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Actualmente esta bien establecido que las presiones arteriales
pulmonares (PAP) estan permanentemente elevadas en personas ha-
cidas y residentes en alturas por encima de los 3.000 mts. (12, 17). El
mismo grado de hipertensién arterial pulmonar (HAP) aparece des-
de el primer dia de aclimatacién en personas que llegan del nivel del
mar a grandes alturas (13).

La vasoconstriccién arteriolar pulmonar es el mecanismo que
generalmente se utiliza para explicar el incremento de PAP durante
condiciones hipéxicas. Desde los primeros estudios hechos por Beyne
(5) en 1942 y por Von Euler y Liljestrand (8) se efectuaron muchos
estudios adicionales cuyos resultados en su mayoria fueron contra-
dictorios. De acuerdo a Mc Gregor (15), la causa de estas contradic-
ciones en los resultados esta relacionada a variaciones en el pH san-
guineo. Se ha encontrado que la acidosis por lo general es un factor
que potencializa la vasoconstriccién. La alcalosis, por otra parte, tien-
de a disminuir esta respuesta y a producir el efecto opuesto (20). La
PCO2 en la sangre arterial también se debe tomar en cuenta cuando
se consideran los efectos de la hipoxia (7).

El segundo mecanismo que se considera para la explicacién de
la PAP elevada en nativos de grandes alturas es el hecho de que exis-
ten modificaciones en la estructura de las arterias pulmonares en su
origen (11) y en la porcion terminal. Especificamente se encontrd un
increm(ell;to relativo en la ‘“tinica muscuiaris”’ de las arterias pulmo-
nares .

El presente estudio se efectué para determinar el grado en que
los mecanismos arriba mencionados, funcional y estructural, mantie-
nen el incremento de PAP en personas que residen en grandes alturas.

METODOS.—

Hpmos elegido un método que permitié una variacién rapida de
la presidtn parcial de oxigeno (PO2) y que a la vez limitd los efectos,
secundarios de una inhalacién prolongada de oxigeno. Se sabe que la
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inhalacién prolongada de O2 puro produce variaciones en la PCO2 y
el pH de la sangre que puede interferir con la circulacién pulmonar.

El método de hiperoxia e hipoxia corta utilizado durante mu-
chos afios por los fisi6logos respiratorios (6) parecié muy apropiado
para el estudio de vasomotricidad pulmonar que esta producida sola-
mente por variaciones de la PO2.

Dos voliimenes corrientes de oxigeno puro (test de O2) o nitré-
geno puro (test de N2) fueron inhalados por el sujeto que estaba acos-
tado en posicion supina conectado mediante una boquilla a una véalvu-
1a, de un espacio muerto pequefio, comunica en su lado inspiratorio
con una llave de paso de tres vias. La presién pulmonar media (PAP),
medida mediante un cateter flotante puesto en el tronco de la arteria
pulmonar, fue registrada antes, durante, y 2 minutos después del test
de inhalacion de gas. La frecuencia cardiaca (FC) fue registrada al
mismo tiempo y medida mediante conteo del nimero de ciclos en in-
tervalos de 10 segundos. No se di6 premedicacién. El test fue repeti-
do cada tres minutos. Este periodo de tiempo fue suficiente para que
las variantes estudiadas regresaran a la linea base.

En cada sujeto se hicieron 6 test los sujetos no se dejaron reco-
lectar muestras de sangre razén por la cual no fue posible medir dé-
bito (QC), PO2 sanguineo, PCO2 y pH.

Los estudios se realizaron en La Paz (3.600 m. PB = 495 mm.
Hg.) en dos grupos de soldados del mismo grupo étnico (Aymara), de
la misma edad (19—21 afios) y que se consideraron normales después
de un examen clinico rutinario.

Once habian nacido y residido en una altura de menos de 500 m.
y después han venido a La Paz 9 meses antes del estudio (grupo LL).
13 habian nacido y residido en grandes alturas (3.800 m.) (grupo HL).
Un estudio complementario se hizo en 7 sujetos del grupo HL: se rea-
lizaron test de O2 mientras que el sujeto inhalaba un gas hipéxico pa-
ra por lo menos 30 min (FIO2 = O. 168).

RESULTADOS.—

Es de importancia que la PAP media antes del estimulo no era
significativamente diferente entre los dos grupos (P> 0,50): 204 +
— 5.3 mm. de Hg. para el grupo LL; 21.04— 3.0 mm. de Hg para el
grupo HL.

Resultados de los tests de O2.

En los dos grupos existe una disminucién significativa (P>0.01)
y rapida de PAP (en un promedio de 10 seg. después del comienzo del
test de inhalacion de gas). La amplitud del cambio es mixima después
de 40 segundos.

La disminucién de PAP, producida por el grande en €l grupo LL
(disminucion del 13.7%) que en grupo HL (disminucién del 6.2% P>
0.001). Figs. 1 y 2.

El aumento de PAP que tiene su valor maximo después del cua-
dragésimo segundo siguiendo el test de la inhalacién de gas es signi
ficativo en todos los tests (p>0.01); siendo aproximadamente 2 veces
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Fig.1 Changes of the mean pulmonary artery pressure (4PA £ SBE) observed

Fig. 1— Cambios de la presién arterial pulmonar media (APA-+—SE)
observados en los tests de 02 y N2 en 11 sujetos nacidos en bajas alturas y trans-
feridos a 3.750 mts. (LL), y en 13 sujetos nacidos en grandes alturas (HL).

Para los 7 sujetos del grupo HL que habian inhalado previamente una mez-
cla de gas con 16.8% de 02 la amplitud de la caida de PAP después del test de 02
estd significativamente aumentada (p>0.005) (Fig. 2).

mas grande en el grupo LL (aumento del 13.9%) que en el grupo HL
(aumento del 6.7%) (p>0.005).

Discusién.—

A. Puede la vasoconstriccién del lecho capilar pulmonar ser
considerada como el (inico mecanismo responsable de las variaciones
de PAP inducidas por hipoxia e hiperoxia corta, o juegan otros meca-
nismos tales como variaciones del débito cardiaco un papel en las va-
riaciones de PAP?

Se anota que las variaciones de la frecuencia cardiaca siguen
las variaciones de PAP (Fig. 3). En condiciones hiperoéxicas, la fre-
cuencia cardiaca disminuye 13, 1% en el grupo LL y 6.8% en el grupo
HL (p>>0.03), pero los tests de O2 no modifican la amplitud de la res-
puesta de la frecuencia cardiaca en los 7 sujetos HL. sometidos pre-
viamente a inhalacién de mezclas hipéxicas (p>0.05). (Fig. 3).

Fig. 2— Cambios de la frecuencia
cardiaca (HR— SE) observados a 3.750
mst. en los tests de 02 N2 en 11 sujetos na-
cidos en baja altura (LL) y en 13 sujetos
nacidos en grandes alturas (HL).
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En condiciones hip6xicas durante el test de N2, aumenta 10,2%
en el grupo LL y 7.0% en el grupo HL, pero la dlferencla no es signi-
ficativa estadisticamente (p>0.05).

Fue posible de separar la respuesta de PAP al test de O2 de
la respuesta de HR en un sujeto de bajas alturas y en un sujeto de
grandes alturas mediante aislamiento farmacolégico del corazén (fi-
gura 3).

Este aislamienito farmacolégico fue obtenido mediante perfu-
sion i.v. de propanolol durante un periodo de 40 min. en una dosifica-
cién de 0.15 mg./kg; 3 mg. de sulfato de atropina fueron perfundidos
al mismo tiempo. EIl aislamiento farmacolégico satisfactorio fue ve-
rificado mediante inyeccién i.v. de isoproterenol (4ug./min. durante
un periodo de 3 min.) y la segunda serie de tests se hizo cuando no
se observé ninguna modificacion de HR durante la inyeccidn.

1.— En el primer caso (LL) durante los tests de O2 PAP disminuy6
15.69% antes del bloqueo farmacolégico y 13.09% después del blo-
queo. HR disminuyé 11.1% antes del bloqueo y aumenté 7.99%
después del bloqueo.

2.— En el segundo caso (HL) PAP disminuyé 9.7% y HR disminuyo
8.3% antes del bloqueo y PAP disminuyé 25% pero HR no cambio
después del bloqueo.

Parece cierto que las variaciones de PAP, independiente de las

variaciones ocasionales de HR; no se deben a variaciones del débito
cardiaco.

Qtrps investigadores no observaron ninguna correlacién entre
las variaciones del flujo sanguineo pulmonar (2) o volumen (10) y las
variaciones de PAP durante hipoxia. (Fig. 4).
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Fig. 3.— Variaciones de la presién arterial pulmonar media (PAP) y de
la frecuencm cardiaca (HR) en dos casos despues de inhalacién de dos volimenes
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Asi se puede sacar la conclusiéon que las variaciones de PAP,
inducidas por hipoxia o hiperoxia corta (obtenidas mediante inhala-
cién de dos volimenes corrientes de N2 puro y de O2 puro) correspon-
den en realidad a variaciones de la vasomotricidad pulmonar. I_:os t.r’a-
bajos que fueron publicados sobre este tema muestran la .locahzac1qn
de esta vasomotricidad en la parte distal del arbol arterial (9) mas
preciso al nivel precapilar intra-alveolar (3,4).

B. Cémo se debe interpretar la diferencia entre personas de gran-
des alturas y de bajas alturas?

Al igual como en LL, el lecho vascular pulmonar de HL reac-
ciona a variaciones cortas de la PO2 pero el rango de la curva de res-
puesta estd reducido en los tIL en comparacién con el rango de la res-
puesta de las personas de bajas alturas (Fig. 1). Se puede aumentar
el rango mediante inhalacién de mezclas hipéxicas (Fig. 2).

Esta disminucién de la sensibilidad a variaciones de la PO2 de
la circulacién pulmonar se puede comparar con la disminucioén de la
sensibilidad quimiorefleja ventilatoria ya descrita en HL (14, 16, 18).

La vasoconstriccion funcional parece secundaria para la deter-
minacion de la PAP en los HL y modificaciones estructurales de la ar-
teria pulmonar son el factor determinante. Esto explica por qué se
observa una disminucién moderada y progresiva de la PAP en los HL
transferidos al nivel del mar.

En realidad se necesitan 2 afios para que los valores de la PAP
de HL se vuelvan idénticos a los valores observados en personas naci-
das y residentes al nivel del mar. Este periodo parece ser necesario

para completar la involucién estructural del lecho vascular pulmo-
nar (19).

En los LL, la vasoconstriccién es el mecanismo esencial para
mantener la PAP aumentada en grandes alturas.

Resumen.—

Hemos realizado inhalaciones cortas de O2 y N2 con el fin de
analizar el mecanismo responsable para la hipertensién arterial pul-
monar fque se observa en grandes alturas en los residentes normales

v los recién llegados. La reactividad del lecho vascular pulmonar es
aproximadamente dos veces menos en personas nativas de grandes
alturas.

Sacamos la conclusién que la reactividad vascular funcional es
el factor predominante en personas de bajas alturas siendo esta reacti-
vidad secundaria en los nativos de grandes alturas. En estos tltimos
los cambios estructurales parecen ser el factor principal.
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