 83% para
varones (media: 67.82%) y valores de hemoglobina con limites extremos situados
entre 14,3 a 268 gr/dl (media; 19.5 gr/dl) (87) we encontrd, al exdimen
neurolégico de 100 personas de diferente sexo y edad, edema papilar en el 20% de los
sujetos con valores de hematocrito superiores al 70% y en el 5% de 1a poblacién
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hipertension endocraneal, especialmente, cefaleas persistentes, nduseas 0 vémitos,
visi6én borrosa, diplopia,embotamiento y en algunas de estas personas se observa
coma de aparicién subita en ocasién de una circunstancia inhabitual cualquiera,
sobreviniendo generalmente en el curso del suefio. En La Paz, una de nuestras
pacientes, de 58 afios de edad, con hematocrito de 85% , que se quejaba de cefaleas,
fatiga facil, dolores oculares, dificultad para dormir y alteraciones de la memoria,
entr briscamente en coma por ms de 24 horas del cual recuperé con tratamiento de
oxigeno, diuréticos y sangrias, encontrandose edema papilar bilateral al exdmen de
fondo de ojo y marcadas alteraciones difusas en el EEG.

Estos datos hacen pensar que la hipertensién endocraneal de la ECA tiende a agravarse
en forma aguda por circunstancias diversas, conformando un segundo tipo de edema
cerebral de altura cuyas caracteristicas no se encuentran bien definidas todavia.

Epidemiologia

De acuerdo a estudios realizados en la poblacién de La Paz (3600 m.) (110),1a
eritrocitosis a esta altura alcanzaria al 6% de los varones adultos sanos de més de 18
afios considerando valores de hemoglobina superiores a 22 gr/dl. Estos valores sin
embargo no fueron correlacionados con un criterio clinico para evaluar las
alteraciones subjetivas u objetivas que presentan pacientes de estas caracteristicas ya
que valores mas bajos que los citados son capaces de producir sintomatologia. En
este caso, la prevalencia de lo que puede considerarse como eritrocitemia de altura
aumentaria considerablemente.

Flujo Sanguineo cerebral (FSC):

Al contrario de lo que ocurre en la exposicién aguda a la altura, durante la exposicién
crénica el FSC parece estar disminuido. En la policitemia primaria el FSC se
encuentra reducido (59). El FSC del habitante de la altura fué estudiado en detalle
por Marc-Vergnes y col. en La Paz (3600 mts) (67), llegando a establecerse los
siguientes hechos:

1. El débito sanguineo cerebral en La Paz, (3600 mts sobre el nivel del mar), tiene
un valor de 40 ml/100 gr/mn y est4 disminuido en alrededor del 20% con
relacién a los valores encontrados a nivel del mar (+-50 m1/100 gr/mn),

2. El consumo cerebral en oxigeno y glucosa es, respectivamente, de 3.35
ml/mn/100grs., valores no modificados en relaci6n a los encontrados a nivel del
mar.

3. El ticmpo medio de trénsito cerebral es de 92 segundos y estd aumentado en un
15%.

4. El pH del LCR: 7.37 en el liquido cisternal y 7.32 en el lumbar, no est4
modificado, hecho confirmado por Severinghaus (95).
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Estas modificaciones de la circulacién cerebral en el habitante de la altura se
encuentran en relacién con modificaciones parecidas de los regimenes circulatorios de
otros 6rganos (67). Numerosos mecanismos, como el aporte arterial suficiente de
02, desplazamiento hacia la derecha de la curva de disociacién de la hemoglobina,
aumento de la densidad capilar, aumento del tiempo medio de trénsito cerebral,
permitirfa asegurar un metabolismo normal a pesar de la disminuci6n del débito
sanguineo.  Esta disminucién seria debida a dos factores fundamentales: 1la
eritrocitosis compensadora y el aumento de la densidad capilar, ambos constituyen
los mecanismos fundamentales de adaptacién del SNC a la altura (67).

Sorensen et al. (100), apoyando estas observaciones, encuentran una relacién lineal
entre hematocrito y diferencias de 02 arterio-venoso y, por lo tanto, de flujo
sanguineo, concluyendo que no existe un incremento compensatorio en el débito
sanguineo cerebral de los nativos normales de las grandes alturas que viven a 3800
mts sino més bien una disminucién que puede ser atribufda a un hematocrito m4s
alto. Determinaciones efectuadas en La Paz (5) y Morococha (70) (4500 m),
muestran una disminucién parecida del FSC en habitantes de la altura.

LCR

En algunos estudios, el pH del LCR ha sido encontrado m4s bajo que lo normal en
nativos de grandes alturas (pH medio del LCR: 7.295 +- 0.0001, 0.02 unidades )
(101) y sugirieron que la disminucién de la concentracién de bicarbonatos del fluido
extracelular cerebral podria ser el resultado de una glicolisis anaerdbica incrementada
en los habitantes de grandes alturas. Estos datos no pudieron sin embargo se
comprobados en estudios posteriores (67, 95, 100).

Electroencefalografia

El EEG en habitantes normales de la altura muestra modificaciones apreciables en
cuanto a los ritmos electroencefalogrificos. Existe una significativa diferencia en lo
que respecta a la respuesta delta frontal a la hiperventilacién que es muy poco
frecuente o casi inexistente en la altura, lo cual se debe probablemente a la
hipocapnia permanente en que se encuentran estos sujetos (8, 25). En estudios
comparativos efectuados en las ciudades de La Paz (3600 mis) y Santa Cruz (500
mts.), asf como en el asentamiento minero de Chorolque (4.780 mts sobre el nivel
de mar) (3, 7-9, 11), se ha podido determinar adema4s que la frecuencia de los ritmos
electroencefalograficos aumenta a medida que se eleva el nivel de altura en que vive

el sujeto alcanzando una media de 11 c/sa 4780 m. en sujetos adultos (Figura
N? 10).

Por otro lado sin embargo, los Cuadros de ECA  que cursan con alteraciones de la
conciencia producen lentificacién de los ritmos normales y aparicién de actividad
lenta de diverso grado de desorganizaci6n e intensidad generalmente concordante con
la severidad del cuadro (Figura N®9).
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Suerio

El estudio del suefio en habitantes de grandes alturas ha sido escaso. Estudios del
suefio en habitanies de grandes alturas en La Paz, (3.600 mts. de altura) y Chorolque
(4.780 mts. de altura) (9, 89) han establecido que las diversas fases del suefio tienen
una forma de presentacién y duracién comparables con las de la costa incluso en
casos de gran eritrocitemia pero se encuentran modificaciones en la frecuencia cardiaca
durante 1a fase de suefio lento, particularmente al ingresar en la IV fase, durante la
cual se observa un aumento lento pero sostenido de la frecuencia cardiaca antes de
entrar en la IV fase, contrariamente a lo que se observa en la costa (90).
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Figura N° 11: Detalles de la evolucién del estadio IV del suefio en relacién a la
frecuencia cardiaca a nivel del mar y en Chorolque (4780 m). El trazado superior
muestra la cuantificacién de la frecuencia cardiaca por cada minuto. El trazo inferior
las difcrentes fases del suefio (en negro: REM) A y B: suefio de personas normales a
nivel del mar; el estadio IV comienza despues de una prolongada reduccién de la

frecuencia cardiaca, C y D: suefio de personas que habitan a grandes alturas

(Chorolque); el estadio IV est4 precedido por una suave pero sostenida aceleracién de la
frecuencia cardiaca (9).
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