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Forord 

Denne rapporten beskriver mitt arbeid med 5. årsoppgaven ved Det Medisinske 

Fakultet i Tromsø. Veileder har vært Ole Magnus Filseth, overlege på akutt‐ og 

anestesiavdelingen ved Universitetssykehuset Nord Norge, UNN. 

Oppgaven er skrevet med utgangspunkt i høydemedisin. Dette er et lite fagfelt, 

men interessen er stigende blant annet på grunn av økt turisme og endret 

reisemønster, som fører til at langt flere mennesker beveger seg i høyder som 

kan gi medisinske komplikasjoner (>2500 moh). Dette har ført til økt behov for 

kunnskap om høyderelatert sykdom når det gjelder forekomst, årsak, 

forebygging og behandling.  

Den første delen av oppgaven gir en kort innføring i fysiologiske forandringer 

som inntreffer i høyden, de ulike sykdommene som omfattes av høydesyke og 

hva slags behandling som anbefales. Den neste delen fokuserer på oppgavens 

målsetning; Medikamentell profylakse og  behandling av høydesyke: Kunnskap 

og praksis i et utvalg av norske turister på turer i fjell over 3500 moh. Jeg har 

også sett på ulike medikamenter innen høydemedisin, spesielt acetazolamid 

(Diamox®), deksametason (Decadron®), nifedipin (Adalat®) og sildenafil 

(Viagra®)/tadalafil (Cialis®)  

En stor takk rettes til min veileder Ole Magnus Filseth, for god hjelp og støtte 

under både planlegging og skriving. God hjelp har jeg også fått av Are Løset som 

gav meg ideen om selve oppgaven samt veiledning underveis, turoperatøren 

Hvitserk som har hjulpet til med utlevering av sjemaer på sine turer samt tatt 

meg med på en fantastisk tur. Takk til Gunnar, Tone, Tore, Asle og Øyvind for 

flott reisefølge, og til Medinor for utlån av saturasjonsmåler under Peruturen.  

 

 

Tromsø, mai 2012 

Gudveig Toverud 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Sammendrag  

Bakgrunn 

Målet med oppgaven var å gi en oversikt over hva som anbefales av medisiner 

både innen profylakse og behandling av høyderelaterte sykdommer, samt se på 

hva norske fjellturister som oppsøker høye fjell via turoperatør har av kunnskap 

og erfaring innen dette emnet.  

Materiale og metode  

Den teoretiske informasjonen i oppgavebesvarelsen er basert på litteratursøk i  

PubMed, The Cochrane library og medisinske lærebøker, deltagelse på 

Fjellmedisinsk kurs på Ustaoset og vandring i høyder mellom 3000‐5752 moh i 

Andesfjellene, Peru. Egenproduserte data er hentet fra besvarelser av 

spørreskjema som ble delt ut til 34 norske fjellturister på turer over 3500 moh. 

Jeg har også snakket med noen av landets mer profilerte ekspedisjonsfarere 

angående deres erfaring og anbefalinger innen medisinbruk i høyden.  

Resultater og fortolkning 

20/34 hadde tidligere erfaring med høyder over 2500 moh, hvor Afrika, 

Andesfjellene og Alpene var mest populære. Det hyppigst valgte svaralternativet 

på spørsmål om høydesyke (spørsmål 6 og 7 i vedlegg nr. 1 ) var ”å spørre 

guiden om råd”. Derav kan man kanskje trekke slutningen om at 

kunnskapsnivået blant deltakerene var ganske dårlig. 8/23 valgte riktig 

oppstigningshastighet i henhold til retningslinjene fra WMS, mens to alternativer 

med høyere hastighet enn anbefalt ble valgt av 6/23 hver. De resterende  

3 personene valgte andre alternativer. De fleste hadde tilegnet seg kunnskap via 

tidligere tur med turoperatør eller ved hjelp av egen lesing. Både blant 

fjellturistene via Hvitserk og hos de mer erfarne fjellvandrerene var 

medikamentbruken meget restriktiv. Acetazolamid var den mest brukte 

medisinen både innen profylakse og i behandling.  

Konklusjon: Det er begrenset bruk av medisiner blant norske turister som 

oppsøker høytliggende områder, og det legges vekt på god akklimatisering og 

langsom oppstigningshastighet. Dette er i henhold til retningslinjene fra WMS. 

Det er å håpe at fastleger i Norge har tilstrekkelige kunnskaper til å gi råd i 

henhold til disse retningslinjene. 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1   Forkortelser 

ADH    antidiuretisk hormon 

ATP    adenosintrifosfat 

AMS    acute mountain sickness, akutt høydesyke  

ca.    circa 

cGMP    syklisk guanosinmonofosfat 

C    celsius 

CMS     chronic mountain sickness, kronisk høydesyke 

CO    Cardiac output, hjertets minuttvolum 

CO2    karbondioksid 

CSF    cerebrospinal fluid, cerebrospinalvæske 

DO2    Oxygen delivery, kroppens oksygenstilbud 

EBC    Everest basecamp  

EPO     erytropoietin 

H+     hydrogenion 

HACE     high altitude cerebral edema, høydeindusert hjerneødem  

HAPE    high altitude pulmonary edema, høydeindusert lungeødem 

Hb    hemoglobin 

HCO3‐    bikarbonat 

HCVR    hypercapnic ventilatory response, hyperkapneisk ventilatorisk 

     respons 

HVC    hypoxic vasoconstriction, hypoksisk vasokonstriksjon 

HVR    hypoksisk ventilatorisk respons 

ISMM    International Society for Mountain Medicine 

iv.    intravenøs 

kPa     kilo pascal, 1 Pa = 1 N/m2, måleenhet for trykk  

m     meter 

min    minutt 

moh    meter over havnivå 

mmHg   millimeter kvikksølv, måleenhet for trykk, også kalt Torr 

Mt.    mount, fjell 

Na+    natriumion 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NO    nitrogenoksid 

O2    oksygen 

PaCO2    partialtrykk av karbondioksid i arteriene  

PACO2    partialtrykk av karbondioksid i alveolene 

PaO2    partialtrykk av oksygen i arteriene 

PAO2     partialtrykk av oksygen i alveolene 

PB    barometrisk trykk 

PDE5    fosfodiesterase type 5 

PVR    pulmonal vaskulær resistans 

RBC     red blood cells, røde blodceller 

REK nord  Regional komitè for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk, 

     avdeling Nord 

SpO2     hemoglobinets oksygenmetning i arterielt blod, målt indirekte 

     for eksempel ved hjelp av en fingerprobe 

SaO2     hemoglobinets oksygenmetning målt direkte i arterielt blod  

t    timer 

WMS    Wilderness Medical Society 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2   Introduksjon  

For å unngå at reisende til høyder over 2500 meter over havet (moh) rammes av 

høydesyke, er det viktig å drive utstrakt opplysning både blant turister, fjellfolk 

og ikke minst næringslivet, som har kommersielle interesser rettet mot salg av 

aktiviteter som innebærer eksponering for større høyder. Den økende interessen 

for høydemedisin gir også en unik mulighet til å kartlegge de underliggende 

mekanismene for hvordan vi tilpasser oss eller utvikler sykdom ved hypoksi, 

som kan få betydning for behandling av pasienter med hypoksirelaterte 

sykdommer i lavlandet.  

Høydemedisin og høydefysiologi omhandler hvordan mennesket reagerer på, 

tilpasser seg og noen ganger ikke klarer å tilpasse seg, økende høyde over havet. 

Fagfeltet tar for seg de fysiologiske forandringene som skjer i kroppen som følge 

av et lavere partialtrykk av oksygen i lufta. Høyde over havet kan graderes på 

ulike måter. Denne inndelingen er fra International Society for Mountain 

Medicine (ISMM) sine sider [1]: 

‐ høy høyde:     1500‐3500 moh 

‐ veldig høy høyde:    3500‐5500 moh 

‐ ekstrem høyde:   over 5500 moh 

Det oppstår sjelden problemer ved høyder under 2500 moh. Ekstrem høyde 

innebærer at de fleste mennesker ikke kan oppholde seg der permanent, uten at 

kroppen gradvis brytes ned.  

2.1   Høydefysiologi 

Ved økende høyde synker gradvis det barometriske trykket. Dette fører til at 

hvert innpust inneholder færre oksygenmolekyler og følgelig synker 

partialtrykket av oksygen i alveolene (PAO2)(Tabell 1). I arterielt blod skjer da en 

tilsvarende reduksjon i oksygentensjonen (nedsatt PaO2), som på ulike måter må 

kompenseres for at hypoksi i vevene ikke skal oppstå. Den umiddelbare 

responsen på redusert PaO2 er at alveolær ventilasjon økes. I løpet av dager til 

uker inntreffer også andre kompensasjonsmekanismer, som samlet går under 

betegnelsen høyde‐akklimatisering [1]. For å få en tilstrekkelig akklimatisering i 

høyder over 3000 moh anbefaler man at høyden ved påfølgende nattopphold 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ikke økes med mer enn 300 m i forhold til natten før, samt at det legges inn en 

hviledag uten ytterligere oppstigning pr. 1000‐ende høydemeter [2‐4].  

2.1.1   Akklimatisering 

Høyde‐akklimatisering består av en rekke kompensatoriske prosesser i kroppen 

som inntrer ved hypoksi, og som er med på å bedre kroppens oksygentilbud, 

DO2. En av de viktigste forandringene er økt alveolær ventilasjon, som oppnås 

ved økt respirasjonsfrekvens og økt tidalvolum, som igjen gir økt PAO2. Dette er 

en rask respons som kommer i løpet av minutter etter hypoksi‐eksponering og 

vedvarer gjennom hele høydeeksponeringen. I hvor stor grad hypoksien 

stimulerer til ventilasjonsøkning avhenger av to responser: den hypoksiske 

ventilatoriske reponsen (HVR) og den hyperkapneiske ventilatoriske responsen 

(HCVR). HVR reguleres av de perifere baroreseptorene i carotis‐bifurcaturen og i 

aortabuen, som primært responderer på hypoksi. De stimuleres også, men i 

mindre grad, av økning i hydrogenion (H+)‐konsentrasjonen, enten denne er 

forårsaket av høyt partialtrykk av karbondioksid i arteriene (PaCO2) eller er 

utslag av metabolsk acidose. HCVR reguleres av de sentrale baroreseptorene i 

medulla oblongata som er sensitive for forandringer i H+‐konsentrasjonen i 

cerebrospinalvæsken (CSF). Siden H+ ikke går gjennom blod‐hjerne‐barrieren vil 

ikke H+ som følge av metabolsk acidose trigge de sentrale kjemoreseptorene. 

Karbondioksid (CO2) kan derimot passere og omdannes til H+  i CSF, og 

stimulerer på den måten de sentrale kjemoreseptorene. Økt PaCO2 i CSF gir økt 

ventilasjon og vedvarende økt ventilasjon resulterer i lav PaCO2. I motsetning til 

ved havoverflaten der PaCO2 har størst betydning for ventilasjonen, styres 

ventilasonen hovedsakelig av partialtrykket av oksygen i arteriene (PaO2) når 

PaO2 faller under 8,0 kPa. Lav PaO2 trigger de perifere kjemoreseptorene og 

overstyrer de sentrale kjemoreseptorene slik at den alveolære ventilasjonen 

øker, til tross for at det medfører lav PaCO2 [2].  

I høyden opplever mange et periodisk pustemønster som kalles Cheyne–Stokes 

respirasjon. Dette er et pustemønster som man utvikler om natten, hvor normal 

respirasjonsfrekvens gradvis reduseres inntil en pustepause/apnéperiode på 10‐

15 sek, etterfulgt av en periode med akselrert pustefrekvens. Dette oppstår 

oftere jo høyere opp man kommer, og utvikles på grunn av en fram‐og‐tilbake 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balanse mellom de to triggerne lav PaCO2 og lav PaO2. Periodisk pusting er ikke 

høydesyke, og kan bedres ved god akklimatisering [1, 2]. Acetazolamid  

(125 mg x1) har også vist seg å ha effekt (medikamentomtale; se under kapittel 

2.3.1) [1, 5] 

En annen viktig forandring i akklimatiseringsprosessen skjer med hemoglobin‐

konsentrasjon ([Hb]) i blodet, som øker etter 12‐24t med hypoksisk 

eksponering. Dette skjer på grunn av en reduksjon av plasmavolumet, samt økt 

dannelse av røde blodceller (RBC). Økt dannelse av RBC skyldes hypoksi‐

indusert økt erytropoietin (EPO)‐produksjon i nyrene [2, 6]. Denne 

produksjonen kommer først ordentlig i gang etter et par uker, og øker hurtig 

fram til den flater ut etter ca. seks uker i en gitt høyde. I ekstrem høyde fortsetter 

økningen gradvis opp til seks måneder, men plasmavolumet stiger samtidig, så 

[Hb] forblir uendret [7]. Når man returnerer til lavlandet reduseres [Hb] til 

normalt nivå innen seks uker. Dette skjer ved hjelp av redusert EPO‐utskillelse 

og økt hemolyse av unge røde blodceller [8].  

Årsaken til den initiale reduksjon av plasmavolumet er noe uklar. Man tror at 

stimulering av de perifere kjemoreseptorene ved hypoksi fører til at nyrene 

reduserer reabsorpsjonen av natriumioner (Na+) i tubuliene som gir økt diurese 

og nedsatt plasmavolum [9]. Det er vist at individer som utvikler AMS skiller ut 

mer aldosteron og antidiuretisk hormon (ADH) enn de som er friske [10, 11]. 

Dette fører til Na+‐ og vann (H2O)‐retensjon, redusert urinproduksjon, økt 

kroppsvekt og utvikling av perifere ødem. Derfor er økt diurese i høyden et tegn 

på god akklimatisering.  

Kroppens oksygentilbud (DO2) avhenger av oksygenmetningen i arterielt blod 

(SaO2), [Hb] og hjertets minuttvolum (CO), og regnes ut etter følgende formel: 

DO2 = SaO2 x [Hb] x CO x 1,34. I høyden vil økningen i [Hb] øke den 

oksygenbærende kapasiteten i så stor grad, at opp til 5300 moh vil fullt 

akklimatiserte personer ha den samme DO2 som ved havnivå [2]. CO vil øke 

initialt på grunn av hypoksibetinget sypmatikusaktivering. Etter hvert som man 

blir akklimatisert vil CO reduseres gradvis til nært normale hvileverdier i høyder 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opp til 4500 moh [2, 12]. Dermed er det primært den økte [Hb] alene som 

kompenserer for den reduserte oksygensaturasjonen. 

Høyere [Hb] er derimot ikke bare positivt. Når [Hb] øker utover 18 g/dl øker 

blodviskositeten eksponentielt, som fører til økt motstand i både den systemiske 

og den pulmonale sirkulasjonen. Dette omtales som kronisk høydesyke (kapittel 

2.2.4) og resulterer i nedsatt hjerteminuttvolum og dermed nedsatt 

oksygentilførsel [2]. Undersøkelser av sherpaer i Himalaya har vist en 

gjennomsnittlig Hb‐verdi på 17 g/dl [13]. Sherpa‐folket har bodd i høyden i over 

100 000 år, og det kan peke i retning av at en optimal [Hb] i denne høyden ligger 

i dette området. Man har også erfaringsmessig sett at klatrere som presterer best 

har [Hb] rundt 18 g/dl [14].  

Nyrene har en viktig rolle i akklimatiseringsprosesen. De tolererer hypoksi 

meget godt, og helt opp til 5800 moh konsentrerer nyrene urinen som normalt, 

opprettholder væskebalansen og skiller ut bikarbonat (HCO3‐) [15]. Den initiale 

hyperventileringen i høyden gir en hypokapni og alkalose. For å kompenserer for 

alkalosen vil nyrene etter et til to døgn begynne å skille ut HCO3‐ for å surgjøre 

blodet, og pH beveger seg mot normal verdi. Dette medfører at ventilasjonen 

øker uten like stor forandring i pH. Nyrene produserer også EPO, og man tror at 

det er celler i det juxtaglomerulære apparat som oppfatter hypoksien og setter i 

gang produksjonen av EPO [6]. Ved ankomst til høyden vil nyrene som nevnt 

respondere med en økt diurese for å redusere plasmavolumet og indirekte øke 

[Hb] [9]. 

2.2.   Patofysiologiske forandringer i høyden  

De ulike formene for høydesyke rammer totalt 25‐85% av alle personer som 

oppsøker høyden, primært avhengig av oppstigningshastighet og individuell 

mottakelighet [16]. Tilstanden oppstår når kroppen ikke er akklimatisert til den 

aktuelle høyden, det vil si  når man stiger for raskt. Til enhver tid er det en 

idealhøyde hvor kroppen er i balanse, og denne sonen med toleranse beveger 

seg oppover mens man akklimatiseres. Når man beveger seg over denne høyden 

er det en gråsone hvor kroppen kan tolerere et lavere oksygennivå over en 

kortere periode, men hvor man ikke er fullstendig akklimatisert. 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Høydesyke utgjøres av tre tilstander: 

‐ akutt høydesyke/acute mountain sickness (AMS) 

‐ høydeindusert cerebralt ødem/high altitude cerebral edema (HACE) en 

forverring av AMS 

‐ høydeindusert lungeødem/high altitude pulmonary edema (HAPE)  

I de følgende avsnittene gis en kort innføring i de ulike tilstandene [1].  

2.2.1   Akutt høydesyke (AMS) 

AMS er den vanligste presentasjonen av høydesyke [16], og insidensen varierer 

mellom 15‐75% [17]. Det er en kombinasjon av symptomer som tyder på at 

kroppen ikke er akklimatisert til den gjeldende høyden. Den eksakte 

mekanismen bak AMS er ikke helt forstått, men man tror symptomene kommer 

på grunn av et mildt hjerneødem som oppstår som komplikasjon til det 

hypoksiske stresset, og utvikler seg gradvis over flere timer til en‐to døgn etter 

høydeeksponering. Hvis denne ødemdannelsen ikke behandles vil det oppstå 

hjernedysfunksjon, det som omtales som HACE [1].  

Hvem som får AMS er primært relatert til individuell fysiologi og hastigheten på 

oppstigningen (Tabell 2) [2, 18]. Å være i god fysisk form gir ingen beskyttelse 

[2, 19], det er ingen forskjell mellom menn og kvinner, men noen antyder at 

alder kan spille en rolle (enkelte studier viser lavere insidens blandt 

middelaldrende enn hos yngre, andre viser ingen forskjell [3, 4, 20‐22]). Fedme 

gir økt risiko for å utvikle AMS [2, 23, 24]. Hyppige besøk, samt nylig besøk i 

høyden har vist seg å redusere risikoen [2, 25]. Selv om god fysisk form ikke 

beskytter mot høydesyke, er dette en fordel med tanke på økt prestasjonsevne 

og en bedre opplevelse av turen [26].  

For å diagnostisere AMS brukes det standardiserte Lake Louise scoringsskjema 

for AMS (Tabell 3) [2]: Man må ha hodepine, samt tilstedeværelse av en av de 

følgende symtomene etter en nylig høydeeksponering på over 2500 moh: tap av 

appetitt, kvalme, oppkast, økt trettbarhet, svimmelhet eller forstyrret søvn. En 

score lik eller større enn tre indikerer AMS og AMS inndeles i mild og moderat, 

avhengig av hvor høy score man får (Tabell 4). En generell regel er at hvis man 

føler seg uvel i høyden, er det AMS med mindre det er en annen opplagt 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forklaring, for eksempel diaré. Vurdering av AMS kan være vanskelig siden 

diagnosen kun bygger på subjektive symptomer, samt at den er avhengig av 

selvrapportering. Differensialdiagnoser er viral influensalignende sykdom, 

fyllesyke, utmattelse og dehydrering [5]. Feber er sjelden ved AMS [25].  

2.2.2   Høydeindusert hjerneødem (HACE) 

Ved økende alvorlighet av AMS utvikles HACE. HACE kan progrediere fort, og bli 

fatal i løpet av få timer til en til to dager. Personer med denne tilstanden er ofte 

forvirret og innser ikke at de er syke. Blant trekkere i Nepal mellom 4200 moh og  

5500 moh er det registrert en insidens på 1% [21], men insidensen er avhengig 

av oppstigningshastighet og varierer betydelig mellom ulike studier (opp mot 

31% [27]).  

Diagnostiske kriterier for HACE er: 1) forandring i mental status (forvirring, 

forandret oppførsel eller sløvhet) og/eller ataksi hos en person som har AMS, 

eller 2) både forandringer i mental status og ataksi hos en person uten AMS [1]. 

Hel‐til‐tå‐gange på linje, finger‐neseprøve og Rombergs test er diagnostiske 

undersøkelser. Man må også vurdere bevissthetsendringer som irritabilitet, 

psykologiske forandringer, slapphet, forvirring og hallusinasjoner, samt utelukke 

hypotermi, hypoglykemi og alkoholintoksikasjon som også kan gi lignende 

symptomer [4]. 

HACE skyldes mange av de samme patofysiologiske prosessene som ved mild til 

moderat AMS. Mens den milde formen hovedsakelig skyldes et vasogent ødem i 

hvit substans (på grunn av lekkasje i blod‐hjernebarrieren), tilkommer det nå 

også et cytotoksisk ødem i grå substans. Den adenosintrifosfat (ATP)‐avhengige 

natrium‐kalium‐pumpen (Na+/K+‐pumpen) begynner å svikte på grunn av 

endret metabolisme i cellene, man får en økt intracellulær Na+‐ konsentrasjon, 

som drar med seg H2O og gir et intracellulært ødem. Dette intracellulære ødemet 

er direkte relatert til grov hypoksi [28]. Endepunktet ved HACE er en 

trykkøkning i så stor grad at det gir hjerneherniering og død, men de fleste 

HACE‐rammede personer overlever hvis de går tidlig nok ned og langt nok ned 

[1]. 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2.2.3   Høydeindusert lungeødem (HAPE) 

HAPE er et ikke‐kardiogent lungeødem assosiert med pulmonal hypertensjon og 

økt kapillærtrykk. Det er den hyppigste dødsårsaken direkte relatert til opphold i 

store høyder. Lungeødemet oppstår gjerne i løpet av de første to‐tre dagene, 

oftest den andre natten etter ankomst til høyder over 3000 moh, og som regel 

etter en for hurtig oppstigning. Insidensen varierer ut ifra oppstigningshastighet, 

maksimal høyde, temperatur, fysisk anstrengelse, og bruk av sovemedisin [29]. I 

skitrekkene i Rocky Mountains (maks høyde 3500 moh) var insidensen av HAPE 

0,01% [30], på Everest Basecamp (EBC) (5150 moh) var den 1,6%, hos trekkere i 

Peru på 3782 moh var den 3% [31], og hos sveisiske klatrere på 4559 moh var 

insidensen 5,2% [5, 32].  

Diagnostiske kriterier for HAPE er minst to av følgende symptomer: hviledyspnø, 

hoste (først tørr men etterhvert produktiv med skummende eller rosa 

ekspektorat), fatigue eller tetthet i brystet, samt minst to av følgende funn: 

krepetisjoner eller pipelyder i minst en lunge, sentral cyanose, takypnø 

(respirasjonsfrekvens over 20/min.) eller takykardi (over 90 slag/min.) [1]. 

Differensialdiagnoser ved HAPE er pneumoni, lungeemboli og astma [33]. 

Årsaken til pulmonal hypertensjon og lungeødem er fortsatt ikke helt avklart. 

Hovedhypotesen innebærer hypoksisk pulmonal vasokonstriksjon (HPV). Dette 

er normalt en gunstig medfødt refleks som responderer på lav PAO2 og som 

samkjører perfusjon med ventilasjon i lungene. Hvis en del av en lungene ikke 

mottar O2 på grunn av for eksempel en slimpropp eller atelektase som følge av 

en lungebetennelse, vil blod fra høyre hjertehalvdel passere dette lungeavsnittet 

uten at gassveksling finner sted, og vi får en høyre‐til‐venstre shunt av venøst 

blod. Dette motvirkes normalt av HPV. I høyden vil kroppen oppfatte at alle 

segmentene får lite oksygen, noe som vil kunne gi en generell HPV‐respons. Hos 

friske individer kan dette hjelpe til med å fordele blodet jevnt utover alle 

lungeavsnitt. Hos de som får HAPE har det vist seg at HPV er flekkevis og ujevn 

[34]. Ikke alle blodkar konstrigerer i lik grad, og blodkar som ikke konstrigeres 

får økt gjennomstrømning. Dette fører til at noen lungekapillærer blir 

overperfundert og utsatt for høyere trykk. De begynner å lekke proteiner og 

senere blodceller ut i interstitiet og alveolene. I første omgang vi lekkasjen kun gi 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et intersitielt lungeødem. Dette er i utgangspunktet ikke patologisk da det i en 

del studier har vist seg at mange får et subklinisk interstitielt lungeødem i 

høyden uten symptomer [29, 35, 36]. Proteoglykanlaget i interstitiet har lav 

compliance for trykk. Dette medfører at kun en liten mengde væske vil gi en stor 

økning i det interstitielle trykket og motvirke videre mikrovaskulær 

væskefiltrasjon. Dette er en del av den naturlige beskyttelsen lungene har mot 

fulminant ødem (”the tissue safety factor”), og gjør at lungene står imot 

ytterligere lekkasje helt inntil trykket blir så stort at barriæren brytes ned og 

alveolært ødem forekommer [37]. Det er også holdepunkter for at det oppstår en 

inflammasjon, som bidrar til lekkasjen [2].  

Anstrengelse, dehydrering og kulde kan heve det pulmonale trykket, og bidra 

enten til starten på en HAPE eller en forverring av en HAPE. Det er vanlig at 

personer med alvorlig HAPE også utvikler HACE, men man trenger ikke å ha 

begge disse tilstandene. En studie viste at halvparten av de med HAPE ikke har 

forutgående symptomer på AMS [38]. Derimot hvis man har hatt HAPE tidligere 

er sjansen for å få det på nytt stor. Av personer med tidligere HAPE fikk 60% 

HAPE på ny ved hurtig oppstining til 4559 moh [39].  

Dr. David Shlim har utarbeidet tre gylne regler som er gode å ha med seg når 

man oppholder seg i høyden: 1) Hvis man føler seg uvel i høyden er det AMS 

inntil noe annet er bevist. 2) Fortsett aldri oppstigningen ved symptomer på 

AMS. 3) Hvis man blir verre (eller har HACE eller HAPE), gå ned med en gang. 

Disse anbefales også av ISMM, og er enkle råd å forholde seg til [1].  

2.2.4   Kronisk høydesyke (CMS) 

Kronisk høydesyke, også kjent som Monge´s sykdom, er et klinisk syndrom som 

kan oppstå hos native høydepopulasjoner og andre som oppholder seg over tid i 

høden (over 2500 moh) [40]. CMS er karakterisert av høy erytropoiese ([Hb] ≥ 

19 dL‐1 for kvinner og [Hb] ≥ 21dL‐1 for menn), uttalt hypoksemi og noen ganger 

moderat til betydelig pulmonal hypertensjon, som igjen kan føre til cor 

pulmonale. Insidensen av CMS øker med alder og høyde over havet, og er høyere 

blant menn enn kvinner [40]. 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Den meget høye [Hb] øker viskositeten i blodet. Dette fører til at det systemiske 

blodtrykket kan bli moderat forhøyet, samt det pulmonale arterietrykket viser 

seg å være signifikant høyere enn hos friske fastboende personer i høyden. 

Polycytemien fører også til redusert cerebral blodflow. Allikevel viser de få 

studiene som er gjort på cerebral blodflow hos pasienter med CMS ikke noen 

signifikant økning av cerebral trombose eller blødning [41, 42]. Derimot viste en 

studie av en gruppe mennesker som over tid oppholdt seg i høyden (som ikke 

hadde diagnostisert CMS), at langvarig opphold i høyden var assosiert med 

høyere risiko for hjerneslag. 75% av de som fikk slag hadde polycytemi [43].  

CMS er karakterisert av relativt vage symptomer som søvnforstyrrelser, 

hodepine, sløvhet, åndenød, tinnitus, parestesier, mental og fysisk tretthet og 

kognitiv svekkelse. Cyanose er ofte synlig i neglsengene, ørene og leppene. I noen 

tilfeller er ansiktet nesten svart, og mukosa og conjunctiva kan være mørke røde. 

Clubbing på fingrene er et hyppig funn. Til slutt kan CMS gi alvorlig pulmonal 

hypertensjon og hjertesvikt, selv om det til dags dato ikke foreligger noen 

omfangsrik epidemiologisk stduie som har sett på langtidsskadene ved CMS [40].  

Det kliniske bilde av CMS forsvinner gradvis ved nedstigning og kommer tilbake 

ved retur til høyden [44]. Hvis man ikke har muligheten til å oppholde seg i 

lavlandet, hjelper det å tappe en til tre enheter blod. Veneseksjon må gjentas 

hver gang [Hb] stiger. Dette hjelper på mange av symptomene og øker den 

pulmonale gassutvekslingen [40, 45]. Acetazolamid  har også blitt brukt i 

behandling av CMS (medikamentomtale; se kapittel 2.3.1). Det gav bedre 

ventilasjon på grunn av metabolsk acidose, og dermed en mindre EPO‐

konsentrasjon og mindre overdreven erytropoiese. I tillegg førte det til lavere 

pulmonal vaskulær resistans (PVR). Antall pasienter med CMS var 8 før 

behandling og 0 etter behandling [42, 46]. Denne enkle og billige behandlingen 

kan være til stor fordel for mange av pasientene som lider av CMS og som ikke 

har mulighet til å oppholde seg i lavlandet [2, 44]. 

2.3   Aktuelle medikamenter i høyden 

I denne oppgaven har jeg tatt utgangspunkt i bruken av acetazolamid 

(Diamox®), deksametason (Decadron®), nifedipin (Adalat®) og sildenafil 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(Viagra®)/tadalafil (Cialis®) innen profylakse og i behandling av høydesyke, og 

satt disse opp mot hva som anbefales i retningslinjene. I de følgende avsnittene 

kommer en kort farmakologisk introduksjon av de ulike medikamentene. 

2.3.1   Acetazolamid 

Acetazolamid er en karbonanhydrase‐inhibitor, det vil si at den senker 

hastigheten på følgende ligning; CO2 + H2O ⇔ HCO3‐ + H+,  slik at nyrene skiller ut 

mer bikarbonat (HCO3‐). På denne måten re‐acidiserers blodet og kompenserer 

for den respiratoriske alkalosen som opptrer i høyden [2, 3, 47]. Denne re‐

acidiseringen fungrerer også som en respiratorisk stimulant og kan redusere 

eventuelt eliminere det periodiske pustemønsteret [1]. Siden HCO3‐ er en 

osmotisk aktiv substans vil den økte utskillelsen i urinen dra med seg H2O og gi 

økt diurese. Denne svake diuretikumeffekten motvirker væskeretensjonen som 

er typisk ved AMS. Nettoeffekten av acetazolamid er å akselerere 

akklimatiseringprosessen ved at prosesser som normalt tar 24‐48 t, nå tar 12‐24 

t. Den vil ikke maskere symptomer på høydesyke, men fjerne dem ved å gi en 

kunstig akklimatisering på lik måte som kroppen selv [1, 48].  

Acetazolamid er et sulfapreparat og personer med allergi mot sulfamid‐

antibiotika har ca. 10% sjanse for kryssallergi [47, 48]. Testing før bruk i høyden 

anbefales [4]. I følge Felleskatalogen 2012 ([47]) har man sett både økt og 

redusert blodsukkernivå ved acetazolamidbehandling, noe som bør tas hensyn 

til ved samtidig bruk av antidiabetika. Aktuelle bivirkninger er tretthet, dårlig 

appetitt, endret smakssans, svimmelhet, gastrisk besvær, forstyrrelser i 

elektrolyttbalansen og metabolsk acidose. Mindre hyppig sees kvalme, kløe, 

parestesier i form av prikking og nummenhet i hender, føtter og rundt munnen. 

Utstrakt bruk i glaukombehandling har ikke vist alvorlige langtidsbivirkninger 

[2, 47].  

2.3.2   Deksametason 

Dette er et høypotent, syntetisk glukokortikoid (gruppe IV steroid), med kjente 

antiinflammatoriske og immundempende egenskaper som brukes mot cerebralt 

ødem på sykehus (ved blant annet hjernetumorer). Symptomene på AMS og 

HACE er et resultat av væskelekkasje fra det intra‐ til det ekstravaskulære 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rommet, og man antar at deksametason beskytter intergriteten i endotelet i den 

cerebrale mikrosirkulasjonen, som utvikler en lekkasje direkte av hypoksi 

og/eller som en sekundær inflammatorisk respons [49]. Kortikosteroidet øker 

også tilgjengeligheten av nitrogenoksid (NO) i den pulmonale sirkulasjonen som 

gir nedsatt pulmonal vaskulær tonus og nedsatt pulmonal kapillærpermeabilitet 

[34]. I motsetning til effekten av acetazolamid, skjer det ingen bedring i 

avvikende fysiologiske parametere som oksygenering og væskebalanse, selv om 

symptomene fjernes. Dekametason bidrar altså ikke til økt akklimatisering, og 

kan på den måten maskere symptomer på AMS og HACE [2]. Derfor bør ingen 

som behandles for AMS eller HACE fortsette oppstigningen på deksametason og 

man anbefaler å vente inntil personen er asymptomatisk uten medisin [49, 50].  

Bivirkninger assosiert med kortvarig bruk (under syv dager) er tretthet, 

depresjon, eufori, irritabilitet, ørhet, delirium, insomni, hodepine, leggkramper, 

sure oppstøt, samt hyperglykemi hos diabetikere. Langtidsbruk (over to uker) 

kan føre til vektøkning, systemisk hypertensjon, akne, dermatitt, myopati, 

fortynning av blodårer og bindevev, økt risiko for infeksjon, avaskulær nekrose, 

ulcerasjoner i GI‐ traktus og langsiktige psykiatriske forstyrrelser. Ved langtids 

bruk er det viktig å trappe ned for å forhindre binyrebarksvikt [51]. 

2.3.3   Nifedipin 

Nifedipin er en kalsiumantagonist som reduserer transmembral innstrømming 

av kalsiumioner i cellen via langsomme kalsiumkanaler. Kalsium er nødvendig 

for at de muskulære filamentene skal kunne binde seg til hverandre og trekke 

seg sammen. Dette gjelder både i glatt muskulatur i arterieveggen og i myokard. I 

tillegg vil impulser som styrer hjertefrekvensen og ledningshastigheten i hjertets 

ledningssystem dempes av lavt kalsiumnivå i cellene. Nifedipin virker spesielt på 

celler i myokard, glatt muskulatur i koronararteriene og på perifere 

motstandskar og fører til vasodilatasjon, økt oksygentilførsel til hjertet og 

nedsatt blodtrykk [47]. 

Vanlige bivirkninger er forstoppelse, ødemutvikling og hodepine. Mindre vanlig 

er systemisk hypotensjon, kvalme, synkope, takykardi, muskelkramper, 

svimmelhet og synsforstyrrelser [47]. 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2.3.4   Sildenafil/tadalafil 

Dette er potente og selektive hemmere av syklisk guanosin monofosfat (cGMP)‐ 

spesifikk fosfodiesterase type 5 (PDE5), og er mest kjent for behandling av 

erektil dysfunksjon. PDE5 finnes blant annet både i corpus cavernosum og i 

arterieveggens glatte muskulatur i lungene. Sildenafil og tadalafil øker nivået av 

cGMP i glatt muskulatur i pulmonalkar, som igjen fører til økt NO som gir 

relaksasjon, lavere pulmonalt arterietrykk og mindre væskelekkasje [52]. Hos 

personer med pulmonal arteriell hypertensjon kan dette føre til vasodilatasjon 

av pulmonalkar og i mindre grad vasodilatasjon i systemisk sirkulasjon. De kan 

gi milde og forbigående blodtrykksfall, i de fleste tilfeller uten klinisk effekt [53]. 

De har ikke vist seg å påvirke akklimatiseringsprosessen [54]. 

De vanligste bivirkningene er ereksjon, hodepine og rødme. Mindre hyppig ser 

man dyspepsi, nesetetthet, svimmelhet, palpitasjon, fargeforvrenging og 

synsforstyrrelser [47]. Siden hodepine er en hyppig bivirkning kan bruk av 

PDE5‐inhibitorer bidra til å forverre symptomene på AMS, men ingen studier har 

vist økt insidens av AMS blant sildenafil‐/tadalafilbrukere så langt [55].  

2.3.5   Andre medikamenter 

Naturlegemidlet ginkgo biloba er et ekstrakt av gingko‐bladene fra det kinesiske 

tempeltreet, og inneholder antioksidanter som bedrer blodgjennomstrømningen 

til hjernen, beinene og huden. Selv om flere studier har vist effekt av ginkgo 

innen AMS profylakse ([56, 57]) har også negative studier blitt publisert [58, 59], 

og rettningslinjene fra Wilderness Medical Society (WMS) anbefaler ikke dette 

produktet mot høydesyke [50]. 

Salmeterol: i èn randomisert placebo‐kontrollert studie senket den 

langtidsvirkende beta2‐agonisten salmeterol insidensen av HAPE med 50% hos 

mottakelige individer [60]. Meget høy dosering (125 µg x2) som vanligvis er 

assosiert med bivirkninger, ble brukt i studien. På grunn av liten klinisk erfaring 

i høyden, samt få studier, blir ikke salmeterol anbefalt av WMS mot HAPE.  

2.4   Anbefalt profylakse og behandling av høydesyke 

Wilderness Medical Society (WMS) utarbeidet i 2010 evidensbaserte 

retningslinjer for profylakse og behandling av høydesyke. Anbefalingene bygger 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på evidensbasert forskning, klinisk erfaring og vurdering av fordeler og 

ulemper/risikoer ved de ulike modalitetene. I tabell 5 og 6 har jeg oppsummert 

anbefalt profylakse og behandling av AMS, HACE og HAPE i kronologisk 

rekkefølge, basert på WMS`s anbefalinger [50].  

Profylakse (Tabell 5): 

Medikamentell profylakse mot AMS anbefales kun hos moderat‐ til høyrisiko‐

grupper i tillegg til gradvis oppstigning (Tabell 2), da primært med acetazolamid. 

Profylakse med samtidig bruk av både acetazolamid og deksametason er kun 

anbefalt ved spesielle situasjoner som ved militære formål eller rednings‐

aksjoner, hvor personalet raskt blir fraktet til høyder over 3500 moh, hvor man 

må fungere fysisk og mentalt med en gang etter ankomst. Det anbefales å starte 

opp med profylakse en dag før oppstigning og fortsette inntil nedstigning eller 

etter to til tre dager i samme høyde. Deksametason bør ikke brukes i over ti 

dager på grunn av fare for binyrebark‐suppresjon [50]. Man må også være 

oppmerksom på at deksametason kan gi en falsk følelse av sikkerhet (steroid‐

eufori), og lure personer til høyere høyder enn det de er akklimatisert til. Det 

understrekes derfor at deksametason ikke skal brukes av friske personer som 

kun ønsker hjelp til å gå høyere og fortere [49].  

Medikamentell HAPE‐profylakse anbefales ved tidligere historie på HAPE, og da 

med nifedipin som startes opp dagen før oppstigningen, inntil nedstigning eller 

etter fem dager i samme høyde [50]. 

Behandling (Tabell 6): 

Ved HACE anbefaler man å starte opp på deksametason og O2 hvis dette er 

tilgjengelig, sammen med nedstigning.  

Innen HAPE‐behandlingen har man også sett på tadalafil/sildenafil men pga 

manglende systematiske studier trenger man mer forskning før man kan 

anbefale disse på nivå med nifedipin. Det anbefales ikke å bruke multiple 

pulmonale vasodilatatorer samtidig på grunn av faren for systemisk 

hypotensjon. 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Ved samtidig HAPE og AMS/HACE anbefales deksametason i tillegg til 

behandlingsregimet for HAPE. Ved slike situasjoner skal man være ekstra 

varsom med bruk av pulmonale vasodilatatorer på grunn av faren for systemisk 

hypotensjon og nedsatt cerebralt perfusjonstrykk, noe som øker risikoen for 

cerebral iskemi. 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3   Materiale og metode  

Målet med oppgaven var å kartlegge norske turisters kunnskaper om høydesyke 

og medikamentell praksis i høyden. Gjennom turoperatøren Hvitserk har jeg 

gjort en retrospektiv spørreundersøkelse av 34 personer, 16 kvinner (47%) og 

18 menn (53%), som har deltatt på turer over 3500 moh. De har besvart 

skjemaet (Vedlegg nr 1) på e‐post etter gjennomført tur. I spørreskjemaet har 

det blitt registrert alder og kjønn, tidligere erfaring i høyden, bruk av 

medikamenter i høyden, samt kunnskap om høydesyke. Spørreskjemaet ble søkt 

til godkjenning hos Regional komitè for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk, 

avdeling Nord (REK nord) som ikke hadde noen merknader. 

Bakgrunnsinformasjonen i innledningen er hovedsakelig basert på forskning og 

litteratur hentet fra PubMed, The Cochrane library og medisinske lærebøker, der 

jeg har valgt ut publiserte studier som omhandler kunnskap om høydesyke og 

bruk av medikamenter som profylakse og i behandling av høydesyke, spesielt 

med utgangspunkt i acetazolamid, deksametason, nifedipin og sildenafil/ 

tadalafil. Jeg har også innhentet informasjon fra Norsk Elektronisk Legehåndbok 

og fra Felleskatalogen 2012, samt deltatt på Fjellmedisinsk kurs på Ustaoset i 

regi av Norsk Fjellmedisinsk Selskap.  

I tillegg har jeg snakket med noen av landets mer profilerte ekspedisjonsfarere 

angående deres erfaring og anbefalinger innen medisinbruk i høyden. 

Jeg har deltatt på en tre ukers tur i fjellkjedene Cordillera Blanca og Cordillera 

Huayhuash i Andesfjellene i Peru, hvor høyeste punkt var Mt. Pisco (5752 moh). 

Målet med denne turen var primært å få oppleve hva høyden gjør med kroppen, 

samt få et innblikk i holdninger til medikamentbruk blant ”trekkere”. På denne 

turen gjennomførte jeg noen enkle målinger av hemoglobinets oksygenmetning i 

arterielt blod, SpO2, på de ulike høydene (med BCI Digit Finger Oximeter fra 

Smiths Medical Inc), utført på de seks deltakerene på turen (2 kvinner, 4 menn). 

Det ble også notert hvilke medikamenter som ble brukt.  

Innsamlingen, gjennomlesningen, fordypning i litteraturen og fjellturen har 

foregått fra høsten 2010 til sommeren 2012. 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4   Resultater  

4.1   Peru 31.07.11‐18.08.11 

Figur 1 viser høydeprofilen i løpet av Peruturen. Jeg har plukket ut tre av 

saturasjonsseriene fra trekkingturen (Figur 2). Person A (Figur 2A) var ikke 

plaget med hodepine, men var plaget med diaré, kvalme, og feber fra måling 

nummer 5‐7 (3090‐2960‐3600 moh). På dag 5 (måling nr 6) oppsøkte vi 

legevakt hvor de målte blodtrykk, høyde og vekt, samt gav blant annet iv. 

kloramfenikol og glukose med god effekt. 

Person B (Figur 2B) visste fra tidligere erfaring innen dykking at han tålte 

barometriske trykkendringer dårlig. De dagene vi var over 4000 moh, hadde han 

generelt lavere SpO2 enn de andre deltakerene, samt hodepine, kvalme, dårlig 

søvn og slapphet. Dette førte til at han ble startet opp på acetazolamid 125 mg x1 

på dag 7 (4140 moh, måling nr 8 i figur 2B) og fortsatte med dette til og med 

toppdagen på Pisco (5752m), måling nr 17.  Personen fikk mindre plager og 

symptomene på AMS forsvant. 

 Person C (Figur 2C) holdt seg frisk, tok ingen medikamenter og var ikke plaget 

med hodepine med unntak av etter den første akklimatiseringsturen til 4485 

moh (måling nr 4), da personen ble nødt til å gå opp igjen ca. 200 høydemeter på 

grunn av et igjenlagt fotokamera. Ekstraturen ble gjennomført med et høyere 

tempo enn anbefalt og personen fikk uttalt hodepine i etterkant, med varighet i 

ca. 1t. Ingen ledsagene symptomer. Ble raskt bedre da vi returnerte til hotellet på 

3000 moh.  

Totalt var det 1/6 deltakere som ble satt på acetazolamid i løpet av denne turen. 

Flere av deltakerene hadde periodevis hodepine, men uten ledsagne symptomer 

og ble derfor ikke satt på behandling.  

4.2   Spørreundersøkelsen 

Av de 34 deltakerene i spørreundersøkelsen var det 18 menn (53%) og 16 

kvinner (47%), med en aldersvariasjon på mellom 22‐68 år (Figur 3). 

Medianalderen var 48,9 år. Figur 4 viser tidligere makshøyde før aktuelle tur. 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20/34 (59%) hadde tidligere erfaring fra høyder over 2500 moh, før foregående 

tur med Hvitserk. Figur 5 viser de ulike områdene hvor personene hadde 

erfaring fra. Enkelte personer hadde erfaring fra flere områder. 

På spørsmål om medikamentell profylaksebruk mot høydesyke svarte 3/34 

(9%) ja, der alle hadde brukt acetazolamid. 5/34 (15%) hadde fått behandling 

for høydesyke tidligere, hvor 4/5 hadde fått acetazolamid, mens èn hadde fått 

ukjent behandling etter opphold på sykehus i Cuzco, Peru. Av de spurte hadde 

6/34 (18%) med seg medikamenter mot høydesyke i områder hvor dette kan 

oppstå. Èn person hadde både acetazolamid, deksametason og nifedipin, mens de 

resterende fem personene hadde kun acetazolamid. 

Ved subjektiv vurdering av eget kunnskapsnivå innen høydesyke fra 0‐10 ble 

median 4,2 (med variasjoner fra 0‐9).  De to neste spørsmålene tok for seg en 

sykehistorie med symptomer på henholdsvis AMS og HAPE, og hva de ville gjøre 

hvis de kom opp i disse situasjone (Figur 6 og 7). I figur 6 anser man alternativ 3, 

4 og 5 som trygge, alternativ 1 og 2 som utrygge. 21/33 (64%) valgte kun trygge 

alternativ, 10/33 (30%) valgte minst et trygt og et utrygt mens 2/33 (6%) valgte 

kun utrygge alternativer.  

Figur 7 representerer en episode med HAPE, og man anser alternativ 4 og 5 som 

trygge, 1, 2 og 3 som utrygge. 28/34 (82%) valgte kun trygge alternativ, 5/34 

(15%) valgte minst et trygt og et utrygt, mens 1/34 (3%) valgte kun utrygge 

alternativer. 

Oppstigningshastigheten ansees som en av de viktigste faktorene for å forebygge 

høydesyke. Anbefalt hastighet er 300 høydemeter pr døgn, samt èn hviledag pr. 

1000‐ende høydemeter [2‐4]. Figur 8 viser hva personene i spørreundersøkelsen 

svarte, hvor riktig svar (alternativ 2) utgjorde 8/23 (35%) av svarene.  

Det siste spørsmålet tok for seg hvor/hvordan de har tilegnet seg kunnskap om 

høydesyke (Figur 9), der tidligere turer med Hvitserk utgjorde 19/50 (38%), 

internett og/eller bøker utgjorde 13/50 (26%), mens ingen (0%) hadde fått 

informasjon fra fastlegen (her valgte noen flere alternativer). 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5   Diskusjon  

5.1   Peruturen 

Datainnsamlingen på denne turen ble gjort fra få personer, og var lite 

standardisert. SpO2 ble målt på morgenen rundt frokostbordet, og noen ganger 

på dagsettappens høyeste punkt. Det er mange potensielle feilkilder ved slik 

måling, blant annet kalde ekstremiteter, ulikt aktivitetsnivå i forkant av 

målingene, hyppigere og dypere respirasjon på grunn av bevisstgjøring av 

målingen som gir falskt forhøyet SpO2, og instrumentfeil. Allikevel gav det en god 

pekepinn på hvordan man ble påvirket, særlig på den første 

akklimatiseringsturen hvor samtlige falt drastisk i SpO2, særlig person 2 (SpO2 

på 67%). Han ble senere på turen satt på acetazolamid.  

Generell holdning blant de peruianske guidene var at de brukte minimalt med 

medikamentell profylakse. Derimot var tygging av coka‐blader og coka‐te relativt 

utbredt. Per i dag er det ikke gjennomført noen systematiske studier som har 

sett på dette alternativet, og retningslinjene fra WMS understreker at coca‐

produkter ikke bør erstatte de andre etablerte anbefalingene [50].  

Høydeprofilen (Figur 1) viser en gradvis oppstigning som gav en fullgod 

akklimatisering, slik at alle deltakerene som forsøkte, nådde turens toppunkt, Mt. 

Pisco (5752 moh). På dag 2 dro vi fra 0‐3000 moh som ifølge tabell 3 gav oss 

moderat fare for å utvikle  AMS. Med fokus på minst mulig aktivitet og en 

hviledag på samme høyde på dag 3 gikk dette bra. Opp Mt. Pisco hadde vi en 

slitsom men fantastisk tur og fikk muligheten til å nyte den storslåtte naturen. 

Det er dette mange ønsker å oppleve når de oppsøker høye fjell, og ikke 

hodepine og oppkast som følge av manglende høydeakklimatisering. Den 

anbefalte oppstigningshastigheten [50] lar seg ikke alltid gjennomføre og er et 

problem særlig på Mt. Kilimanjaro (5895 moh). Shah et al [61] utførte en studie 

der de undersøkte hvorvidt britiske guidingselskap overholdt anbefalt 

oppstigningshastighet i henhold til retningslinjene fra WMS på arrangerte turer 

til EBC, Mt. Aconcagua og Mt. Kilimanjaro. De fant at 92% overholdt hastigheten 

til EBC, 100% opp Mt. Aconcagua og kun 17% opp Mt. Kilimanjaro. Det kan være 

flere årsaker til dette. Når man skal bestige Mt. Kilimanjaro ankommer man foten 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av fjellet uten foregående høydeeksponering av betydning, og det er langt 

mellom hver mulige basecamp i fjellet (noen steder er det over 1000 høydemeter 

mellom campene). Dette gjør det teknisk umulig å følge rådene for 

oppstigningshastighet og er sannsynligvis hovedårsaken til den høye 

forekomsten av høydesyke på dette fjellet (AMS insidens mellom 47‐75% [18, 

62]). Det er også en økonomisk fordel å gå raskt siden man betaler 

$60/person/dag man oppholder seg inne i Mt. Kilimanjaro Nasjonalpark, og ikke 

for et fast antall dager som man f.eks. gjør på Mt. Aconcagua. Mt. Kilimanjaro er 

også verdens høyeste frittstående fjell, noe som gir mindre mulighet for å 

akklimatisere før man ankommer nasjonalparken. Den eneste ”trygge” metoden 

er en akklimatiseringtur på nabovulkanen Mt. Meru (4566 moh), noe som vil øke 

antall dager i nasjonalparken og gi en markant dyrere tur [18, 61]. Dessverre ser 

det ut til at pris vektlegges mer enn en fysiologisk oppstigning blant turistene, 

som ofte har liten kunnskap om høydesyke. Dermed ser de ikke fordelene med å 

bruke noen dager ekstra samt betale litt mer for å få en tilstrekkelig 

akklimatisering og en flott fjelltur, som Mt. Kilimanjaro i utgangspunktet er.  

5.2   Spørreundersøkelsen 

Data fra spørreundersøkelsen er fra relativt få individer og er besvart i etterkant 

av gjennomført tur, noe som kan ha bidratt til økt kunnskap blant de reisende. 

Personene har potensielt hatt tilgang til hjelpemidler, selv om det ble 

understreket at dette ikke var ønskelig (se vedlegg nr. 1). Dette kan ha gitt en 

overestimert kunnskap om høydesyke, og det er vanskelig å si noe om 

kunnskapen i forkant av reisen. Alle spørsmålene ble ikke besvart, dermed ble 

det ulikt antall på de forskjellige spørsmålene. Allikevel gir studien et visst 

innblikk i kunskapsnivå og medikamentbruk blant norske turister som reiser via 

norsk turoperatør. 

5.2.1   Alder og tidligere erfaring 

Medianalderen i utvalget var på 48,9 år, med ganske lik fordeling av kvinner og 

menn. Dette viser at det primært er godt voksne som drar på slike turer, 

muligens på grunn av mer stabil økonomi, voksne barn, ønske om litt mer 

komfort og tilrettelegging på turene, samt å slippe planleggingen i forkant. 

Overraskende mange hadde tidligere erfaring fra høyden (20/34), noe som er 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med på å understreke den økte turismen. For eksempel forsøkte 41 760 

personer å nå toppen av Mt. Kilimanjaro i 2007 [62].   

5.2.2   Medikamentbruk i høyden 

I mitt utvalg av norske turister i høyden var det meget restriktiv bruk av 

medikamenter. En av grunnene til dette kan være at personene som har blitt 

spurt i denne undersøkelsen har vært på tur i regi av en turoperatør, nettopp 

blant annet for å slippe å ta stilling til denne problemstillingen. I tillegg 

oppfordrer Hvitserk i et brev før avreise at man overlater beslutningene til 

turleder angående bruk av medikamenter, samt fraråder all profylaktisk bruk. 

Flere av personene i undersøkelsen nevnte at de hadde fått anbefalt 

acetazolamid hos fastlegen, men etter å ha konfrontert med Hvitserk lot de 

medisinen ligge igjen hjemme. I en undersøkelse gjort på Mt. Kilimanjaro ([18]) 

fant man at 33% brukte profylakse med acetazolamid, mens 10% hadde hatt 

akklimatiseringstur på forhånd. De fant ingen differanse i AMS‐insidens eller 

AMS‐grad mellom dem som tok acetazolamid profylaktisk og dem som ikke tok 

det, eller ved å ta en ekstra hviledag i løpet av oppstigningen. Det eneste som 

reduserte risikoen for utvikling av AMS signifikant var akklimatiseringstur på 

forhånd. Acetazolamid ser altså ikke ut til å ha forebyggende effekt ved så rask 

oppstigning som ved denne studien til Mt. Kilimanjaro, men har vist god effekt i 

en rekke andre studier med langsommere oppstigningsprofil ([3‐5, 26, 63‐69]), 

og anbefales som profylakse i de nyeste retningslinjene fra WMS [50]. Hvis 

acetazolamid er kontraindusert anbefales deksametason, men primært ønsker 

man å unngå dette på grunn av potensielle alvorlige bivirkninger, til tross for 

gode resultater mot både AMS, HACE og HAPE. Studier på deksametason i 

simulerte og ekte høyder mellom 3700‐4559 moh viste at deksametason 

forhindret AMS og reverserte symptomer på både AMS og HACE [70‐74]. Den har 

vist seg å gi relaksasjon i pulmonale rottearterier ([75]), øke Na‐K‐ATPase‐ 

avhengig væskeclearance over alveoleepitelet hos rotter ([76]), samt være like 

effektiv som tadalafil i å senke pulmonalt arterietrykk hos personer eksponert 

for høyde [49, 77]. Dette tyder på at deksametason også kan ha effekt på HAPE, 

samt redusere insidensen av AMS hos disse personene, men man er fortsatt 

restriktiv på bruken særlig innenfor profylakse. Angående sildenafil/tadalafil har 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man sett på disse som en utfordrer til nifedipin innen profylakse og behandling 

av HAPE. HAPE er, som skrevet tidligere, trolig forårsaket av overdreven HPV 

assosiert med nedsatt tilgjengelighet av NO i lungene og svekket reabsorpsjon av 

alveolær væske [77]. Flere studier har vist at sildenafil/tadalafil minker det 

pulmonale arterietrykket, øker gassutvekslingen og øker fysisk utholdenhet, 

uten signifikant økning i det systemiske blodtrykket, som er hovedulempen med 

nifedipin (fare for hypotensjon på grunn av systemisk arteriell vasodilatasjon) 

[53, 54, 77, 78]. Men nylig kom en studie som viste noe annet [55]: dette er den 

største studien som er blitt gjort på sildenafil så langt, hvor de tok utgangspunkt 

i friske personer uten tidligere historie på HAPE, som ble utsatt for vedvarende 

hypoksi. Studien viste ingen signifikant forskjell i pulmonalt systolisk 

arterietrykk på noe tidspunkt hos de friske personene. En mulig forklaring kan 

være at studien tok utgangspunkt i på forhånd friske individer og det kan være at 

personer med tidligere HAPE‐historie har en større fordel av en PDE5‐inhibitor 

som profylakse. Ulempen med sildenafil i forhold til nifedipin er prisforskjellen; 

sildenafil er over 25x dyrere enn nifedipin [47].  

Dette belyser noen av problemene man ser ved forskning på medikamenter i 

høyden. Det er vanskelig å sammenligne studier på grunn av ulike 

oppstigningsprofiler, ulik makshøyde, ulik varighet av studiene, ulik fysisk 

anstrengelse, personer med ulik sykehistorie og ulik diett, som alle er faktorer 

som har vist seg å påvirke insidensen av høydesyke [4]. En annen mulig feilkilde 

er at mange av studiene er gjort i områder hvor malariaprofylakse anbefales. 

Profylaksen innebærer meflokin (Lariam®), atovakvon (Malarone®)/proguanil 

(Malarone Junior®) og evt doksycyklin. Disse har alle bivirkninger i form av 

hodepine, kvalme, tretthet, gastrointestinale plager og svimmelhet, og kan 

dermed etterligne symptomer på AMS [47, 79].  

5.2.3   Kunnskap om høydesyke 

Det var noe varierende nivå innen kunnskap blant de reisende. Veldig mange 

krysset av på at de ville spørre guiden om råd, som i denne situasjonen er et 

klokt svar ved både AMS‐ og HAPE‐symptomer. Angående oppstignings‐

hastigheten var det også veldig varierende svar, og alle de ulike alternativene ble 

valgt. De to alternativene med høyere hastighet enn anbefalt hadde kun 10% 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færre tilhengere enn den anbefalte hastigheten. Dette stemmer overens med den 

subjektive vurderingen av eget kunnskapsnivå, der medianen var på 4,2, noe jeg 

synes er representativt ut ifra svarene de gav. Igjen kan dette være en av 

grunnene til at folk ønsker å dra i regi av en turoperatør, nettopp for å ha med 

noen som har den kunnskapen som trengs for å ferdes i høyden. På en annen 

side bygger AMS‐diagnosen kun på subjektive symptomer, og flere studier har 

vist at økt kunnskap om høydesyke senker insidensen [26, 80, 81].  

5.2.4 Fastleger og informasjon 

Ingen av de spurte hadde fått informasjon av fastlegen i forkant av turen. De 

fleste hadde tilegnet seg kunnskap via tidligere tur med Hvitserk eller lest selv 

på internett eller i bøker. Det ligger enormt mye informasjon om høydesyke 

tilgjengelig på internett, dessverre av varierende kvalitet. Siden mange av 

høydeturene foregår i områder hvor man anbefaler vaksine i forkant av turen, 

har flere studier pekt på muligheten for å informere om høydesyke i forbindelse 

med besøk på helsestasjonen eller hos fastlegen, for eksempel gjennom en 

informativ brosjyre [26, 82, 83]. Det kunne være til hjelp for landets 

allmennpraktikere som muligens har litt varierende kunnskap om høydesyke. 

Subedi et al. [51] rapporterte om en heldelse fra Mt. Everest hvor en 27 år 

gammel amerikaner fikk livsfarlige bivirkninger og varige sekveler etter en 

omfattende medikamentell profylakse mot høydesyke, anbefalt av en 

allmennpraktiker i hjemlandet. Dette belyser viktigheten av korrekt og 

tilstrekkelig informasjon, også innen høydemedisin. 

5.3   Holdninger hos erfarne fjellvandrere 

For å få et innblikk i holdninger hos denne subgruppen av fjellvandrere som drar 

på tur på egenhånd, tok jeg kontakt med Tormod Granheim, Cecilie Skog, Randi 

Skaug og Christian Eide, for å spørre dem om deres holdning til medikamentbruk 

både innen profylakse og behandling. Dem har alle oppholdt seg i ekstrem høyde 

opptil flere ganger, både som turledere og på egenhånd. Gjennomgående 

holdning hos disse fire er at de er imot medikamentell profylakse, hovedsakelig 

på grunn av at det øker prestasjonen og at det kan maskere symptomer på 

høydesyke. De har alltid med seg acetazolamid, deksametason og nifedipin i 

behandlingsøyemed, men kun én av de spurte har tatt acetazolamid 125 mg x2 i 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èn dag ved symptomer på HACE. De mener at gradvis oppstigning og god 

akklimatisering er den beste profylaksen og at dette er gjennomgående holdning 

hos dem som har en del erfaring fra høye fjell. To av dem påpeker også at 

medisinsk profylakse virker mest utbredt blant folk som skal til høyden for 

første gang (særlig blant amerikanske turister) og som oppsøker 

allmennpraktiker i forbindelse med dette. Deres oppfatning er at mange 

allmennpraktivere ikke har tilstrekkelig kunnskap om høydesyke, og at de 

skriver ut acetazolamid noe ukritisk.  

5.4   Konklusjon 

Bruken av medisiner blant norske fjellturister er meget restriktiv. Kunnskaps‐

nivået blant disse turistene er meget varierende, og kan være noe av grunnen til 

at de ønsker å dra på tur i regi av turoperatør. Allikevel er det viktig med litt 

basiskunnskap siden AMS‐diagnosen kun bygger på subjektive symptomer, samt 

at økt kunnskapsnivå har vist seg å redusere AMS‐insidensen. Pr. i dag er det 

klare og godt dokumenterte retningslinjer for når og hvilke medikamenter man 

skal bruke, både innen profylakse og i behandling. Det er viktig å understreke at 

medikamenter ikke er førstevalget, og at god planlegging sammen med rolig 

oppstigning og tilstrekkelig akklimatisering er den beste profylaksen, mens 

nedstigning til en lavere høyde er den beste behandlingen av høydesyke. 

Hovedutfordringen ligger i å få til et samarbeid med helsestasjoner/fastleger slik 

at de jobber etter de samme retningslinjene, for eksempel med en enkel 

informasjonsbrosjyre i forbindelse med vaksinasjon som ofte er aktuelt i forkant 

av disse turene. 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6   Tabeller og figurer 

Tabeller 
 
Tabell 1. Barometrisk trykk, PAO2, PaO2, PaCO2 og pH ved ulike høyder 

Barometrisk  Høyde PAO2 PaO2 PaCO2 pH 
trykk, PB  
(mmHg) (m) (kPa) (kPa) (kPa)   

760 0 19,8 13,3 4,5 7,43 
429 4825 10,6 6,9 3,3 7,46 
347 6482 8,4 5,5 2,7 7,5 
282 8043 6,5 4,9 1,7 7,53 
253 8848 5,7 4 1,5 7,56 

Endringer i barometrisk trykk og arterielle blodgassverdier i hvile ved økende høyde, fra Operation 
Everest II [2, 84]  
 
 

Tabell 2. Risikokategorier ved AMS [50] 

Risiko kategori  Beskrivelse 

Lav  ‐ individer med ingen tidligere historie på høydesyke, samt 
oppstigning til ≤2800 moh på en dag 
‐ individer som bruker ≥2 dager for å ankomme 2500‐3000 moh med 
påfølgende økning i sovehøyde med <500 m/dag 

Moderat  ‐ individer med tidligere historie på AMS og som stiger opp til 2500‐
2800 moh på en dag 
‐ ingen tidligere historie på AMS og stiger opp til >2800 moh på en 
dag 
‐ alle individer som stiger mer enn 500 m/dag (i sovehøyde) i høyder 
over 3000 moh 

Høy  ‐ tidligere historie på AMS og som stiger opp til >2800 moh på en dag 
‐ alle individer med tidligere historie på HACE eller HAPE 
‐ alle individer som stiger opp til >3500 moh på en dag 
‐ alle individer som stiger mer enn 500 m/dag (i sovehøyde) i høyder 
over 3500 moh 
‐ veldig rask oppstigning (for eksempel Mt. Kilimanjaro) 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Tabell 3. Lake Louise scoringsskjema [2] 

 

 
Tabell 4. Klassifisering av AMS [50] 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Tabell 5. Anbefalt profylakse mot høydesyke 

Profylakse AMS  Profylakse HACE  Profylakse HAPE 

1. Gradvis oppstigning*  1. Gradvis oppstigning*  1. Gradvis oppstigning* 

2. Acetazolamid  
125 mg x2 

2. Acetazolamid  
125 mg x2 

2. Nifedipin depot 30 mg x2 
eller 20 mg x3 

3. Deksametason 2 mg x4 
eller 4 mg x2 ** 

3. Deksametason 2 mg x4 
eller 4 mg x2** 

3. Tadalafil 10 mg x2 eller 
sildenafil 50 mg x3 eller 
deksametason 16 mg/dag 
***  

* I høyder over 3000 moh burde man ikke øke sovehøyden med mer enn 300 m pr dag, samt en 
hviledag pr. 1000‐ende høydemeter [2‐4] 
** Deksametason har vist seg like effektiv som acetazolamid innen profylakse, men anbefales kun 
ved tidligere historie på intoleranse eller allergisk reaksjon på acetazolamid 
*** På grunn av få personer i den studien som viste profylaktisk effekt mot HAPE [77], samt liten 
klinisk erfaring trenger man mer forskning på disse medikamentene før de kan bli anbafalt på lik 
linje som nifedipin 

 
Tabell 6. Anbefalt behandling av høydesyke 

Behandling AMS  Behandling HACE  Behandling HAPE 
1. Ikke videre oppstigning 
eventuelt nedstigning * 

1. Nedstigning *  1. Nedstigning med så liten 
anstrengelse som mulig 

2. Bærbar hyperbar‐ 
kammer **/ supplerende 
O2, 2‐4 L/min*** 

2. Bærbar hyperbar‐ 
kammer** / 
supplerende O2, 2‐4 
L/min*** 

2. Bærbar hyperbar‐
kammer**/supplerende O2, 
2‐4 L/min *** 

3. Acetazolamid  
250 mg x2 

3. Deksametason 8 mg 
startdose, deretter  
4 mg x4 **** 

3. Nifedipin depot 30 mg x2 
eller 20 mg x3 som 
adjuvant‐terapi ***** 

4. Deksametason 4 mg x4    Tadalafil 10 mg x2/ 
sildenafil 50 mg x3 

* Nedstigning inntil symptomene forsvinner, typisk mellom 300‐1000 høydemeter. Høydesyke 
personer skal ikke gå ned alene 
** Simulerer en nedstigning på ca. 2000 høydemeter. Pasienten må være i stand til å beskytte 
luftveiene og utligne trykk i mellomøret 
*** Verken hyperbarkammer eller supplerende O2 skal forskinke nedstigningen, men anbefales 
dersom nedstigning ikke lar seg gjøre 
**** Personer med HACE hvor nedstigning ikke lar seg gjøre skal startes opp på deksametason, 
eventuelt sammen med acetazolamid 250 mg x2. Man skal ikke fortsette opstigningen før 
personen er asymptomatisk og ikke lenger går på deksametason. Kan brukes som adjuvans til 
nedstigning 
***** Bør ikke brukes som soloterapi med mindre de overstående alternativene ikke er 
tilgjengelige. Anbefales sammen med O2 og nedstigning. 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Figurer 
 
Figur 1. Høydeprofil over Peruturen. 

De blå firkantene representerer sovehøyde, mens de røde viser høyeste punkt i løpet av dagen. Ved 
fravær av røde punkter representerer sovehøyde høyeste punkt i løpet av dagen. 

 
Figur 2. SpO2 relatert til høyde over havet hos person A, B og C 
A) 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B) 

 

 
 
C) 

 
De blå firkantene angir sovehøyden. De blå sirklene angir høyden på dagens høyeste punkt. De røde 
firkantene viser SpO2 til henholdsvis person A, B og C på de ulike høydene. 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Figur 3. Aldersfordeling i spørreundersøkelsen 

 

 
Figur 4. Tidligere makshøyde før aktuelle tur 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Figur 5. Tidligere erfaring fra høyder over 2500 moh 

 
*Afrika vil si Mt. Kilimanjaro, Mt. Kenya eller Rwenzori fjellene 

 

Figur 6. Ulike alternativer ved symptomer på AMS 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Figur 7. Ulike alternativer ved symptomer på HAPE 

 

 
Figur 8. Ulike alternativer for oppstigningshastighet 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Figur 9. Brukte informasjonskilder for tilegnelse av kunnskap om 
høydesyke 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8   Vedlegg nr.1 
 
Spørreskjema om kunnskap om høydemedisin og bruk av medikamenter 
ved fjellturer over 3500 moh 

Hei, 
Jeg er medisinstudent ved Universitetet i Tromsø og skal skrive 5. årsoppgave 
om fjellmedisin og bruk av medikamenter for å forebygge og behandle 
høyderelatert sykdom. En del av oppgaven vil være å kartlegge fjellturisters 
kunnskap om høydesyke og hvilke medikamenter fjellturister faktisk bruker pr i 
dag for å forebygge og behandle høydesyke. 

Til hjelp for å gjøre en slik kartlegging vil dette spørreskjemaet bli utdelt til 
deltakere på turoperatøren Hvitserks turer til fjell over 3500 meter i Afrika, 
Latin‐ Amerika og Asia, i sesongen 2011‐2012. Jeg setter stor pris på så 
nøyaktige, individuelle og ærlige svar som mulig. Det er viktig at dere ikke 
samarbeider eller bruker internett eller andre medier for å fylle ut skjemaet. 
Undersøkelsen er helt anonym. 

På forhånd takk! 

 

Alder_______     Kjønn:  Mann  Kvinne 

1. Har du noen tidligere erfaring med høyde?  
 Nei 
 Ja 
Hvis ja, hvor har du vært da?  
 

2. Hva er din tidligere makshøyde? 
 0‐1500 moh 
 1501‐3500 moh 
 3501‐ 5500 moh 
 over 5501 moh 
 

3. Har du noen gang tatt forebyggende medikamenter mot høydesyke? Hvis 
ja, hvilke(n)? 
 Nei 
 Ja 
    Acetazolamid/Diamox® 
    Deksametason/Decadron® 
    Nifedipin/ Adalat®, Nifediac®, Procordia® 
    Sildenafil/Viagra® 
    Tadalafil/Cialis® 
    Oksygen i trykkbeholder 
   Andre: ____________________ 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4. Har du noen gang brukt medikamenter i behandling av høydesyke? Hvis 
ja, hvilke(n)? 
 Nei 
 Ja 
     Acetazolamid/Diamox® 
    Deksametason/Decadron® 
    Nifedipin/ Adalat®, Nifediac®, Procordia® 
    Sildenafil/Viagra® 
    Tadalafil/Cialis® 
    Oksygen i trykkbeholder 
   Andre: _____________________ 
 
 

5. Har du med deg noen av de medikamentene som er nevnt over, når du er 
på turer hvor høydesyke kan oppstå? Evt hvilke? 
 Nei 
 Ja 
   ________________________________________________________________ 

 
Høydesyke deles hovedsakelig inn i tre sykdommer; akutt høydesyke (acute 
mountain sickness, AMS), høyderelatert hjerneødem (high altitude cerebral 
edema, HACE dvs væske i hjernen) som er en forverring av AMS, og 
høyderelatert lungeødem (high altitude pulmonary edema, HAPE  dvs væske i 
lungene).  
 

6. Du befinner deg 4300 moh og er på vei opp til neste camp på 5000 moh. 
På 4700 moh får du hodepine og begynner å føle deg kvalm. Hva vil du 
gjøre? Kryss av det/de alternativ(ene) du mener er trygg(e) 
 Fortsette videre oppover, i et lavere tempo 
 Ta noen Paracetamol/Ibux og fortsette videre oppover 
 Ta en pause til symptomene gir seg, i den aktuelle høyden 
 Gå ned 
 Spørre guiden om råd 
 

7. Du befinner deg 5000 moh og er på vei til neste camp på 6700 moh da du 
føler at du begynner å sakke akterut i forhold til resten av reisefølget, til 
tross for at dem bærer mer i sekken da du følte deg sliten i dag tidlig. Du 
har hostet i hele natt og følt at du har sovet elendig. Hva vil du gjøre? 
Kryss av det/de alternativ(ene) du mener er trygg(e). 
 Fortsette videre oppover, i et lavere tempo 
 Ta noen Paracetamol/Ibux og fortsette videre oppover 
 Ta en pause til symptomene gir seg, i den samme høyden 
 Gå ned  
 Spørre guiden om råd 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8. Hvor mange høydemeter bør man i gjennomsnitt bestige pr dag (dvs den 
høyden man sover på) for å få en god akklimatisering i høyder over  
2500 moh? 
 500m pr døgn, 2 hviledager pr 1500 høydemeter 
 300m pr døgn, 1 hviledag pr 1000 høydemeter 
 750m pr døgn, 2 hviledager pr 1500 høydemeter 
 Ubegrenset så lenge man ikke har symptomer på høydesyke 
 

9. Hvor mye kunnskap om høydesyke har du, på en skala fra 0‐10 der 0 er 
ingen kunnskap og 10 er mye? 
 

10. Hvor/hvordan har du skaffet deg kunnskap om høydesyke? 
 
 
Tusen takk for besvarelsen! 
 
 

Ved spørsmål ta kontakt med 
Gudveig Toverud              Ole Magnus Filseth 
Medisinstudent              Veileder 
Mobil: 47635142             aneomf@unn.no 
gudveig_t@hotmail.com            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


