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Muchas ciudades en el mundo, es-
pecialmente en América y Asia, estéan
localizadas a grandes alturas, desde los
2.000 hasta mas de 3.000 m. Los ha-

bitantes de estas regiones estan some--

tidos a un ambiente de presiéon baro-
métrica baja y, por consiguiente, de
hipoxia crénica. KEsta situacion es co-
mun en paises como Perl, Bolivia,
Ecuador, la parte continental de Esta-
dos Unidos y las regiones del Himala-
ya, en Asia.

Este hecho implica para aquellos que
nacen y viven en estas regiones, un
proceso de aclimatacion natural, a tra-
vés de varios mecanismos de adapta-
cion, tales como policitemia, hipervo-
lemia, cambios en la presién pulmonar
y ciertas modificaciones en la actividad
enzimatica.

Pero en ciertas circunstancias, co-
mo sucede cuando hay un cambio mas
0 menos brusco de altitud ambiental,
S¢ observa, en algunos de estos indi-
viduos, una sgbita desadaptacién fi-
Siolégica gue trae como consecuencia
Una insuficiencia circulatoria que pue-

de culminar en edema pulmonar agu-
do.

En estos ultimos tiempos, gracias al

mejJor conocimiento que se tiene de es-
ta entidad nosolégica, en cuanto se re-
fiere a su incidencia, distribucién geo-
grafica y caracteristicas clinicas, su
identificacién y diagnéstico es cada
vez mas frecuente. En nuestro medio,
Salvador fue el primero en describir
en 1943 algunos casos clinicos de mal
de altura. En 1963 Luna Yépez pre-
sento los resultados terapéuticos cbte-
nidos en 9 pacientes con diagnostico
de esta misma entidad nosolégica.

En 1966 Canelos y colab. describie-
ron un caso clinico de un nifio de 9
afios, cuyo diagnostico de edema pul-
monar agudo de las grandes alturas
fue confirmado inclusive por la con-
ducta terapéutica instituida: reposc.
oxigeno y moriina.

Aunque el mecanismo exacto de su
fisiopatogenia no esta Perfem?‘1111'1f31r’L""_e
determinado, sin embargo sus mani-
fostaciones clinicas son constantes ¥
caracteristicas. Puede simglar' cu;l-
dros bronconeumonicos © episodios de
insuficiencia jzquierda aguda de Otioi
es, con los cuales £x mer}e-s -
dstico diferencial, 2
q terapéutica
a el caso.
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semejante a los que nacen y vnenl
rlivel del mar. Este hecho es posible

cracias a ciertos mecanismos de adap-

tacién que implican ciertas modifica-
e tipo anatémico-his-

ciones previas d
En efecto,

toldgico ¥ hemodinamico.
<e han observado tales diferencias en-

tre nifios sanos que nacen y viven en

las grandes alturas, con ninos sanos

que nacen y viven a nivel del mar.

2) Diferencias anatomicas

b') Diferencias electrocardiograficas

y vectocardiograficas

¢) Diferencias hemodinamicas

d) Diferencias anatomopatologicas.
a) Diferencias anatomicas: Este es-

tudio fue realizado en necropsias en

dos grupos de ninos: el primero esta-

ba censtituido por aquellos nifios na-

cidos entre 12.144 y 14.300 pies de al-

tura. El segundo grupo estaba cons-

tituido por nifios nacidos en Lima, a

384 pies de altura. En el primer gru-

po hubo 35 casos y en el segundo, 70.
Por edades fueron divididos en cua-

ro grupos:

1) Recién nacidos y mortinatos

2) Un dia a tres meses

ﬂ o

a)  De cuatro 2 velntitrés meses
+) De dos a diez afios.

Se examind el peso total del corazén
v los pesos parciales de los ventriculos
A,Lcwcrdo y derecho por los métodos
de Herman y Wilson. Los resultados
fueron los siguientes: a nivel del mar
la similitud de pesos o 15 predominan-
cia del ventriculo derecho que se ob-
serva en el recién nacido desaparece
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a]l tercer mes, comenzando un predo-
minio de peso del ventric wulo izquierdo,
q partir del cuarto mes, para adguirir
a partir del cuarto mes, para adqui-
rir posteriormente caracteristicas de
adultez.

En las grandes alturas la predomi-
nancia persistente del ventriculo dere-
cho no desaparece después del tercer
mes y una hipertrofia significativa del
ventriculo derecho es manifiesta hasta
los 10 afios; ademas la predominancia
del peso del ventriculo derecho obser-
vada en los ninos de grandes alturas,
no es el resultado de una hipertrofia
ventricular homogénea, sino de un in-
cremento del peso en la zona basal.

b) Diferencias electrocardiograficas
y vectocardiograficas:

En Morococha, pueblo peruano loca-
lizado a 14.900 pies de altura sobre el
nivel del mar, con una presién baromé-
trica media de 445 mm. de Hg. se hizo
un estudio en 190 ninos. Simultanea-
mente para comparar se hizo igual es-
tudio a nivel del mar, en 350 nifios.
Fueron divididos en seis grupos de
edades: recién nacidos, de una sema-
na a tres meses, de cuatro a once me-
ses, de uno a cinco afios y de seis a
catorce anos. Se efectuaron exame-
nes clinicos y de laboratorio.

En el recién nacido un grado de pre-
ponderancia moderada del ventriculo
D. fue observado en ambos niveles.
El electrocardiograma y el vectocar-
diograma mostraron los mismos iraza-
dos que pueden resumirse asi: el asa
QRS estd orientada hacia la derecha
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y hacia adelante en su consideracion

espacial; en su proyeccion frontal se

Jocaliza entre -+ 130° y + 1809 y en
su proy-eccién horizontal muestra ung
rotacion de acuerdo a las manecillas
del reloj.

Los complejos QRS del tipo RS son
comunes en las derivaciones precor-
diales derechas, mientras los trazados
RS son hallazgos frecuentes en las
precordiales izquierdas.

El asa T en su proyeccién espacial
se dirige hacia la izquierda, hacia aba-
jo y adelante; la onda T es positiva
en las derivaciones precordiales dere-

chas.

Después del nacimiento se observan
ligeros cambios electrocardiograficos y
vectocardiograficos:

En el nacido y residente a nivel del
mar el asa T espacial se dirige hacia
una posicion posterior y la onda T lle-
ga a ser negativa en las derivaciones
precordiales derechas, este cambio es-
td relacionado con el descenso de la
presiéon en la arteria pulmonar y en el
ventriculo derecho.

Después de los 3 meses la curva es-
pacial QRS se dirige a la izquierda.

Después de los 3 afios la curva QRS
apunta hacia una posicién posterior
mostrando una rotacién contraria a las
manecilas del reloj en una vista hori-
zontal.

Los complejos QRS vienen a ser po-
Sitivos en las derivaciones precordia-
les izquierdas y negativas en las dere-
Chas, y el electrocardiograma adquie-
re el trazado del adulto, lo que fisio-
légicamente significa que a nivel del
mar la preponderancia ventricular cle-

recha decrece rapidamente y es reem-
plazada por el predominio fisioleico
del ventriculo izquierdo.
En el nacido y residente en grandes
alturas se mantiene 1a preponderancia
e.léctrica del ventriculo derecho. con
hger.as variaciones a través de la in-
fancia y la nifiez y asi podemos decir
que trazados transicionales del asa
QRS y de los complejos QRS sola-
mente aparecen en la edad aduliy v
la preponderancia ventricular izquiex:-

da nunca es alcanzada en las grandes
alturas.

Una marcada desviacién de QRS ha-
cia la derecha es un hallazgo constan-
te y la diferencia entre los valores m=-
dios es altamente significativa en to-
dos los grupos de edades con excep-
cion de los recién nacidos.

Presencia de ondas T positivas en
las derivaciones precordiales derechas
y la posicién hacia adelante del asa T
espacial que permanece durante la in-
fancia y la nifiez, son también eviden-
cia de sobrecarga ventricular derecha

cronica.
La preponderancia ventricular de-

recha también ha sido demostrada en
nifios de Leadville (Colorado), a 10.150

pies de altura sobre el nivel del mar.

c) Diferencias hemodinamicas: Se

on examenes mediante catete-

fectuar gl
> cion arte-
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En ningun grupo existia evide.ncia
clinica de enfermedad. El cat-effa?rlsmo
cardiaco fue realizado en posicion Su-
pina y los ninos estuvieron en estado
de ayuno y Ssin medicacidén, salvo ‘5}1—
otin caso en el que se realizo sedacion
;on drogas ataraxicas. Los nihos fue-
ron divididos por edades en dos gru-
pos: el uno de uno a cinco anos y el
otro, de seis a catorce. Los resultados
obtenidos estan resumidos en la Fig. 1.

El indice cardiaco fue normal en
ambos grupos.

Se encontré hipertension pulmonar
leve en ninos sanos que viven en las
grandes alturas, siendo mas significa-
tiva en el grupo de 1 a 5 afios, que en
los mayores.

d) Diferencias anatomopatolégicas:
Igualmente se hicieron estudios en ni-
nos nacidos y residentes sobre 11.300
pies y en nifios residentes a nivel del
mar. Las autopsias se hicieron en los
que no presentaban alteracién cardio-
vascular aguda. Se dividieron en dos

grupos: uno entre 1 v 6 afios y otro,
entre 6 y 19 afos.

En la gente de alturs hay mayor
cantidad de musculo arterig] en los
segmentos mas distales del 4rho] pul-
monar arterial, que resulta no de la
hipertrofia de la media arterial, sino
de la presencia de ung media muscu-
lar en un mayor ndmero de ramas ar-
teriales pulmonares.

La presencia de un mayor ntmero
de ramas arteriales pulmonares peri-
féricas en la gente de altura, significa
gue sus arboles pulmonares arteriales
tienen una area seccional del lumen
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reducida a nivel distal, determinando
un incremento de la resistencia vas-
cular.

Si se recuerda que la presencia de
un mayor numero de arteriolas mus-
culadas es una caracteristica de la vi-
da fetal tardia y de los seis primeros
meses de edad, esto hace pensar que
la disposicién del arbol pulmonar arte-
rial en las alturas resulta de una invo-
lucidon retardada e incompleta de las
caracteristicas fetales. Se ha demostra-
do que la configuracién eléstica fetal
que normalmente cambia alrededor del
tercer mes a nivel del mar, en las al-
turas se presenta hasta la primera dé-
cada.

Significado de los rasges anatémicos
y fisiologicos en los nifios sanos: FEI
cfecto de la altura en el cuerpo hu-
mano ha sido estudiado durante as-
cension a montafias altas o experimen-
talmente en el laboratorio, con céma-
ras de bajas presiones o dando mez-
clas pobres en oxigeno.

Los efectos de la hipoxia aguda so-
bre el corazén y circulacién pulmonar
son: taquicardia, incremento del volu-
men minuto, hipertensién pulmonar
atribuida a vasoconstriccién a nivel

precapilar que desaparece con la inha-
lacién de oxigeno.

Ninguna alteracidn anatomica se ha
descrito en experimentos de hipoxia
aguda.

Los efectos de la hipoxia crénica
son diferentes a los de la hipoxia agu-
da; la taquicardia e incremento del vo-
lumen minuto, no han sido hallados en
TE€POSO en nifios y adultos que estin




sometidos a un ambiente de hipoxia
crénica, pero si se ha encontrado hij-
pertrofia ventricular derecha, hiper-
tension pulmonar y cambios estructy.
rales y quimicos en arterias pulmona-
res que determinan e] incremento de
resistencia vascular e hipertensisn pul-
monar.

La vasoconstriceidn arterial no es de
signiticacién en el reposo, porque el
grado de hipertensién pulmonar es
modificado ligeramente con 1z inyec-
cién de acetilcolina o la inhalacién de
oxigeno.

La hipervolemia, policitemia y alta
viscosidad sanguinea, parecen ser fac-
tores secundarios que contribuyen 2 la
hipertensién pulmonar en las grandes
alturas.

Observaciones clinicas en nifios re-
sidentes en grandes alturas: persisten-
cia del ductus arterioso: La persisten-
cia del ductus arterioso es la anorma-
lidad congénita mas frecuente en los
lugares de altitud moderada. En los
Andes peruanocs, las malformaciones
congenitas son las enfermedades del
corazon de mayor incidencia, y de és-
tas, la persistencia del ductus arterio-
S0 es la mas frecuente.

Antes de la interrupcidn de la circu-
lacién umbilical y antes de la expan-
sion pulmonar, la presién de la arteria
pulmonar es mas alta que la sistémica
v el flujo a través del ductus es de de-
recha a izguierda. Después de la sec-
cion del corddn umbilical vy la expan-
sion de los pulmonss, la presién sisté-
mica llega a ser mas alta que la pre-
sion pulmonar determinando un intlu-

jo revertido a través del ductus. Po-
cos dias después del nacimiento tiene
lugar el cierre funcional del ductus.
La obliteracién del canal arterial es
producida por la inhalacién de oxigeno;
en cambio es interferida cuando se

dan mezelas con bajo contenido de oxi-
geno.

Después del cierre funcional del
ductus, Ia administracién de mezelas
gaseosas hipéxicas pueden reproducir
la hipertensién pulmonar vy 13 reaper-
tura del canal arterial

Es probable que en las grandes altu-
ras la hipoxia y Ia hipertensién pul-
monar que quedan como condiciones
cronicas después del nacimiento, sean
factores relacionados con 1la persisten-
cia del ductus.

Aspectos clinicos del edema pulmo-
nar agudo de las grandes alturas: Pue-
de ser definido clinicamente como una
pérdida aguda de la aclimatacién, que
ocurre en gente sana de las grandes al-
turas, cuando después de haber estado
a nivel del mar, por unos pocos dias
0 semanas, regresan a la altura en que
habian estado viviendo. Puede sin
embargo presentarse en sujetos naci-
dos y residentes a nivel del mar y que
viajan por primera vez a las alturas.
Igsualmente puede presentarse en Su-
jetos que viven a una altura determi-
nada y escalan altas montanas, €so oc?u—
rre con frecuencia en los ascensio-
nistas.

Distribucién geogrdfica: Aungue la
neidencia del edema pulmonar agudo
or1 hombres sanos expuesios a grandes

17
<lturas, fue reportade por Hurtacdo en
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1937. este fenomeno IO desperto ma-
entusiasmo desde el punto de vis-
bargo, capto la aten-
de investigacion, asi
adistas y médicos
blemas de altura;
n la repercusion

yor
ta clinico; sin em
cion de centros

como también de trat
interesados en los pro

méas concretamente, €
ejercida sobre el sistema cardiopulmo-

nar por la altura apreciable, la presion
barométrica baja y la desaturacion de
oxigeno.

Recientemente en los archivos de
Patologia Arias Stella y colab. pre-
sentaron en una forma detallada los
resultados patolégicos en dos casos fa-
tales presentados en el cerro de Pasco
(Perti) a 14.300 pies de altura sobre
el nivel del mar. Los hallazgos necrép-
sicos fueron los siguientes:

Hipertrofia ventricular derecha y
cambios marcados en la periferia de las
ramas arteriales pulmonares. Ambas
anomalias estuvieron presentes en per-
sonas nativas de areas elevadas. Tam-
bién fueron encontradas dilataciones
preterminales de los musculos arte-
riales que conectan directamente las
Pequenas y medianas arterias pulmo-
rrl::leinaN; Sllll?ili):(i)eizismnes que sugirie-

a cardiaca, en am-

nvestigadores consideraron

u_If mc?emel.nt.o de la Permeabilidad ca-
pilar, insuficiencig cardiaca. j
?

o aumento de 1g resistencig v
monar como factoreg det
del edema alveolay.
Huctgren dice en su i
hay un marcado 3

€nosa pul-
€rminantes

qmento de 1a pre-

e
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sién pulmonar en el climax de la en-
fermedad, estableciendo como postu-
lado que el aumento de la presién hi-
drostatica capilar pulmonar resulta de
una apertura repentina de las arterias
preterminales, siendo ésta la causa
probable del edema.

El resultado de este pico en la pre-
sién capilar normal durante la etapa
aguda, no elimina el aumento de la
presion hidrostatica capilar, como fac-
tor una vez aue el edema se produce.
El pasaje de fltido del lecho capilar
a los espacios alveolares se deberia a
una tensién capilar mas alta.

Es interesante anotar, que las mem-
branas hialinas, no se presentan gene-
ralmente en el edema pulmonar, que
ocurre en la estrangulacion, intoxica-
cion barbitarica, ahogo o intoxicacion
por monoxido de carbono y otras oca-
siones en las cuales, la anoxia es el
distintivo prominente.

Por otra parte cabe recordar, que
en la enfermedad de la membrana hia-
lina del recién nacido, se concede gran
mmportancia a los factores hemodina-
micos, lo cual estaria fortaleciendo en
parte la teoria de produccién del ede-

ma pulmonar de altura por alteracio-
nes hemodinamicas.

En la India, esta nueva enfermedad
de las montafias no habia sido recono-
cida hasta 1962. Se habian hecho re-
portes ocasionales de bronconeumonia
€N personas que iban a las grandes al-
turas y en las que se habia notado con
Interes, que a pesar del tratamiento
enérgico, la mortalidad en estos casos
era alta. Fue al final de 1962 que se
Comprobd que estos pasos ersnin

R —
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mente edema pulmonar agudo de
grandes alturas. Desde entonces 15 fre-
cuencia de diagnéstico de la enferme.
dad ha crecido considerablemente y,
en la actualidad, es la molestia m4s
comun que ocurre en las alturas de g
India, opinion que se encuentra rati
ficada por 101 casos de la enfermedad,
desde Agosto de 1962 hasta Agosto de
1964.

El estudio fue realizado en un hos-
pital localizado a 11.500 pies, que reci-
be habitantes de una area considera-
ble, habitantes que trabajan a una al-
tura que oscila entre los 11.000 y los
18.000 pies. Son sujetos que han vivi-
do en estas alturas desde su nacimien-
to, en tanto que otros vienen de zonas
mas bajas, a pasar temporadas mas o
menos cortas en las montanas. La gran
mayoria de los estudiados son los que
han vivido en la planicie y sirvieron
de material en el estudio alli realizado.

La temperatura oscilo entre menos
10° C y menos 40° C. este dato se
consideré importante por cuanto el
frio, seglin parece, constituye uno de
los factores desencadenantes del ede-
ma.

Se escogieron los sujetos de las pla-
nicies por cuanto se supuso gue eran
estos los que desarrollaban en mayor
grado la enfermedad; cabe anotar tam-
bién que el mayor porcentaje de suje-
tos que padecieron el mal de altura,
realizaron el viaje por avion.

El siguiente criterio clinico, fue to-
mado en cuenta como base para el
diagnéstico: tos, disnea en reposo, MmMa-
lestar toracico y la presencia de sales
‘repitantes en el pecho.
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El infarto miocérdico y otras causas
de’ edema pulmonar fueron excluidas
clinica y electrocariograficamente.

Las posibilidades de efectuar exa-
menes complementarios de diagnosti-
co fueron limitadas; las investigaciones
qu? pudieron ser hechas fueron las si-
sulentes: contaje de células rojas y
blancas, estimacign de la hemoglobi-
naf, sedimentacidn globular y examen
microscopico de oring.

Estudios realizados por Penalosa y
colab., en el Pert, demostraron obser-
vaciones similares. Las experimenta-
ciones se hicieron comparativamente
entre Morococha a 1.490 pies y Lima,
a 230 pies sobre el nivel del mar.

La existencia de hipertensién pul-
monar e hipertrofia de corazén dere-
cho en el sujeto de altura, fue el re-
sultado mas concluyente. Un intere-
sante hecho fue descrito en este tra-
bajo y se referia a un porcentaje ma-
yor de persistencia de ductus arterio-
venoso con relaciéon a las demas en-
fermedades cardiacas congénitas y que
estaba determinado posiblemente por
la hipertensién pulmonar que eviden-
ciaban estos sujetos. |

E] 20% de los pacientes con hiper-
onar primaria, vistos en
d de Colorado, Estados
de Leadville, ciudad
ura de 10.500 pies en

n selec-
las montanas Rocosas. Fueron S

50S los 17 y los
: | 508 ninos entre =
g de una hipertension
le ala

tension pulm
la Universida
Unidos, pro®enia
situada a una alt

13 afios, en busca . i
pulmonar significativa coml
encontrada por 2,

La evaluacion € -
i i |
]a historia clinica, exame

enalosa.
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ioorafia de torax.
trocardiograma y radiografia de to

positivos encontrados

Los hallazgos gundo tono

fueron: acentuacion del. sej: gy
cardiaco, evidencia rad%ologrca ol
terias pulmonares pron%mentes, 1mp1
siones vasculares espema%mente en las
sreas hiliares y evidencia elect?:'oc'eirm
diografica de considerable d.ef-:wacmn
del eje hacia la derecha, positivamen-
te mayor en observaciones que se ha-
bian realizado simultaneamente en
Denver, localizado a 5.000 pies de al-
tura. Veintiocho de estos individuos
fueron sometidos al cateterismo car-
diaco.

El promedio del eje Q. R. S., fue de
—88 comparado con 68 en Denver y
59 a nivel del mar.

El promedio para los 28 nifios cate-
terizades, fue de 86 y era similar al va-
lor de 88 del grupo total. Esto suge-

ria que el grupo cateterizado era una
muesira representativa.

La presién arterial media en repo-
S0, en Leadville, fue alta en promedio:
25 mm. de Hg.: similar al valor de 28
mm. de Hg. registrado una milla mas
alto por Penalosa, en Morococha.

Es muy interesante Ig observacién
de que, entre o] nivel del mar de Den-

Ver, situado a una milla de este, habia
una muy ligers diferencig.
<

El hematoerito €ra normal

sujetos j6venes, siendo del 44
Cuando

€N estos
Y.
la presién arterial pulmonar

en reposo, fue relacionadg con la pre-

, Sugiriendo

que Leadville estabs situado a ung g].

tura critica.

\\

Se encontré que habia ung eleva.
cién dramatica de la presién con g
ejercicio. El promedio de la presigy,
pulmonar media fue de 54 mm. Je Hg.
Presiones tan altas como 175/96 se re-
gistraron en una muchacha que erg
campeona de esqui, en el colegio loca]

También debe anotarse, la caidy
dramatica de estos valores, producidg
por administracién de 0, durante el
ejercicio. Una disminucién mayor ain
de la presién arterial pulmonar duran-
te el ejercicio fue anotada después de
la administracién del vasodilatador
Talazolina.

Los hallazgos de hipertensién pul-
monar significativa en los individuos
de Leadville sugeria un aumento de I3
reactividad del lecho vascular pulmo-
nar a la hipoxia. Para probarlo, en el
13% de los sujetos el 0, fue adminis-
trado en reposo. Algunos individuos
tenian en realidad aumento de la reac-
tividad con la hipoxia; sin embargo
esto no fue uniformemente verdadero,
bues otros individuos reaccionaban
Menes que un grupo de sujetos nor-
males estudiado en Denver.

Sin embargo, aquellos individuos
con mayor respuesta a la hipoxia en el
'€POS0, eran también los que tenfan
la més alta elevacién con el ejercicio.

Por lo tanto se ha demostrado clara-
Imente que en nifios entre los 13 y 17
anos, residentes a 10.000 pies, hay hi-
pertensién pulmonar significativa en
el reposo que llega a ser marcada con
el ejercicio.

Estas Presiones elevadas son muy
CoOmparables 3 ]as registradas por Pe-
nalosa y colab., a cerca de 15.000 pies:
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Estos hallazgos sin embargo, estan
en franco contraste con los datos eq.
contrados en Denver a 5.000 pies, o
cuales son solo ligeramente superiores
5 los hallados a nivel del mar.

Un hecno de apreciacién similar
puede constatarse en los trabajos rea-
lizados en la India, en los que empie-
za a notarse la reactividad por sobre
los 11.600 pies, en tanto que en el Pe-
ri aparece entre los 8.500 y 9.000 pies.
Se conoce que por encima de estas ci-
fras una vez que se presenta el cuadro,
su gravedad o agudez es igual a cual-
quiera altura.

En nuestro medio no se ha escrito
nada al respecto a pesar de que ha
sido encontrado y diagnosticado mas
de un caso. Se han reportado algunos
casos fatales y otros con un completo
éxito terapéutico.

Es conocido un hecho muy signifi-
cativo que podria ser excelente mate-
rial de investigacién: el fendmeno fre-
cuente que ocurre en nuestros andi-
nistas, conocido popularmente como
“soroche” cuadro que estd caracteri-
zado por sintomas de tipo cerebral,
tales como fuga de ideas, trastornos
de la conciencia, agresividad, irritabi-
lidad, mareo, niusea, trastornos de la
conducta y fenémenos de tipo cardio-
circulatorio; fatigabilidad, incapacidad
bara el ejercicio fisico, etc.

Factores predisponentes y desenca-
denantes:

El edema pulmonar de altura pue-
de presentarse en sujetos nacidos y re-
sidentes a nivel del mar y que viajan
POr primera vez a las alturas, como
Sucede en las observaciones practica-

—

das en la India y en algunos otros ha-
llazgos comprobados en otros lugares.
A pesar de que estos sujetos no pre-
S?ntan la hipertensién pulmonar béa-
s%ca por la desaturacién de oxigeno,
SIn embargo se produce en ellos la de-
sadaptacién brusea o mas bien no lle-
san a establecer adaptacién en una at-
mosfera pobre en oxigeno.

Puede presentarse igualmente, en
sujetos que viviendo en alturas consi-
derables ascienden 2 niveles mayores

hecho frecuente que ocurre en los as-
censionistas.

La altitud a la que aparecieron los
fendmenos corresponden a los 11.009
y 12.000 pies para los Estados Unidos.
continentales, 8.500 para el Pert v
11.500 para la India.

La aparicion de la sintomatologia,
en la mayoria de casos, fue entre las
8 y 24 horas. Un nimero menor pre-
sentaron el edema pulmonar hasta el
tercer dia. Registrandose casos tam-
bién de aparicién tardia después de 2
o 3 semanas y aun meses de haber re-
tornado a la altitud.

Ha podido encontrarse la persisten-
cia de cierta predisposicion en ciertos
sujetos. En la historia clinica del caso

Jescrito en un trabajo anterior (Cane-

col.) se puede observar la exis-

los y |
: disneicos, luego

tencia de dos episodios o
de retornos realizados desde e

del mar. Mas todavia p’uede ri?ono;zf:
se alguna predisposicion fami 1arl mi;-
nuada por algunos qutores. En e rd;;
mo caso se relata un problema 3:;5 d e
circulatorio €n el padre, desp
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que para Ssu tratamiento requirio de

oxigeno terapia. |

L.a presentacion de los sintomas tl’e-
ne relacién con ejercicios fisicos ener-
gicos; hay también casos que .Se han
presentado en reposo. No existe re-
lacién con el sexo y el peso del suje-
to. En cuanto a la edad, la mayor pax-
te de casos diagnosticados en la India.

oscila entre 20 y 30 anos.

Patogénesis: El edema pulmonar de
altura se produciria por una alteracio:
en la corriente sanguinea pulmonar.
El mecanismo por el cual la hipexia
alveolar, a elevadas alturas induce
cambios en la corriente sanguinea pul-
monar, algunos de los cuales provoca-
rian el edema, no se conoce exacta-
mente. El problema se complica por
alteraciones en el volumen sanguineo
y posiblemente por factores ambien-
tales.

Fowler y Read en 1963 encontraron
que algunos sujetos respondian a la
hipoxia alveolar inducida, con vaso-
constriccidén de mayor o menor inten-
sidad.

En los registros radiograficos a pa-
cientes con este tipo de edema pulmo-
nar, puede encontrarse un aumento
del flujo a nivel de los tercios pulmo-
nares medio y superior, especialmente
el lado derecho.

También se ha demostrado, la per-
sistencia en el joven e incluso en el
adulto, de la estructura fetal de los
vasos pulmonares, caracterizada por la
existencia de un manojo muscular que
puede observarse atun en los vasos mas
pequenios. Esta falta de evolucion se-
ria debida a fenémenos de hipoxia.

En residentes de grandes alturas g
hipertension pulmonar es resultado de
vasoconstriccion arterial. (Vogel 1962) .
En tanto que, en recién llegados que
han desarrollado edema pulmonar, 1
presion de auricula izquierda y la ve-
nosa pulmonar, son normales (Fred
1952). A pesar de este dato en todos
los trabajos revisados en los casos de
edema de altura, las presiones de au-
ricula izquierda, la venosa pulmonar
y la de ventriculo izquierdo, son nor-
males en el edema de altura, tratese
de sujetos procedentes de nivel del
mar o de individuos nacidos y resi-
dentes de las montanas.

Algtin grado de hipertension pulmo-
nar pasiva asociada se encuentra en
todos los casos de edema pulmonar. En
otros casos, la hipertensién pulmonar,
es activa y severa, esto, obviamente, a
nivel arterial y parece ser inducida
por un aumento de la presion capilar.

La presion pulmonar aumentada e
inducida, puede persistir por varios
dias después de declararse el edema
pulmonar.

Los posibles cambios en la dinamica
sanguinea pulmonar en sujetos expues-
tos a elevados niveles, estdn resumi-
dos en el esquema que se presenta 2
continuaciéon y que trata de exponer
lo mas claramente posible, los feno-
menos fisiopatolégicos que ocurren en
el edema pulmonar agudo de las gran-
des alturas. Fig. 1.

Anatomia patolégica: En datos de
necropsias realizadas en pacientes €or
edema de altura se ha podido consta-
tar, a mas del edema pulmonar, sinto-
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mas de isquemia cerebral, renal y he-

pética.
fn las glandulas suprarrenales se ha
encontrado los datos propios del stress:
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A—Incremento de la corriente.
Hipoxia.

Estimulacion hipotalamica.
Incremento. Volumen plasmatico.
Ejercicio.

Taquicardia.

ST ph 0 DG

C—Incremento de la permeabilidad ca-
pilar.

1. Hipoxia.

2. Ozono.

E—Presion de auricula izquierda normal.

FIGURA 1.—Esquema de algunos de los

Efecto directo en los wasos sangui-
"eos: En animales se ha podido demos-
trar la existencia de quimioreceptores
0 el alvéolo pulmonar, igualmente es
Posible que 1a sola célula muscular
®0 las paredes de las arterias y venas
8 sensible a la disminucién de con-
“entracién de oxigeno.

Reflejo aortico y carotideo: Aizado

21
I T
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r
leemplazo de la zonga fascicular con cé-
ulas de 13 zona reticular
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B.—Vasoconstriccion arteriolar.,

1. Hipoxia.

2. Incremento presion capilar.

3. Incremento de la corriente.

4. Estimulacion cuerpos aortico y caroti-

deo.

5. Reaccion de catecolaminas.

6. Serotoninas no inactivadas.

7. Alcalosis.

D.—Constriccion venular.
1. Hipoxia.

F—No hay falla de ventriculo izquierdo.

cambios fisiologicos.

y col. han demostrado un poderoso
reflejo de vasoconstricciéon pulmonar a
la estimulacién hipéxica de los cuer-
pos aortico ¥y carotideo.

Accién Hipotaldmica: Hay una posi-
bilidad de que el edema pulmonar de
la enfermedad de altura sea de origen

hipotalamico.



REVISTA EC

52 e

o

er adversa-

maneras:
terial de

gl hipotalamo pu-ed'c.? -
nente afectado de var'h::ls
1) Por baja saturacion ar
e
ox;;,e;zr efecto de la z.a%calosis. A

3) Por vasoconstriccion cie}'ebra; 1n-—l
ducida, por una baja presion parcia
de CO.. ’ )

4) Después de 24 horas de éstasis
en los reservorios venosos, un vo-
lumen excesivo de sangre se descarga
sobre territorio pulmonar, ocasionan-
do hemorragia del pulmén y edema.

En favor de este mecanismo en el
edema pulmonar de las montanas se
puede anotar la aparicién de ataques,
pasadas las 24 horas de llegados a ni-
veles altos.

En favor de la constriccién venosa
cerebral estan los sintomas psiquicos y
mentales como cefalea, mal humor,

trastornos de la conducta y de la con-
ciencia.

Factores Humorales Locales: Se ha
encontrado en estos casos de edema
pulmonar de altura, liberacién local de
catacolaminas: adrenalina ¥ noradre-
nalina.

Igualmente se cree que la hipoxia
mactivaria la accién de 1a serotonina
sobre las monoaminooxidas, con lo cual
se perjudicaria notablemente la accién
vasodilatadora.

Asi, parece que el incremento de Ia
resistencia vascular del pulmén de orj-
gen hipoxico, es debido, en parte, a la
liberacion local de catecolaminas, ya
sea de adrenalina, la cual pueda cau-
sar vasoconstriccion en el hombre, da-
to incierto (Fleming y Witham 1956)
) de noradrenalina, la cual es capaz de
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inducir vasoconstricciénn en los ap;.
males v en el hombre (Berts 1957 Y
Pactel 1958).

Efecto de la Alcalosis: Existen sin.
tomas de la enfermedad de altura agy.
da, como nausea, disgusto por los ali-
mentos, vomito, dolor de cabeza y de-
bilidad, que pueden deberse a alca-
losis respiratoria y que se agravan con
la administracion oral de bicarbonato
sodico.

La alcalosis hace mas dificil a la
desaturacion de Hb. y por eso tiende
a provocar anoxia en los tejidos (Jou-
mann 1961 ) ; esto puede determinar es-
pasmo venoso de los tejidos.

La alcalosis disminuye también la
intensidad de los estimulos de los qui-
mioreceptores.

La alcalosis inducida por hiperven-
tilacién en exposicién continua a aliu-
ras elevadas, se incrementa durante la
corta etapa de aclimatacién, (Nelson
y Smith 1952) y puede persistir por
semanas o meses antes de la excrecion
renal de bicarbonato. Esto puede dar
la explicacién a la aparicién del ede-
ma pulmonar en personas que luego
de retornar del nivel del mar han per-

manecido semanas o meses en la al-
tura.

Alteraciones del Volumen Sangui-
neo: El arribo a grandes alturas es se-
guido por unan disminucién de glébu-
los plasmaticos (Lawrence 1952 ); cosa
similar ocurre en viajes a nivel del
mar en los cuales dentro de 3 o 4 dias
se presenta un aumento considerable

de volumen plasmaético (Hultgren
1961).
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I8 disminucion del ntmero de glé6-
pulos plasmético-s deberia inducir un
; del volumen plasmético, oca-

aumento
: reinducciones cada vez mas
gionando

susceptibles.

Sin embargo, no se ha encontrado
diferencias en la incidencia entre in-
Jucciones nuevas y reinducciones.

 Fracaso Congestivo: Clinica, radio-
légica ¥ electrocardiograficamente se
ha comprobado que el edema pulmo-
par de altura en ultimo término, llega
a producir una debilidad del miocar-
dio.

Esfuerzo Fisico: En casos de edema

pulmonar de desarrollo insidioso con

disnea insospechada, la actividad con-
tinua puede probablemente precipitar
el edema pulmonar, por causa de la
taquicardia, incremento de la activi-
dad del ventriculo derecho y por hi-
poxia agravada con la consiguiente va-
soconstriccion pulmonar.

Frio: La altura a la cual los indivi-
duos llegan a ser vulnerables al ede-
ma agudo del pulmén es a los 11.300
ples en la India, 8.500 en el Pert y
11.000 a 12.000 pies en Estados Unidos
continentales.

Esta aparente variacién parece estar
relacionada con la linea de nieve local
¥, Por consiguiente, con la temperatura.
Ejercicios severos y continuados en la
hieve pueden ser un factor importante
de Predisposicién en algunos casos.

Al comienzo de las investigaciones,
°¢ concedié enorme importancia al frio
COmo factor desencadenante, conside-
rapdo posiblemente el efecto vasocons-
trictor de aquel, sin embargo poste-

riormente se ha comprobado que su
papel es de tipo secundario y tiene
aplicacién en ascencionistas y perso-
nas expuestas a friocs intensos.

Esta consideracién, sobre el frio co-
mo factor desencadenante puede atin
observarse en nuestros andinistas, en
los cuales al presentarse los trastor-
nos disneicos y confusionales de 1a al-
tura, se les procura abrigo, bebidas ca-
lientes o calor por cualquiera de los
medios fisicos conocidos con lo cual
el episodio conocido generalmente co-
mo “‘soroche” desaparece en un buen
numero de casos, no asi en otros en
los cuales no son suficientes ni el re-
poso ni el abrigo, siendo cuadros irre-
versibles. La mejoria de los sintomas
o la disminucién de éstos se debera
posiblemente al reposo antes que al
abrigo o quizd también a la costum-
bre que tienen esta clase de personas
de no continuar en la ascension en es-
tas condiciones.

La conducta Unica y definitiva en
todos estos casos debera ser la tras-
lacién inmediata a niveles inferiores,
con lo cual se disminuyen ostesible-
mente los riesgos.

Ozono: La accién directa de la hi-
poxia ha sido posiblemente agravada
por la presencia de ozono en las altu-
ras. El ozono ocuparia el lugar del
oxigeno y agravaria el problema .de
hipoxia. (Daley 1960) Concentracio-
no por si solas no son

nes altas de o0zo olus, e 58
producir irritacion §

suficientes para

edema pulmonar.
. e
En Enero el ambiente de los Ande

' Ffav le
peruanos es especialmente favorab
e 10 7 € ue-
para la formacion de ozono y esta p
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¢ a inciden-
de ser una razon pot la que la 1nc

S.
cia del edema €s alta en este me

Hipertension Pulmonar Asociada:

Disnea y malestar retroesternal asocia-
dos fueron mas severos €n c?s?s en
los cuales se observo radlologu?a y
electrocardiograficamente, evidencia de
hipertensién pulmonar incrementada.
I,a disnea no estuvo directamente rela-
cionada a la extensiéon de las densida-
des pulmonares. La resistencia arterial
incrementada en tales casos hizo a los
pulmones mas rigidos y un gran es-
fuerzo debié requerirse para venti-
larlos.

Estos descubrimientos fueron simila-
res a observaciones hechas en hiper-
tension arterial por Goodwin 1955-Hol-
hing y Vener 1966.

Para terminar, es necesario recordar
que: en auricula izquierda, regién ve-
nosa pulmonar y ventriculo izquierdo
existe normotension.

Estudios Experimentales: Como coro-
lario de los estudios etiopatogénicos se
puede afiadir experiencias de arterio-
grafia pulmonar en bovinos realizadas
a 10.000 pies de altura por Alexander
y Whill, y perfecionados mas adelante
por Short entre los afios de 1957 a] 59.
Fueron completados por Evans y Ha-
rrison en 1958.

Estudios post-morten de arterias
pulmonares se llevaron a cabo en pul-
mones normales de ganado vacuno y
con enfermedad de altura.

La enfermedad se manifiests por
congestiéon del lado derecho del cora-
z6n. Clinicamente se descarté todo fe-
némeno de enfermedad cardiaca. Es-

Aoy

te sindrome estd producido por un jp.
cremento de la resistencia a la corriep.
te sanguinea a través de la circulacigp
pulmonar. Estos estudios fueron ep.
prendidos para determinar el sitio de
localizacién de la resistencia pulmongy
para lo cual se utilizé la arteriografis
pulmonar post-morten.

Los resultados de los estudios angio-
graficos de los pulmones de los bovi-
nos normales demostraban una pene-
tracion de la substancia de contraste
en vasos por debajo de 30 micras de
diametro. En la radiografia los pulmo-
nes tenian la apariencia de un arbus-
to, correspondiendo la imagen a las
subdivisiones del arbol arterial pul-
monar. En la secciéon histoldgica de los
vasos estos estaban distendidos pero la
substancia no habia pasado a los lechos
capilares.

En radiografias pulmonares de bovi-
nos con enfermedad de altura, habia
una disminucién considerable y gene-
ral del lecho capilar pulmonar. Se en-
contraron también trombos, dando
oclusiones totales o parciales.

Debe anotarse que en uno y otro ca-
so la experimentacién se realizé con
igual presién para la inyeccién de la
substancia de contraste.

En caso de los pulmones de bovinos
con enfermedad de altura, la substan-
cia penetr$ en vasos de hasta 500 mic.
de didmetro; si la inyeccién se reali-
zaba a presiones superiores, la pene-
tracion de la substancia se hacia hasta
los vasos de 100 micras.

Cuando las radiografias de pulmo-
nes con hipertensién eran magnificas
una general desarborizacién o poda del
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arbol pulmonar arterial fue recono-
cida.

Los resultados de la angiografia pul-
monar de bovinos con enfermedad de
altura indican que la resistencia pri-
maria al flujo en el pulmén enfermo,
estaba localizada en las pequefias ar-
terias y arteriolas.

La desarborizacion vista cuando los
vasos eran inyectados a presiones hi-
pertensivas indica que la presion sis-
tolica es necesaria para perfundir las
pequenas arteriolas.

Por el presente estudio de pulmones
de bovinos con enfermedad de altura
debera ponerse énfasis en la investiga-
cion de las arterias pulmonares vy las
subsecuentes investigaciones histolo-
gicas.

Cuadro Clinico: Lios sintomas funda-
mentales que se tratara de reconocer
en la enfermedad de altura son:

Tos: Al principio seca y contenida y
posteriormente productiva, con expec-
toracion mucosa, pudiendo en ocasio-
nes presentarse la expectoracion cla-
sica espumosa y asalmonada.

Dolor tordcico: Se presenta en la
mayoria de pacientes, atin cuando al
momento del acceso puede no ser ac-
tual, de localizacion retroesternal, no
muy intenso, es mas bien la sensacién
de una molestia desagradable, puede
acompanarse de inquietud y sofoca-
cion.

Disnea: Al comienzo puede ser noc-
turna, pudiendo evolucionar a una dis-
nea de tipo continuo. Existe una acen-
tuada relacién en su aparicién, con la
realizacién de ejercicios fisicos inten-
SOS.

Estado mental: Sus manifestaciones
Son muy variables. De los 101 pacien-
tes examinados en la India, la mayoria
estuvieron ltcidos, 15 presentaron
trastornos de confusién mental, de és-
tos algunos aparecian apaticos y no res-
pondian a preguntas; 5 se encontraban
semicomatosos; 2 estaban violentos y
agresivos y 1 en estado comatoso. Este
ultimo murié al ser trasladado al hos-

pital.

Signos pulmonares: Puede estable-
cerse por el progreso de los sintomas
pulmonares el avance del edema pul-
monar.

Kl signo precoz es una prolongacién
y aspereza de la espiraciéon en la re-
gion interescapular derecha.

Dentro de la primera hora aparece
crepitacion fina en esta area y los so-
nidos se hacen rudos en la region in-
terescapular izquierda y pronto se
aprecian en las dos regiones.

Como progresa la enfermedad apa-
recen crepitaciones rudas en todos los
campos pulmonares y rales burbujean-
tes que pueden enmascarar los ruidos

cardiacos.

Signos Cardiacos: La taquicardia es
uno de los signos constantes.

El segundo ruido pulmonar se presen-
te, palpable, y marcadamente acen-
tuado.

Otros signos fisicos que pueden en-
contrarse son: Una ligera hipertermia
entre 37,5 y 389. Pulso entre 120 y 140.
Taquipnea entre 30 y 40. Cianosis. La
presion arterial puede estar baja.

Formas Clinicas: A pesar que el cua-
dro clinico, en la mayor parte de los
casos, puede semejarse a éste que lo
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podriamos denominar tipico, pueden
existir variaciones, las cuales con in-
tencién de hacerlas mas asimilables,’lgs
hemos dividido en cinco formas clini-

cas:
1.—Sub-aguda.
2. —Aguda.

3.—Fulminante.
4—Con sintomatologia urinaria.
5.—Con sintomatologia cerebra_."l.

1.—Forma Sub-aguda: Previamente
a la aparicién del episodio agudo, o en
ausencia de éste, pueden reconocerse
los siguientes sintomas, que podrian
considerarse premonitorics del cuadro
grave, el cual como ya se dijo, puede
inclusive no presentarse.

Estas manifestaciones patoldgicas
son: dolores musculares, agitacién, an-
gustia, palpitaciones, excitacién e in-
somnio y, en ocasiones, alguna moles-
tia retroesternal.

2—Forma Aguda: La que fue des-
crita anteriormente como cuadro ti-
pico.

3.—Forma Fulminante: Los mismos
sintomas descritos anteriormente en la
forma aguda, se presentan en esta va-
riedad en forma agresiva y violenta.
Estos casos en 13 mayoria de veces sue-

len ser irreversibles Yy por consiguien-
te fatales.
4—Con Sintomatologia urinaria: En

esta forma clinica, se presentan sinto-
mas tales como disuria, pola

quiuria y
que pueden encontrarse prec

ediendo a
gudo.
cerebral:

la aparicién de un episodio gz
5.—Con Sintomatologia
Predominan e

nos de tipo mentg] Y

como confusién, excitacién, agitacign

—_—

angustia. En este caso también pue-
den aparecer como predecesores dg]
episodio agudo.

Examenes Complementarios: Las in-
vestigaciones de laboratorio, en esty.
dios realizados en la India reportan los
siguientes datos:

Hematologico: Puede encontrarse
una leucocitosis, con un predominio de
neutroéfilos entre el 72 y el 87%. La
cifra de eosindfilos es normal.

La dosificacién porcentual de hemo-
globina, se presentd entre el 14 y 16%.

Los datos de eritrosedimentacién no
tuvieron importancia.

Tampoco se encontré ninguna rela-
cion con el grupo sanguineo ABO.

Radiologia: Las lesiones pulmona-
res, son mas extensas de lo que revela
el examen clinico. En radiografia pla-
na de térax, se aprecian opacidades
que pueden ser inclusive de aparicién
precoz, localizadas en las zonas media
y superior de ambos campos pulmona-
res.

El cambio radiolégico que primaria-
mente fue detectado en un caso que
posteriormente desarrolld un edema
pulmonar florido, fue la vellosidad de

las sombras vasculares de la zona me-
dia derecha.

En la mayoria de los casos las som-
bras fueron invariablemente méas acen-
tuadas en el lado derecho, dato este
q’ concuerda con otras investigaciones.

En el estudio radiolégico del caso
clinico presentado por nosotros, se pu-
do también verificar este hecho, que
S€é cree estd determinado por el sitio

en el cual el flujo sanguineo pulmonar
es mayor.
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algunos casos se encontrd dilata-
cién del cono pulmonar.

Reportes electrocardiograficos: Los
datos de electrocardiografia correspon-
den a un cuadro de corazén pulmonar
agudo. De los trabajos realizados, los
siguientes datos, han sido extractados
como los mas frecuentes:

1—FElevacién del segmento ST en
las derivaciones precordiales.

9 __TInversién simétrica de la onda
T y rotacién horaria del corazon.

3.—La inversién de la onda T apare-
cia al segundo o tercer dia pudiendo
durar por dos a seis semanas.

4_T.a rotacidon horaria desaparece
poco después de que ha tenido lugar
la recuperacién clinica y la radiold-
gica.

Diagnéstico Diferencial: En materia
de diagnéstico diferencial pueden ser
de utilidad las siguientes entidades con
las cuales se ha encontrado frecuente-
mente confusion:

1 —Bronconeumonia: Numerosos ca-
sos han sido lamentablemente confun-
didos con esta entidad.

Debhe recordarse que sobre todo en
los primeros tiempos, en la India, nu-
merosos casos fueron diagnosticados
de bronconeumonia y fatalmente tra-
tados como tales.

92— FEdema agudo de pulmén ocasio-
nado por insuficiencia cardiaca coOn-
sestiva. A més del cuadro clinico, his-
toria de evolucién de un proceso car-
diaco esta el antecedente de que, en al-
gunos casos, la primera manifestacion
de una carditis reumatica puede ser la
insuficiencia cardiaca con edema pul-
monar agudo. En caso de problemas

serios de diagnostico diferencial entre
estas dos entidades, la medida terapéu-
tica aconsejada podria ser la utiliza-
cion de los dos principios basicos, sien-
do éstos la oxigenacidén, v la sedacién
a base de morfina, con lo cual pueden
tratarse perfectamente las dos enfer-
medades. Se ha encontrado también

problemas de diagnédstico diferencial,
con:

3.—Asma bronquial.

4 —Neumotorax espontaneo.

5—Menos frecuentemente puede
haber confusién diagnodstica con Her-
nia Diafragmatica.

Tratamiento: Aparte del repeso en
cama y la posicién semi-sentada en
numerosos casos, la inhalacién de oxi-
geno es la tinica medida terapéutica en
ol tratamiento para corregir el proble-
ma de hipertensiéon pulmonar que, cO-
mo se recordard, estd ocasionado por
la hipoxia.

Dosis menores de 4.000 cc. por mi-
nuto se ha comprobado que son Insu-
ficientes, cuando se administra en tien-
da, debiendo emplearse por lo menos
de 6 a 8.000 cc. por minufo. La admi-
nistracion se realizara en forma inter-
mitente y la respuesta al oxigeno se
apreciara entre 1a media hora y las dos
horas siguientes a su administracion.

Tl primer sintoma €n desaparecer,
es la cianosis ¥ posteriormente la tos

y el dolor toracico. Si la sintomatole-
mantenerse este

ofa persistiera debera
8 horas.

tratamiento POT 24 a 4
En algunos casos S€ ha observado

que las manifestaciones no cede’n a
oxigenoterapia, ensayandose en éstos,
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con buen exito ]a administracion de

Digoxina. :
En ocasiones se ha observado que

2l suspender la administracion d‘e 0XIi-
seno volvia a aparecer la cianosis, de-
;iendo continuarse en este caso con la
inhalacién del mismo.

Digoxina: Se ha ensayado en algu-
nas ocasiones Su administracién sola
sin mayor exito debiendo hacérselo,
preferiblemente, en forma simultanea
con el oxigeno, de acuerdo a la severi-
dad del cuadro, los signos pulmonares,
el pulso y la respiracion.

La dosis a administrarse sera de
0.5 y 1,5 miligramos.

Morfina: La sedaciéon se considera
como un factor importante en la remi-
sion del edema siendo suficiente en la
mayor parte de las manifestaciones de
mal de altura, la administracién de
oxigeno y morfina la cual debera ad-
ministrarse en dosis repetidas de 10 a
15 miligramos de acuerdo a la magni-
tud y severidad de las manifestaciones.

Diuréticos: Se ha probado con utili-
dad la clorotiazida y el mersalyl. No
se ha podido demostrar claramente que
la diuresis determine por si sola la re-
gresion del edema.

Antibidticos: Se deben utilizar des-
pués del episodio agudo para evitar las
complicaciones infecciosas posteriores.
Puede administrarse penicilina crista-
lina y estreptomicina, con lo cual se
ha conseguido bajar la temperatura y
disminuir la leucocitosis.

Broncodilatadores: La aminofilina en
solucién, puede ser empleada con algu-
na utilidad, aunque su administraciéon

en forma indiscriminada puede ser re-
lativamente peligrosa.

Corticoesteroides: Considerando que
se trata de un proceso de stress se
han empleado los corticoesteroides. No
se ha observado algiin efecto benefi-
C10SO0.

Por consiguiente las tres drogas
ideales serian: el oxigeno, la morfina y
la digoxina si la severidad fuera mayor.

Esquema terapéutico: El siguiente
tratamiento inicial, puede aconsejarse,
como base, en los casos de edema pul-
monar agudo.

1.—Reposo, en posicion semi-senta-
da, con la cabeza levantada, (propped
up).

2.—Oxigeno, inhalacién a razoén de
6.000 a 8.000 cc. por minuto por dos
horas.

3.—Digoxina de 5 a 15 miligramos
intravenosos.

4—Morfina 15 miligramos por via
endovenosa.

Para el mantenimiento, el oxigeno
puede ser reducido a 2 o 4.000 cc. por
minuto y aun descontinuarse depen-
diendo esto de la evolucidn.

La digoxina igualmente, de acuerdo
al progreso sintomatolégico, podra ad-
ministrarse en dosis parciales durante
las primeras 24 horas.

Los antibidticos y diuréticos igual-
mente segiin las necesidades.

La evacuacion del paciente a planos
de altura inferiores, es aconsejable
pero no esencial; pues éste debera en-
contrarse ya en vias de recuperacion
después de una a dos horas de inicia-
do el tratamiento.
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RESUMEN

El edema pulmonar de altura, es
consecuencia de una pérdida aguda
de la aclimatacién en personas que ha-
biendo vivido en las montanas hacen
un viaje al nivel del mar, para luego
de dias o semanas retornar a la altura.

Puede presentarse en personas que
van a la altura por primera vez o que
siendo de las montanas realizan as-
censiones.

Los sintomas pueden aparecer pre-
cozmente o después de dias y aun se-
manas 0 meses y pueden presentarse
en forma sub-aguda, aguda, fulminan-
te o con manifestaciones cerebrales o
urinarias.

Parece existir una predisposicion
personal asi como también familiar.

En la patcgénesis debe reconocerse
esencialmente un fondo de hiperten-
sion pulmonar provocado por la hi-
poxia y desencadenado por alteracio-
nes en la hemodinamia cardiocircula-
toria y pulmonar.

Los factores y mecanismos producto-
res no son perfectamente conocidos.

En datos de necropsias se ha cons-
tatado el edema pulmonar, lesiones is-
quémicas en cerebro, higado y rino-
nes y en las glandulas suprarrenales
la huella del stress.

Los sintomas fundamentales son:
tos, disnea, trastornos mentales, ester-
tores broncoalveolares en ambos cam-
pos pulmonares, cianosis, que suma-
dos al antecedente de traslado a dife-
rentes niveles de altitud facilitan el
diagnéstico.

La radiografia plana permite apre-
ciar un moteado de los tercios medios
y superiores de los campos pulmona-
res, especialmente el derecho.

El trazado electrocardiografico co-
rresponde a un corazén pulmonar agu-
do.

En materia de diagnéstico diferen-
cial deberan tenerse en cuenta la bron-
coneumonia, el edema agudo de pul-
mon por insuficiencia cardiaca con-
gestiva, el asma bronquial, neumoté-
rax espontaneo y ocasionalmente Ila
hernia diafragmatica.

Como tratamiento debe indicarse
esencialmente reposo y oxigeno, sien-
do de gran utilidad la morfina y la di-
goxina.

En el mantenimiento puede anadir-
se diuréticos y antibiéticos.

En caso de considerarse de utilidad,
podria intentarse alguna investigacion
sobre los efectos que la altura y la de-
saturacién de oxigeno, ejercen sobre
nuestra poblacién, pudiendo también
fijar la atencién en aquel cuadro muy
difundido entre nosotros y que se lo
conoce como el Soroche y que parece
imtimamente ligado a los problemas
de déficit de oxigeno a grandes altitu-
des.

Debe considerarse que la enferme-
dad de altura es una entidad existen-
te en nuestro medio y que en el futur?
su diagnostico y reconocimiento sera

mas frecuente.
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