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Background. People show increasing interest in
travelling to high altitude areas such as the Hima-
layas, the Andes and mountains like Kilimanjaro
in Tanzania.

Material and methods. Based on personal ex-
perience and published articles, an overview of
acute high altitude sickness (acute mountain sick-
ness) is given.

Results and interpretation. High altitude sick-
ness may be mild, moderate or severe, i.e. life
threatening. There is a gradual shift in symptoms
between these three syndromes. Mild to moder-
ate high altitude sickness are recognized by vari-
ous degree of headache, apathy, reduced appetite,
nausea and vomiting, and when moderate, also
peripheral oedemas and fluid retention. High alti-
tude pulmonary oedema and high altitude cere-
bral oedema are life threatening conditions.

High altitude sickness can be prevented by
slow ascent. It is important to discover symptoms
early. Descent is always the best treatment, but
oxygen, portable pressure chambers and medica-
tion can be used in special situations. Acetazola-
mid is effective both to prevent and treat acute
altitude sickness. Dexamethasone is an alterna-
tive, especially indicated for the treatment of high
altitude cerebral oedema. Nifedipine is indicated
in the treatment of high altitude pulmonary oe-
dema.

Bakgrunn. De siste årene har det vært
en økt interesse for reiser til høytlig-
gende fjellområder som Himalaya,
Andes og enkeltstående fjell som Kili-
manjaro i Tanzania.

Materiale og metode. Basert på pub-
liserte artikler og egen erfaring gis
det her en oversikt over ulike former
for høydesyke.

Resultater og fortolkning. Det skilles
gjerne mellom tre former for høyde-
syke: mild, moderat og livstruende
høydesyke. Overgangen mellom de
ulike formene er glidende. Mild og
moderat høydesyke kjennetegnes ved
hodepine i varierende grad, apati,
nedsatt matlyst, kvalme, eventuelt
brekninger, og i moderate former
væskeretensjon og perifere ødemer.
Livstruende høydesyke forekommer i
to former: høydelungeødem og høy-
dehjerneødem.

Alle former for høydesyke kan lett
forebygges ved langsom oppstigning.
Tidlig påvisning av symptomer er
viktig, og nedstigning er alltid den
beste form for behandling, men oksy-
gen, transportabelt trykkammer og
medikamenter kan brukes i spesielle
situasjoner. Acetazolamid kan benyt-
tes både i forebyggende øyemed og i
behandling av akutt høydesyke. Dek-
sametason er et alternativ. I behand-
lingen av høydehjerneødem er deksa-
metason indisert, mens nifedipin har
sin plass i behandlingen av høydelun-
geødem.

Interessen for å reise til høyereliggende og
eksotiske strøk er økende i Norge. I tillegg
til informasjon om ulike infeksjonssykdom-
mer bør reisende også i større grad informe-
res om medisinske problemer som kan opp-
stå ved ferdsel i store høyder. Dette gjelder
spesielt reisende som skal på fotturer over
3 000 meter i Himalaya og Andes eller be-
stige fjell som f.eks. Kilimanjaro i Tanzania.

Problemer i forbindelse med opphold i
store høyder er viet lite oppmerksomhet i
vårt medisinske studium, selv om opptil
25 % av besøkende til moderate høyder
(3 000–4 000 m o.h.) utvikler akutt høyde-
syke (1). Temaet har også tidligere vært dis-
kutert i Tidsskriftet (2, 3).

Mild og moderat høydesyke
Akutt høydesyke kan grovt deles inn i tre
former: en mild, en moderat og en livstruen-
de form. Overgangen mellom de tre er gli-
dende. Tilstanden er direkte relatert til hypo-
bar hypoksi, men detaljene i årsaksmekanis-
mene er fortsatt uklare.

Akutt mild og moderat høydesyke oppstår
gjerne snikende over flere timer til 1–2 døgn
etter høydeeksponering. Forekomsten og al-
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vorlighetsgraden av akutt høydesyke avhen-
ger av oppstigningstempoet, høyden (spe-
sielt sovehøyden), graden av fysisk anstren-
gelse, varigheten av oppholdet i høyden og
sannsynligvis en nedarvet disposisjon. Al-
der betyr lite, og det er neglisjerbare kjønns-
forskjeller (4, 5).

Diagnose
Sykehistorien er ofte typisk. Det dreier seg
om personer som foretar rask oppstigning til
høyder over 2 500 m o.h. (oftest over 3 500
m o.h.) fra høyder under 1 500 m
o.h. Kraftig fysisk anstrengelse
samt bruk av sovemidler eller an-
dre respirasjonsdempende medi-
kamenter øker risikoen.

Hovedsymptomene er hode-
pine, slapphet, svimmelhet og
manglende matlyst (4, 6, 7). Ho-
depinen er som regel verst om
morgenen og intensiveres ved
fysisk anstrengelse. Tretthet og
apati kan være dominerende,
men søvnen er dårlig og bidrar
lite til å redusere trettheten. Noen
plages også av periodisk respira-
sjon og kan våkne opp med kvel-
ningsfornemmelser. Kvalmen
kan bli uttalt, og oppkast er ikke
uvanlig. Ansiktsfargen er ofte
blek og de syke har et typisk
medtatt og mimikkfattig ansiktsuttrykk. De
har vanligvis ikke feber, men føler at de fry-
ser lett. Pasientene er som regel mer tung-
pustne ved fysisk anstrengelse enn andre
turkamerater. Hviledyspné er et alvorlig
tegn og fordrer videre undersøkelser med
tanke på lungeødem.

Det er få fysiske tegn ved mild og moderat
høydesyke. Takykardi er beskrevet. Blod-
trykket er normalt. 25–30 % kan ha fine
knatrelyder over lungene (8, 9). Oftalmo-
skopi kan vise retinale blødninger og venøs
dilatasjon. Typisk for mange pasienter er
væskeretensjon, redusert urinproduksjon og
perifere ødemer.

Etter hvert som høydesyken forverres,
blir de fysiske tegnene mer tydelige. Tiltaks-
løsheten og apatien gjør pasienten ute av
stand til å foreta enkle oppgaver som å spise
eller kle på seg. Senere kan tilstanden gå
over i livstruende former som lungeødem og
hjerneødem.

Patofysiologi
Hypoksi utløser nevrohumorale og hemody-
namiske responser som resulterer i en hyper-
perfusjon i små kar, økt hydrostatisk kapil-
lærtrykk, kapillær lekkasje og dermed
ødemdanning i hjernen. Økt intrakranialt
trykk kan forklare mange av symptomene på
akutt høydesyke man ser (10, 11).

Mye av det patofysiologiske grunnlaget
for akutt høydesyke er likevel uavklart. Vi
har i to studier påvist tegn på en forbigående
reduksjon i sympatisk aktivitet samtidig
med en økning i vasopressinnivået i blodet

(12, 13). Disse endringene kan muligens for-
klare deler av sykdomsbildet, som økt væs-
keretensjon, apati og tiltaksløshet.

Behandling
De fleste med mildere former for høydesyke
blir friske etter 2–5 dager uten nedstigning.
Det er bare en liten del (8 % på 4 200 m o.h.)
av dem med mild til moderat høydesyke som
utvikler de alvorlige, livstruende formene.
Tidlig diagnose er viktig. Det er kontraindi-
sert å foreta videre oppstigning ved sympto-

mer på høydesyke. Hvis det skjer en forver-
ring etter 24 timer, er nedstigning indisert.
Ved symptomer eller tegn på alvorlig høyde-
syke, så som nevrologiske forstyrrelser
(ataksi eller endret bevissthet) eller lungeø-
dem, må nedstigningen skje umiddelbart.

Mild høydesyke behandles ved å stoppe
oppstigningen og tillate videre akklimatise-
ring i oppnådd høyde. Dette kan ta fra 12 ti-
mer til opptil 2–3 dager. Man bør unngå fy-
siske anstrengelser. Acetazolamid 125–250
mg to ganger daglig bedrer akklimatiserin-
gen og begrenser symptomene på høydesy-
ke. Acetylsalisylsyre eller paracetamol kan
gis mot hodepine og prometazin eller meto-
klopramid mot kvalme. Pasienter med akutt
høydesyke må unngå sedativer og alkohol
fordi disse stoffene virker respirasjonshem-
mende (14).

Nedstigning vil alltid være den mest ef-
fektive behandlingen. Ofte er en nedstigning
på 500–1 000 meter tilstrekkelig. Oksygen
kan gis, men nedstigning ser ut til å være
mer effektivt enn oksygentilførsel. Ved mo-
derat høydesyke bør nedstigning prioriteres
først.

Hvis nedstigning ikke er mulig, kan man
bruke et portabelt hyperbarkammer eller gi
oksygen (1–2 l/min). De portable hyperbar-
kamrene benyttes mer og mer. De veier ca.
7 kg og er uavhengig av oksygen. Pasienten
legges i en tilnærmet luftett plastpose som
pumpes kontinuerlig opp slik at lufttrykket
inne i kammeret blir høyere enn trykket
utenfor. På denne måten kan man simulere
en nedstigning på opptil 2 500–3 000 m.

Partialtrykket av oksygen øker, og få timers
behandling kan reversere symptomer på
akutt høydesyke.

Hvis man ikke har tilgang på oksygen el-
ler trykkammer og nedstigning er umulig,
kan man gi acetazolamid 250 mg to ganger
daglig, deksametason 4 mg fire ganger dag-
lig eller begge medikamenter samtidig inn-
til symptomene forsvinner. Alle behand-
lingsmetodene som er nevnt her kan kombi-
neres.

Forebygging
Høydesyke kan lett forebygges.
Oppstigningen bør foregå lang-
somt. Over 2 500 m o.h. bør
man ikke øke sovehøyden med
mer enn  600 m i løpet av 24 ti-
mer. En ekstra natt bør tilbringes
i oppnådd høyde for hver
600–1 200 meters stigning (15).

De fleste eksperter anbefaler
medikamentell profylakse for
dem som planlegger en oppstig-
ning fra havnivå til en sovehøy-
de over 3 000 m o.h. på én dag,
og for personer som tidligere har
hatt høydesyke. Acetazolamid er
medikamentet som anbefales,
eventuelt deksametason. Aceta-
zolamid motvirker den respirato-
riske alkalosen som den hypoksi-

relaterte hyperventilasjonen medfører og gir et
bedre respirasjonsmønster under søvn.
Dessuten kan den lette diuretiske effekten
være gunstig. Dosene som anbefales varie-
rer (16, 17). Små doser acetazolamid (125
mg to ganger daglig) ser ut til å være like ef-
fektivt som høyere doser (18). Forebyg-
gende behandling med acetazolamid bør
starte dagen før oppstigning, og man bør
fortsette i to dager etter oppnådd endelig
høyde. Hvis man plages mye med periodisk
respirasjon om natten, kan 125 mg aceta-
zolamid om kvelden være gunstig. Deksa-
metason gis i doser på 4 mg fire ganger dag-
lig. Deksametason motvirker sannsynligvis
hjerneødemet som i lett grad også er til stede
ved de milde formene for høydesyke.

Livstruende høydesyke
Høydehjerneødem
Høydehjerneødem kan sees som en videre-
utvikling av akutt mild til moderat høydesy-
ke. Et av de tidligste tegnene er trunkal atak-
si med ustø gange og dårlig balanse. Det
foreligger gjerne endret bevissthet, forvir-
ring, nedsatt hukommelse, økende somno-
lens, stupor og eventuelt koma i de mest al-
vorlige tilfellene. Hodepine, kvalme og opp-
kast kan være til stede, men ikke alltid. Det
kan også oppstå mer fokale nevrologiske
tegn som hemiparese, sløret syn, blindhet og
kramper. Overgangen fra mild til livstruende
høydesyke tar som regel 1–3 dager, men kan
også skje raskere.

Høydehjerneødemet skyldes mange av de
samme patofysiologiske prosessene som ble

Leir 2 på 7 800 m, Mount Everest. Foto M. Rostrup
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beskrevet under den milde og moderate for-
men for høydesyke. Mens den milde formen
hovedsakelig skyldes et vasogent ødem i
hvit substans, tilkommer det nå også et cyto-
toksisk ødem i grå substans (19). Dette
cellulære ødemet er direkte relatert til grav
hypoksi.

Tidlig diagnostikk er avgjørende. Øye-
blikkelig nedstigning eller evakuering er på-
krevd. Hvis nedstigning ikke er mulig, bør
man benytte et portabelt trykkammer, oksy-
gen bør gis med 2–4 l/min, deksametason
8 mg gis intitielt per os, itramuskulært eller
intravenøst etterfulgt av 4 mg fire ganger
daglig. Man kan også gi acetazolamid.

Høydelungeødem
Høydelungeødem er den hyppigste dødsår-
sak direkte relatert til opphold i store høy-
der. Tilstanden kan lett forebygges, og rask
nedstigning kan reversere lungeødemet i lø-
pet av få timer. Den typiske pasienten er ofte
en sprek, ung mann som foretar en for rask
oppstigning. Ødemet oppstår gjerne i løpet
av de første 2–3 dagene, og oftest den andre
natten etter ankomst til høyder over 3 000 m
o.h. Pasienten er mer tungpusten enn forven-
tet. Tegn på lett til moderat høydesyke er
også som regel til stede. Hviledyspné er et
alvorlig tegn. Tørrhoste forekommer, pa-
sienten blir etter hvert tydelig cyanotisk og
knatrelyder kan høres over lungene. Pasien-
ten er takykard og kan ha feber (20). Senere
utvikles et fulminant lungeødem med skum-
mende rødt ekspektorat. Symptomer på
hjerneødem forekommer ofte samtidig.

Undersøkelser av pasienter med høyde-
lungeødem har vist forhøyet pulmonalarte-
rietrykk med høy lungekarmotstand, lavt
eller normalt lungekapillærtrykk, lavt eller
normalt systemisk blodtrykk og minuttvo-
lum (21). Røntgenologisk og ekkokardio-
grafisk er funnene forenlig med et ikke-kar-
diogent lungeødem. Hjertet er normalt stort
og venstre atrium er ikke forstørret. Infiltra-
tene er små og spredte, med luftholdig lun-
gevev imellom. Ved autopsi har man funnet
proteinrik ødemvæske samt både lungeem-
bolier og tromboser. Ødemet er høyst sann-
synlig et permeabilitetsødem (22). Årsaken
til lungeødemet er fortsatt ikke helt avklart.
En overperfusjon med stedvis økt kapillær-
trykk i visse deler av lungene kan forklare
det kliniske bildet. Endotelcellene kan pres-
ses fra hverandre og gi utsiving av væske. En
ny undersøkelse har utelukket inflammasjon
som en del av patogenesen (23).

Rask behandling er avgjørende, og ned-
stigning er det viktigste tiltaket. Oksygen
bør gis (4–6 l/min inntil bedring, så 2–4 l/
min for å spare på oksygenbeholdningen).
Hvis nedstigning ikke er mulig, bør man be-
nytte et transportabelt trykkammer. Nifedi-
pin 10 mg oralt først, så 30 mg (depotkapsel)
1–2 ganger daglig har også dokumentert ef-
fekt (24). Faren for systemisk blodtrykksfall
ved bruk av dihydropyridiner i høyden er
ikke stor hos friske klatrere (25). Deksame-

tason kan gis ved samtidige nevrologiske
symptomer.

Råd til reisende
Det viktigste rådet er å bruke god tid på opp-
stigningen, lytte til kroppens signaler og ved
tvil foreta nedstigning for å se om sym-
ptomene bedrer seg. Mange som reiser til
høyereliggende strøk har imidlertid hørt om
acetazolamid og ønsker å benytte dette me-
dikamentet. I prinsippet bør ikke slik bruk
være nødvendig hvis man planlegger å bru-
ke god tid på oppstigningen. Dessverre øns-
ker ikke alle å gjøre det, og det kan da være
indisert å utstyre personer med acetazolamid
som forebygging. Man bør imidlertid huske
på at midlet har bivirkninger i form av pares-
tesier og økt diurese. Noen kan også få en
kraftig allergisk reaksjon, slik at en prø-
vedose hjemme bør anbefales.

Det vil alltid være et spørsmål om perso-
ner bør utstyres med noen få tabletter aceta-
zolamid, deksametason og nifedipin i tilfelle
alvorlig høydesyke. På klatreekspedisjoner
til ekstreme høyder er dette en fornuftig stra-
tegi. For vanlige fotturister er det mer tvil-
somt. Medikamenter bør ikke få turistene til
å bryte vanlige forholdsregler, foreta raskere
oppstigninger eller vente istedenfor å gå
ned. Uten medisinsk ekspertise kan medika-
mentene lett gi en falsk trygghet.

Det blir opp til hver enkelt lege å vurdere
den totale situasjonen, som turistenes hold-
ninger, hva slags reise det er snakk om, hvil-
ke høyder, oppstigningshastighet og mulig-
het for medisinsk hjelp underveis. Hvis man
utstyrer de reisende med potente medika-
menter, må man poengtere at de kun skal
brukes i nødsfall.
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