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RESUMEN: Evidencias en textos histéricos Chinos de los afios 403 AC y de la Conquista Espafiola en 1590,
muestran de las condiciones singulares que afectaban tanto a hombres como a animales al ascender por sectores
montafiosos por sobre 4000 m., y que ahora reconocemos como mal agudo de montafia. Ya desde el siglo XIX, se
ha reconocido que es la falta de oxigeno (hipoxia) el factor determinante de la respuesta aclimatatoria como de
la desaclimatizacion a la hipoxia de altura. El objetivo de la actual revision fue una puesta al dia de definiciones,
factores que inciden en una mayor incidencia de mal agudo de montafa, mecanismo fisiolégico propuesto, el
desarrollo de estrategias farmacologicas para la prevencion y/o tratamiento y por ultimo, se ha revisado respecto
de las distintas estrategias que se han desarrollado para la evaluacion de la susceptibilidad individual, conocido

comunmente como test de hipoxia.
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INTRODUCCION

El mal agudo de montana (MAM), es
una condicidon que seguramente ha sido vivida por
miles o millones de personas antes de que alguien
lo dejara inscrito en algun documento. Sin embargo,
es sorprendente encontrar en algunos pequefios
parrafos en donde se describe acerca de éste mal.
Es asi como, uno de los escritos mas antiguos que
se conocen se remonta a los afios 403 AC. En donde,
Fa Hsien, un monje Chino, que viaja entre Kashmira
y Afganistan, mientras ascendian por un paso por
las montanas, describi6 como un acompafante Hui
Jiao, botaba espuma por la boca para posteriormente
morir (actualmente, esto seria descrito como un caso
de edema pulmonar) (Gilbert, 1983a).

En otros antecedentes escritos, que es reconocido
como el primer reporte del MAM, aquel que fue
originado en China hacia el afio 32 AC, por un alto
oficial del gobierno (Too Kin). El hecho ocurrié en una
delegacion que se trasladaba de China a Afganistan,
por el sector conocido como de las montanas del
gran dolor de cabeza, en donde,...” la cara de los
hombres se vuelven blanca, la cabeza duele y el
vomito se hace presente. Esta caracteristica también
es observada en animales...” (Gilbert, 1983a). El

segundo reporte del MAM fue descrito por el padre
José de Acosta, mientras cruzaba por los Andes en
el Peru (Pariacaca) cerca de 4800 m, describio la
respuesta caracteristica en humanos y animales
debido a lo delgado del aire (Gilbert, 1983b).

Lo que describio Fa Hsien, Too Kin y el padre José
de Acosta, muestra la claridad de los observadores
al reconocer que los malestares se asociaban la
altura, pero sin saber que causaba este mal. Debido
a que la naturaleza de la atmdsfera no se conocid
hasta mediados del siglo XVII. En donde, Torricelli
demostré que la atmdsfera podia tener peso y que
la presion disminuia con el ascenso a la altura
(Gilbert, 1983b). En el siglo XVIIl, las personas
escalaban las montafas por placer (al igual que
hoy), y los médicos de esa era comenzaron a definir
clinicamente el efecto fisioldgico de la menor presion
atmosférica. Asi Horace-Bénédict de Saussure
como era afectada la respiracioén y los latidos por la
altura. En los afios 1878-1888, Paul Bert y Angelo
Mosso, estudiaron el efecto de las grandes alturas,
en la respuesta hematolégica y las respiraciones
periddicas, respectivamente. Definiendo de éste
modo el efecto de las grandes alturas era reducir la
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cantidad de oxigeno (hipoxia) en el aire. Siendo éste
el responsable de provocar el MAM.

Sin embargo, no fue hasta 1913, en donde
Ravenhill en su experiencia médica en la compania
minera Dofia Inés de Collahuasi “La Poderosa”,
donde, clasificd el MAM como “puna normal”, “puna
cardiaca” y “puna nerviosa”’. Lo que actualmente
conocemos como MAM agudo (benigno), edema
agudo del pulmén y edema cerebral, respectivamente
(Dickinson, 1982).

DESARROLLO

El MAM es un sindrome de sintomas
cerebrales no especifico. EI consenso de Lake
Louise defini6 MAM como la presencia de dolor
de cabeza en personas no aclimatadas que
recientemente hayan arribado a altura por sobre
los 2500 m., mas la presencia de uno o mas de los
siguientes sintomas: gastrointestinales (anorexia,
nauseas o vomito), insomnio, mareo, lasitud o fatiga.
Por lo general, rara vez se describe MAM a alturas
inferiores a 2000 m. Los sintomas se desarrollan
entre las 6-10 hrs de llegado a la altura (en algunos
caso puede observarse a la hora). Los sintomas
tienden a ser mayores después de la primera noche
en la altura, pero desaparecen en los proximos 24-
48 hrs si es que la persona no continua ascendiendo
(Roach et al., 2018). En esta ultima revisién de
Roach et al., el insomnio fue retirado de la encuesta
de Lake-Louise, dado que éste no correspondia a
un trastorno cerebral no especifico, ademas que no
permitia evaluar adecuadamente a personas que
hacen ascenso, sin quedarse a dormir en esa noche.

El MAM afecta entre el 22 a 53% de los
viajeros que se exponen a alturas que van desde los
1800 a 4250 m, observandose una mayor incidencia
a mayores altitudes alcanzadas. Los principales
factores de riesgos asociados con el MAM son
la altura alcanzada, la velocidad de ascenso y la
experiencia previa (Hackett & Roach, 2001).

El diagnostico de severidad del MAM se
establece mediante el uso del cuestionario de Lake
Louise. Dicho cuestionario evalua 5 criterios los cuales
se puntualizan 0 a 3, de manera que la suma de cada
unos de estos criterios que puntualice una valor igual
o superior a 3 se considerar que tiene MAM (Vargas
et al., 2001; Moraga et al., 2002; Moraga et al., 2007).
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Si se correlaciona el MAM con la altura,
uno puede observar que esta presenta una
tendencia exponencial, corroborando la estrecha
relacion que tiene la incidencia del MAM y la altura
alcanzada. Esta tendencia exponencial descrita
previamente ha sido confeccionada en una gama
variada de sujetos (edad, experiencias previa,
tipos de ascenso, hombres, mujeres, escaladores,
trekking, turistas etc), un estudio realizado por
Moraga et al. (2008) evalud la incidencia del
MAM, en una poblaciéon del mismo corte etario,
sin experiencia previa a la altura, compuesto
por estudiantes universitario sanos, los cuales,
fueron sometidos a exposicion escalonada a la
altura, evidenciando una tendencia exponencial.
Ademas, puede evidenciarse que la incidencia
del MAM aparece desde una altura de 1000 m
(Honigman et al., 1993).

Factores que inciden en al MAM

Personas por sobre los 50 afios serian menos
susceptibles de sufrir MAM que personas menores
(Hackett & Roach). Tal como lo evidencia el estudio
de Honigman en donde se describe que personas
mayores presentan una menor incidencia del MAM.
Sin embargo, se plantea que personas por sobre
los 60 anos la capacidad de respuesta fisiolégica se
reduce con la edad. Pero hasta la fecha, no existen
suficientes estudios como para asegurar el ascenso
libre en personas de avanzada edad. Sugiriendo el
autor que dichas personas deben tener periodos mas
prolongados de aclimatacion si es que van a seguir
en ascenso. Este punto es importante de ser revisado
por institucion de gobiernos relacionada con el
turismo, centro de salud e isapres, dada la tendencia
e movilizar a personas de la tercera edad a conocer
distintas partes del territorio nacional.

En nifos, los resultados son controversiales,
dadoqueunaserie de estudios evidencianquelos nifios
<5 afios presentarian una incidencia del MAM similar
a la reportada en adultos para la misma altura. Esta
evidencia se corrobora con antecedentes fisioldgicos,
los cuales no se asocian con el MAM (Yaron et al.,
2003). Por el contrario, se ha demostrado que nifios
<5 afos, presentan una incidencia >90% asociada a
frecuencia cardiaca elevada y baja saturacion arterial
de oxigeno (Moraga et al., 2002; Moraga et al., 2008).
Estas diferencias pueden ser explicadas, en parte, por
uno de los factores que reduce la incidencia del MAM
que es la residencia por sobre los 1000 m (Honigman
et al.), dado que los nifios estudiados por Yaron et al.
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(1998, 2002) todos nacieron en Denver (1600 m) y
fueron trasladados a Leadville a 3100 m.

La obesidad es otro de los factores de riesgo
que se encuentra en discusion, dado que una serie
de estudios realizado por Hirata et al. (1989), Kayser
(1991), Honigman et al. (1993), evidencian que
sujetos con indice de masa corporal (IMC)>24 que se
exponen a alturas variadas 4000 m, 5400 m y <3000
m, respectivamente, presentan mayor incidencia del
MAM. En cambio, Schneider et al. (2002) reporta que
la obesidad no es un factor de riesgo. Por otro lado,
Ri-Li et al. (2003) en un estudio en camara hipobarica
con exposicidon de 24 hrs a altura simulada de 3658 m,
reporto que sujetos con un IMC promedio 36.914.6,
presentaron una alta incidencia del MAM a las 24 hrs
de exposicion, asociado con baja saturacion arterial
durante el sueno. Al respecto, hay que tener presente
que la poblacion sudamericana la distribucion
corporal no es como la caucasica, de manera que un
IMC>24 para nuestra poblacién no necesariamente
representa una condicion de obesidad. Esto no quiere
decir que no exista el riesgo inherente en personas
con IMC>30, debido a la hipoventilacién relativa que
ellos presentarian. La hipoventilacion relativa, debida
a una menor distensibilidad mecanica originada por
el aumento de capa grasa toraxico y abdominal, lo
cual disminuye la capacidad ventilatoria de los sujetos
obesos (Luks & Swenson, 2007). Aspecto que es
relevante y determinan de la hipertension pulmonar
por hipoxia alveolar en sujeto obesos a nivel del mar.
Esto no significa que tengan una respuesta ventilatoria
a la hipoxia deprimida, ya que por lo general esta es
normal. Por lo tanto, la obesidad asociada a factores
de como sindrome metabdlica, resistencia a la
insulina, trastornos del suefio (roncadores), aumenta
el riesgo cardiovascular dramaticamente. Al respecto,
en un estudio en sujetos obesos residentes a 2240
m, presentan hipertensién pulmonar, el autor sugiere
que la combinacion de obesidad y altura favorece el
desarrollo de hipertensién pulmonar arterial (Lupi-
Herrera et al., 1980). Por lo tanto, este aspecto debe
ser estudiado por los servicio publicos, estatales y
privados que mantengan trabajadores con sobrepeso
y en alturas por sobre los 2000 m.

Elhabitos de fumar, tampoco seria un factor de
riesgo de sufrir MAM (Kayser, 1991; Honingman, 1993;
Schneider et al., 2002). Sin embargo, la presencia
de enfermedades pulmonares crénicas tales como
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
presentan una correlacion negativa la expectativa
de vida en la altura (Coté et al., 1993). Es mas, este

estudio correlaciond la residencia en altura contra el
numero de cajetilla de cigarro consumido describiendo
que tasa de mortalidad aumenta 1/10000 por cada 98
m que se asciende a la altura. Con estos resultados el
autor sugiere como recomendacion bajar a personas
fumadoras (EPOC) que vivan en la altura. Al respecto,
se describe que sujetos EPOC a altura de 2400m, se
observa una reduccion significativa en la oxigenacion
sistémica al caminar (Luks & Swenson).

Mecanismo del MAM

Cientos de estudios han sido realizados
en los Ultimos afos, los cuales han examinada
la contribucién del la ventilacion, el intercambio
gaseoso y el balance de liquidos como explicacion
de la patologia del MAM. Desafortunadamente, esta
aproximacion fallé en lograr un sustancial incremento
en el conocimiento de esta patologia. Sin embargo,
una de las caracteristicas comunes que presenta el
MAM es que son de origen neuroldgicos y que estos
son la antesala para el edema cerebral de altura. Y
que en los ultimos afos este ha podido ser reconocido
como un edema de origen vasogénico, asignado un
rol a una inestabilidad en la barrera hematocefalica y
el aumento en la permeabilidad en el MAM (Roach &
Hackett, 2001).

El mecanismo propuesto del MAM, aun no
esta claro del todo. Pero se plantea que, la hipoxia
es el factor comun en el desarrollo del MAM para
todas las personas que asciende a la altura. La
hipoxia induce vasodilatacién cerebral mediada
por oxido nitrico (NO) o prostaglandinas, los cuales
producen el edema vasogénico en la circulacion
cerebral resultando en el dolor de cabeza (Hackett
& Roach). El dolor de cabeza en si pueda causar los
otros sintomas tales como: nausea, vomito, fatiga y
perdida del apetito los cuales en suma constituyen
el MAM. Distintos tipos de estudios han demostrado
que el NO puede jugar un rol en la patogénesis
del MAM (Roach & Hackett) dada que este media
la vasodilatacién cerebral inducida por hipoxia
en humanos. Mas aun, una distribucién regional
del gasto cardiaco tiende a incrementar el flujo
sanguineo cerebral el cual estan al menos en parte
mediado por un incremento en la produccion local
de NO durante la exposicion a la hipoxia (Van Mil
et al., 2002). Estudios bloqueando la produccién de
NO, mediante el uso de un antagonista competitivo
de la enzima que lo produce oxido nitrico sintasa
(NOS), demostrdé un incremento en la resistencia en
la vasculatura cerebral, sugiriendo un importante
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rol en la produccién de NO. Ademas, se ha descrito
que NO puede incrementar la permeabilidad en
la barrera hematoencefalica (Van Mil et al.). Es
mas, estudios con suplementacion con L-arginina
(sustrato de la ON) incrementa la produccién de ON
y el factor de crecimiento vascular, sin presentar
efectoS beneficiosos en la prevencion del MAM
(Schilling et al.,1999). En resumen, estos resultados
podrian explicar una componente hemodinamica
mediada por NO en la generacién del dolor de
cabeza durante el MAM.

Tratamiento Farmacolégico

Cloruro de amonio, en 1932 durante el
exitoso ascenso al monte Kamet (7760 m) (Wright
et al., 2008), los autores reportaron algun beneficio
por usar cloruro de amonio en dosis de 0,45 g cada
8 hrs. Posteriormente, Barcroft, en hipoxia hipobarica
evalud el efecto de dosis mayores (10 g/dia antes
de ascender y 5 g al dia siguiente) sugiriendo algun
efecto beneficioso reduciendo la frecuencia cardiaca,
ligera acidosis y aumento en la capacidad fisica.
Sin embargo, las desventajas estaban asociadas a
irritacion gastrica via administracion oral.

1. Inhibidores de anhidrasa carboénica

a) Acetazolamida: Ha sido usada como el “gold
standard” en el tratamiento y prevencién de los
sintomas e malestar en las grandes alturas.
La acetazolamida es un diurético que inhibe la
anhidrasa carbénica, produciendo un incremento en
la excrecion renal de bicarbonato y potasio (Swenson
et al., 1991). Por lo tanto, el objetivo del tratamiento
es inducir una acidosis metabdlica de manera de
poder mantener la hiperventilacion en la altura y
mejorar la oxigenacion sistémica y disminuir los
sintomas del MAM (Swenson et al.). En el pasado,
grandes dosis fueron administradas (1-2 g/dia) con
el objetivo de prevenir los sintomas del MAM. Sin
embargo, a la fecha dosis de 250 mg/12 h o 125
mg/ 8 h se ha encontrado que son suficientes para
reducir los sintomas del MAM (Hackett & Roach;
Serra et al., 2001).

De acuerdo a lo previamente descrito, el efecto de
Acetazolamida es un incremento de la ventilacion
producida por una acidosis metabolica (Swenson et
al.). Sin embargo, estudios en humanos se determino
el efecto de la administracion aguda de acetazolamida
(1 g ev o do) produce un incremento entre un 20-
30% en el flujo sanguineo cerebral (Bailey et al.,
2001, Friberg et al.,, 1990). Mas aun, se evidencio
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que el tratamiento prolongado con acetazolamida,
el aumento del flujo sanguineo cerebral se mantiene
solo por 2 horas y después disminuye (Friberg et al.).
Este aumento en el flujo sanguineo cerebral no es
mediado por NO, dado que el bloqueo de la enzima,
no tiene efecto en la modificacion del flujo sanguineo
ni en la resistencia cerebral (Kiss et al., 1999). En
resumen, el incremento en la perfusion cerebral y
la ventilacion, con una mayor oxigenacion sistémica
podria reducir la hipoxia cerebral. De esta forma,
reduciria la produccion de radicales libres de esta
forma reducir los sintomas asociados al MAM (Luks
etal., 2019)

b) Metazolamida: es un inhibidor de la anhidrasa
carbonica, difunde rapidamente al interior de los
tejidos. La dosis de 150 mg/dia es igualmente efectiva
en la prevencion del MAM con menos parestesia. Su
rapida accion puede ser beneficiosa como terapia
de rescate, pero no se observan diferencia al ser
comparada con Acetazolamida (Wright et al., 2008)

2. Esteroides

a) Glucocorticoides: ElI mecanismo de accién de
glucocorticoides es ampliamente especulativo,
pero se asocia a cambios en la permeabilidad y la
liberacién de citoquinas. La dosis de dexametasona
de 8 mg/dia, ha sido usada en la prevencion del
MAM. En cambio, dosis menores han demostrado ser
inefectiva (Dumont et al., 2000).

b) Medroxiprogesterona: Es conocido el efecto de
progesterona en la estimulacion de la respiracion
como fue demostrado después del tratamiento con 60
mg/dia administrado profilacticamente, en donde se
pudo observar un mejoramiento en la oxigenacion sin
una reduccion significativa en los sintomas del MAM
(Wright et al.).

3. Antioxidantes
Un serie de estudios han asociado el rol de los
radicales libres en la manifestacion del MAM o el
edema cerebral de altura (Mansoor et al., 2005;
Heo et al., 2005; Bailey et al., 2004). Sin embargo,
un estudio desarrollado por Bailey et al. (2006)
en humanos expuestos a hipoxia de 12% (cerca
de 4600 m) por 18 h demuestra un incremento
en el volumen cerebral independiente de estrés
oxidativo, disfuncién de barrera hematoencefalica,
aumento en la presion lumbar o dafo vascular.
Estos resultados sugieren que los radicales
libres no juegan un rol importante en el edema
vasogeénico, ni en el dolor de cabeza de altura. Esta
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conclusién se contradice con dos estudios previos
reportados por el mismo autor (Bailey et al., 2004,
Bailey et al., 2006). Esta aparente discrepancia
se puede explicar, por que los individuos en estos
estudios incluyo actividad fisica y cambio en la
velocidad de ascenso, estos dos factores son
importantes estimulos prooxidantes. A gran altura
y ejercicio, el tejido esquelético es mas susceptible
a dafo oxidativo y puede favorecer la formacion
de radicales libres. Por esta razon, el tratamiento
con el uso de antioxidantes ha mostrado resultados
contradictorios en la prevencion del MAM.

Por otro lado, el articulo Ginkgo biloba tiene
un potente efecto antioxidante ademas induce
vasodilatacion arterial, sugiriendo una relacion
con NO, presentando un destacado potencial
en la disminucion de trastornos hemodinamicas
disminuyendo los radicales libres producidos por
hipoxia (Kleijnen & Knipschild, 1992; Marcocci et
al., 1994). Ademas, estudios en ratas expuesta
a hipoxia en camara hipobarica el tratamiento
con Gingko biloba redujo la aparicion de edema
pulmonar (Jowers et al., 2004). Sin embargo, pocos
estudios han sido realizado en humanos, con el
objetivos de evaluar el rol profilacticos de Ginkgo
biloba en la prevencién del MAM. Al respecto, el
primer estudio, fue aportado por Roncin et al.
(1996), en escaladores a 5400 m recibié Ginkgo
biloba sin evidenciar sintomas del MAM cerebral y
so6lo presentd un 13,6% del MAM respiratorio.

Otro estudio evalué el efecto del ascenso rapido a
4205 m en personas que recibieron un tratamiento
de Ginkgo biloba (180mg/dia) 24 h antes de
ascender describiéndose una reduccion en MAM
(Gertsch et al., 2002; Gertsch et al. 2004; Chow et
al., 2005). Por otro lado, estudios controversiales
sugieren que Ginkgo biloba no tiene efecto en la
prevencion del MAM en trekking que ascienden de
4280 a 4928 m (Gertsch et al. 2004). Esto se puede
explicar debido a que los participantes iniciaron su
tratamiento a 4280 m después de un ascenso a
4280m. De acuerdo, a lo indicado previamente la
velocidad de ascenso y el esfuerzo fisico aumenta
la incidencia del MAM. Estos resultados sugieren
que el tratamiento con Ginkgo biloba requiere de
un pre-tratamiento antes del ascenso. Al respecto,
Moraga et al., 2007, reportd evidencias que apoyan
el uso de Ginkgo biloba (80 mg/12 hrs) 24 hrs antes
de ascender y su mantencion durante los siguientes
3 dias es suficiente para reducir la incidencia del
MAM en personas sin experiencia previa a la altura.

4. Diuréticos

Furosemida: El uso de furosemida en la prevencién
del MAM ha estado sujeto a muchas controversias
debido principalmente a los disefios metodoldgicos
que se han empleado en los estudios (revisar
Hultgren 1995). Con todo a la fecha furosemida debe
considerarse como una droga peligrosa para el uso en
la gran altura por su capacidad de reducir el volumen
sanguineo y nunca ser indicada para el tratamiento
de edema agudo del pulmén (Hultgren 1995, Wright
et al.).

5. Sedantes

Una de las mayores caracteristicas de los trastornos
asociados con la exposicion a la altura es la mala
calidad del suefo (fragmentacion del suefo, mayor
suefio superficial, disminucién de las onda lentas y
suefo REM), ademas, de trastornos respiratorios
tales como respiraciones periodicas con apneas y baja
saturacion de oxigenos arterial. El uso de hipnéticos
han sido estudiados en expedicion a grandes altitudes,
para el tratamiento de los trastornos del suefo en
altura, tales como benzodiazepinas (loprazolam 1mg)
y temazepam (10 mg) indicando, una mejoria en la
calidad del suefo sin observarse un empeoramiento
en la ventilacion y oxigenacion (Dubowitz et al., 1996;
Nickol et al., 2006). Por otro lado, estudios sugieren
que el uso de benzodiapinas en dosis menores
mejores resultados son observados (Wright et al.).
Estudios, de hipoxia simulada en camara hipobarica,
el uso de Zolpidem (10 mg) o Zaleplon (10 mg), no
benzodiazepinico, ha demostrado efecto positivos
en la calidad del suefio, sin empeoramiento en la
ventilacion o efecto cognitivos en la mafana siguiente.
En un estudio de campo (3613 m), dio Zolpidem y
Zaleplon, en las mismas dosis, mostrando un efecto
positivo en la calidad de suefio sin efectos adversos
en la ventilacion (Beaumont et al., 1996; 2004; 2007).
En general, se plantea cuidado con el uso de este
tipo de tratamiento por el resguardo de la depresion
respiratoria.

6. Otros
Nuevos protocolos han sido ensayados, desde
tratamientos folkléricos basados en las evidencias
que describen lo lugarefos, que sugieren un efecto
beneficioso en la reduccion de los sintomas del MAM.
Asi, el t¢é de Chachacoma (Senecio graveolans) es
usado de manera comun por agencias de turismo
que dan a sus clientes esta infusion, a la cual se le
han descrito efecto hipotensores, los cuales podrian
explicar su efecto beneficioso. Sin embargo, en un
estudio se comparo el efecto de la administracion de
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te de Chachacoma en la reduccién del MAM en una
poblacién de 20 voluntarios que ascendio a Colchane
(4000 m) sin antecedentes de exposicion previa a la
altura, evidenciando que dichos sujetos presentaron
la misma incidencia de 55% (Serra et al.) observada a
similar altura (Moraga et al., 2007). Otra evidencia es
el masticar hoja de Coca, en la reduccion del de los
sintomas del MAM (Galarza et al., 1997), sin embargo,
no existen estudios que revelen un efecto beneficioso
a nivel fisiolégico, sino que mas bien su efecto seria a
nivel de disminuir el cansancio (Bauer, 2019).

Prediccion de susceptibilidad del MAM

Uno de los grandes desafios para los que
trabajan y estudian la aclimatacién a la altura son la
determinacién de la susceptibilidad, la predictibilidad
y la reduccién en la aparicion de la misma.

Desde los estudios de Paul Bert en 1878 a
los estudios de Barcroft (1920), se ha reconocido que
la menor disponibilidad de oxigeno es el estimulo
principal en el proceso de adaptacion del organismo
a la hipoxia (Moraga et al., 2008) y/o de sus procesos
de desadaptaciéon (edema pulmonar, cerebral, mal
de montafa crénico, hipertension pulmonar, etc.
(Jiménez, 2015). Esta disminucién en la oxigenacion
de la sangre, es sensada por quimiorreceptores,
los cuales, estimulan el aumento en la ventilacion,
en donde, el objetivo final de esta, es mejorar la
oxigenacion en la sangre arterial a expensas de
una disminucion en la presion parcial de diéxido
de carbono en sangre arterial. Rebuck y Campbell
(1974) desarrollaron un test de hipoxia con un alcance
clinico para diagndstico en paciente con trastorno en
el control respiratorio. Este test de hipoxia, permitid
un avance significativo en la comprension en los
mecanismos intrinsecos, implicados en el control de
la respiracion mediada por hipoxia en las personas,
dado que permite evaluar la respuesta ventilatoria a
la hipoxia en condiciones controladas.

A la fecha, se han realizado una serie
de esfuerzos para el desarrollo de un método
o protocolo para evaluar fisiolégicamente o
molecularmente, la susceptibilidad de desarrollar
el MAM (Savourey et al., 2007; Burtscher et al.,
2004; Rathat et al., 1992; Maclnnis et al., 2015) de
donde, se desprende que estudios moleculares no
son la respuesta a este tipo de trastorno (Maclnnis
et al.). Teniendo en consideracién, que el factor
determinante en la aparicién del MAM es la menor
disponibilidad de oxigeno. Por lo tanto, una buena
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respuesta adaptativa a la hipoxia de altura, va a
estar dada por una adecuada respuesta ventilatoria
a la hipoxia. Debido a que una menor respuesta
ventilatoria a la hipoxia esta estrechamente
relacionada con la reduccién en la oxigenacion
sanguinea, tanto en reposo como en ejercicio y, por
lo tanto, la base de su predictibilidad (Burtscher et
al., 2004; Richalet et al., 2012 a; 2012b; 2012c).
Lo cual, incide directamente en la severidad de
la respuesta de la persona en la exposicidén a la
hipoxia de altura (riesgo). Convirtiéndose, la
menor respuesta ventilatoria a la hipoxia o la
menor oxigenacion, en un biomarcador de riesgo
fisiolégico de desarrollar MAM o sus formas mas
severas tales como edema cerebral producido por
altura y edema pulmonar de altitud (Matsuzawa et
al., 1998; Milledge et al., 1991; Selland et al.., 1993;
Hohenhaus et al., 1995; Rathat et al.; Bartsch et
al.., 2002; Burtscher et al., 2004; 2008; Richalet et
al., 2012a; 2012b; 2012c; Canoui-Poitrine et al.,
2014; Leichtfried et al., 2016).

CONCLUSION

Es un hecho de la causa, que la poblacién
humana, seguira subiendo a la altitud, ya sea por
motivaciones deportivas, control de fronteras,
laborales, religiosas y/o espirituales. Esto es una
realidad, lo cual, nos confiere una responsabilidad
de estar informados de los riesgo de la exposicion de
las personas a altitudes, asi como de las estrategias
terapéuticas existentes y/o preventivas mediante la
evaluacion de la susceptibilidad individual.

MORAGA, F. A. Acute mountain sickness: past, present and
future. J. health med. sci., 6(1):9-16, 2020.

ABSTRACT: Some Chinese historical text from 403 BC and
the Spanish Conquest in 1590 indicates unique conditions
that affected both men and animals when climbing
mountainous areas over 4000 m. and that is currently
known as Acute Mountain Sickness (MAM). Since the XIX
century, the lack of oxygen (hypoxia), has been recognized
as the main factor of the acclimatization and declimatization
to the high altitude hypoxia. The aim of the current revision
is an update of definitions, factors that contribute the Acute
Mountain Sickness, the proposed physiological mechanism,
the development of pharmacological strategies for the
prevention and/or treatment, and finally, we reviewed the
different strategies developed for the individual susceptibility
assessment, generally known as hypoxia test.

KEY WORDS: acute mountain sickness, hypoxia,
individual susceptibility.
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