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Resumen

La exposicion cronica a la altitud se ha asociado a hipoxia hipobdrica en quienes la experimentan. Dos entidades se han
asociado a la hipoxia hipobdrica: la hipertension pulmonar de la alta altitud y el mal de montafa crénico. Se describen sus
caracteristicas fisioldgicas y de la circulacion pulmonar, asi como su perfil clinico y el diagndstico.
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Abstract

Chronic exposure to altitude has been associated with hypobaric hypoxia in its inhabitants. Two entities have been associa-
ted with it, high altitude pulmonary hypertension and chronic mountain sickness. Its physiological and pulmonary circulation
characteristics are described, as well as its clinical profile and diagnosis.

Key words: Pulmonary circulation. Pulmonary hypertension. Altitude. Chronic mountain sickness. Chronic hypoxia.

Introduccion adaptarse por medio de cambios anatémicos y fisiold-
gicos del corazdn y de la circulacion pulmonar, entre

Alrededor de 140 millones de personas viven en al- ) .
otros'. Por lo que en razén de estos cambios se ha

titudes > 2,500 metros sobre el nivel del mar (msnm).
Altas densidades poblacionales se encuentran estable- ~ ¢ategorizado la altitud de acuerdo con los msnm en: 1)
cidas a mas de 3,500 msnm. Para vivir a estas alturas ~altitud moderada, 1,500-2,500 msnm (no se sienten
se han requerido largos periodos de tiempo para efectos en ejercicio); 2) altitud alta, 2,500-3,500 msnm
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(se sienten efectos en ejercicio); 3) altitud muy alta,
3,500-5,800 msnm (se sienten efectos hasta en repo-
so), y 4) altitud extremadamente alta, > 5,800 msnm (la
vida permanente pareceria imposible)?3.

Las poblaciones de la alta altitud (HA, por sus siglas
en inglés, high altitude) realizan sus actividades cotidia-
nas sin evidencia de afeccion alguna; se encuentran
diseminadas en cuatro grandes areas: los Andes en
América del Sur, las Montafias Rocosas en EE.UU.,
Etiopia en Africa y la regién de los Himalaya en Asia2?®.
De estas areas, las poblaciones mas antiguas de habi-
tantes de altitudes > 2,500 msnm son las del Tibet y
los sherpas en Asia, y los etiopes en Africa. El perfil
clinico de los tibetanos exhibe mayor saturacion arterial
de oxigeno (Sa0,), menor hemoglobina (Hb) y mayor
capacidad ventilatoria que los habitantes de Han (Chi-
na) y los nativos andinos. Esto sugiere que lograron una
adaptacion propia a la altura por seleccion natural a lo
largo de miles de afios y numerosas generaciones’*.

En América, los aymaras y los quechuas (Andes) son
poblaciones longevas con mas de 11,000 afios de exis-
tencia, que aun estéan en el lento proceso de adapta-
cién. Su perfil clinico es de niveles elevados de Hb,
menor Sa0,, aumento de la presion arterial pulmonar
(PAP) y resistencia vascular pulmonar (RVP), con hi-
pertrofia del ventriculo derecho (VD) y aumento de
volimenes pulmonares. Desde esta perspectiva, los
tibetanos se han adaptado genotipicamente, en tanto
que los nativos andinos se ubican en el proceso de
adaptacion fenotipica dado su menor tiempo de resi-
dencia en la altitud®®.

Ademas de las personas que viven en estas alturas,
se ha estimado que alrededor de 40 millones que ha-
bitan a menor altitud viajan cada afio a regiones de HA
y mayores con fines de turismo, trabajo, militares y de
rescate?®. Con frecuencia estas personas no tienen
tiempo para aclimatarse y en otras ocasiones hay pér-
dida de la adaptacion en quienes son nativos de la
altitud*®.

Qué tan bien esta poblacién puede adaptarse a la
HA depende de la frecuencia de ascenso a la altura,
la velocidad de ascenso, la severidad y la duracién de
SU exposicion y su genética®”8,

La mala adaptacion puede ocurrir en condicién aguda
o0 cronica. Existen variaciones significativas de la res-
puesta de las personas a la vasoconstriccion pulmonar
hipdxica (VPH). Los llamados respondedores activos (0
hiperreactores) pueden presentar mala adaptacion agu-
da al aumento de la PAP y desarrollar edema pulmonar,
mal de montafia agudo y edema cerebral®®.

En otro escenario, luego de periodos largos en la
altura, otras personas, muestran inadecuada adapta-
cién que se manifiesta por insuficiencia cardiaca se-
cundaria a hipertension pulmonar (HP) severa. Al ser
una respuesta a la VPH, este escenario de la HP puede
ocurrir en condicion aguda o asociada a exposicion
crénica a la altitud?. También pueden ocurrir sindromes
de eritrocitosis excesiva o mal de montafa cronico
(MMC)219-14, Son enfermedades de la circulacion pul-
monar de curso potencialmente fatal que expresan una
inadecuada respuesta adaptativa a la hipoxia crénica
en la altitud.

En este trabajo describiremos los rasgos fisiologicos
y de la circulacién pulmonar en la altitud, asi como la
clinica y el diagndstico de las dos entidades principales
crénicas de la circulacién pulmonar en la altitud: la HP
asociada a la alta altitud (HPHA) y el MMC o enferme-
dad de Monge. Cabe acotar que el Profesor Carlos
Monge (Peru) fue el primero en realizar su descripcion
clinica.

Consideraciones fisiologicas de la altitud

Las personas que nacen (nativos) y que contindan
viviendo en la altitud son sanos, aunque durante toda
su vida estan expuestos a la hipoxia hipobarica que
conduce a hipoxia crénica. Las personas expuestas a
la HA requieren adaptarse a este ambiente hipoxico
hipobarico de la altura. Por arriba de los 2,500 msnm,
la presién barométrica y la presién inspirada de oxige-
no disminuyen y el resultado es hipoxia alveolar e hi-
poxemia, lo que deriva en VPH, esto es, se eleva en
grado moderado la PAP y la del VD, pero es compatible
con una vida normal en HA589, La VPH permite un
mejor equilibrio entre la relacion ventilacion/perfusion
(V/Q) pulmonar y aumenta la capacidad de difusion
pulmonar; en comparacion con el nativo a nivel del mar,
se traduce en un menor gradiente alveoloarterial de
oxigeno (A-a = 3 a 5 mmHg)"515,

Al estimular la eritropoyesis la hipoxemia promueve
que se incrementen los niveles de eritrocitos y de Hb,
lo que permite que se adquiera mayor capacidad para
transportar oxigeno''21%, La finalidad de estos ajustes
funcionales es distribuir la sangre a todos los segmen-
tos pulmonares y hacer mas eficiente el transporte de
oxigeno.

Otras diferencias que se han observado en el nativo
de la altitud es que tiene menor ventilacién/minuto y
menor respuesta de los quimiorreceptores periféricos
(carotideo y aodrtico) a la presion arterial de oxigeno
(PaO,) y al bioxido de carbono (PaCO,) que el
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observado en sujetos nativos del nivel del mar'®, lo que
esté relacionado con la génesis de la hipercapnia y en
forma secundaria a la hipoxemia. La variacion de la
ventilacion pulmonar es diferente en respuesta al reto
con oxigeno: a nivel del mar es del 10% vs. el 30% en
personas del nivel del mar aclimatadas a la altura vs.
el 15% en residentes nativos de la altitud. Esto explica
por qué las personas nativas del nivel del mar que
ascienden a la HA tienen hiperventilacién como res-
puesta compensatoria a la hipoxia'®, y no es causada
por alteraciones en la distensibilidad pulmonar, ya que
esta es similar en nativos del nivel del mar y de la al-
titud (160 a 220 ml/cmH,O para la ciudad de la Paz,
Bolivia, 3,630 msnm). Las adaptaciones de la caja to-
racica en la altitud han permitido un incremento de 1.8
cm en el diametro anteroposterior del térax y en los
volumenes pulmonares: capacidad vital forzada 384 ml
y en el volumen residual del 13%, con disminucion de
la capacidad residual funcional del 11%'®.

Otra consideracion en la HA es que sus habitantes
viven en un medio ambiente diferente al del nivel del
mar: la temperatura y la humedad disminuyen, y el
viento y la radiacion solar son mayores (un medio am-
biente con tendencia a la sequedad)"°.

Caracteristicas de la circulacion pulmonar
y del corazén derecho en la altitud

La caracteristica clinica de la circulacién pulmonar y
corazon derecho del nativo normal de la HA es la HP
con hipertrofia del VD, e incremento del grosor de la
capa de células musculares lisas (CML) de la arteria
pulmonar. Estas hallazgos se vuelven exagerados
cuando este nativo sano pierde su capacidad de adap-
tacion a su altitud y desarrolla eritrocitosis excesiva y
MMC'.

En nativos de la HA y a nivel del mar, en la vida in-
trauterina y hasta el momento del parto, se describe
por igual un patron fetal de la circulacién pulmonar que
se caracteriza por: HP y aumento del grosor de la capa
de CML con disminucioén de la luz vascular, ademas de
hipertrofia del VD. A diferencia de los parametros ob-
servados a nivel del mar, donde ocurre normalizacion
de estos en los primeros 4 a 6 meses de vida, en los
nacidos en la HA los cambios posnatales persisten en
la PAP, en la estructura de las pequefas arterias pul-
monares y en el VD. En estas poblaciones la PAP
media es de alrededor de 60 mmHg y es similar a nivel
del mar y en la HA. Hacia las 72 horas de vida la PAP
media disminuye a 55 y 45 mmHg en los primeros 1 a
5 afos de vida. En adolescentes y adultos se mantiene

en 28 + 10.5 mmHg. La RVP en HA se ha obtenido en
332 + 212.6 HA vs. 69 = 25.3 dyn.s.cm™® a nivel del
mar. En adultos a nivel del mar, una vez la PAP media
desciende a las 72 horas, esta se mantiene alrededor
de 12 + 2.2 mmHg (estimada en adultos de 17 a 23
afhos). En ambas poblaciones estudiadas, HA y a nivel
del mar, los valores hemodindmicos como la presion
de auricula derecha (PAD), gasto cardiaco, indice car-
diaco y la presion capilar pulmonar se observaron nor-
males'57, La elevada PAP media en la HA al nacimien-
to provoca el retardo del cierre del conducto
arterioso.

Correlacion de la altitud con la presion
arterial pulmonar, saturacion arterial de
oxigeno y hemoglobina

El nivel de altitud tiene una correlacién inversa con
la Sa0, y directa con la PAP. El impacto de la altitud
en estos parametros es evidente a partir de los
3,000 msnm. A 4,540 msnm la Sa0, es 78.4 + 4.93 %
vs. 94.91 £ 2.12 a nivel del mar (p < 0.001). La Hb
tiende a incrementar a 19.5 £ 1.97 vs. 14.7 + 0.88 g/dl
a nivel del mar (p < 0.001)"51213,

Es de considerar que la PAP exhibe variabilidad im-
portante, intersujetos e interespecies. En la HA la PAP
media fue mayor a 25 mmHg, y un 10% fue > 40 mmHg,
sin embargo, el 10% tuvieron PAP media normal. De
acuerdo con el estimulo hipdxico, hay sujetos hiporre-
activos e hiperreactivos, que parecen estar condicio-
nados por la susceptibilidad genética®'é, por medio de
mediadores de vias de sefalizacion intracelular a la
hipoxia crénica como el factor 1 inducido por hipoxia'”.
Esto explicaria por qué algunos recién nacidos y lac-
tantes son hiperreactivos a la hipoxia de la HA y llegan
a desarrollar HP severa e insuficiencia cardiaca por el
aumento de grosor de la capa de CML en las pequefias
arterias pulmonares.

De acuerdo con estas caracteristicas, la HP y el
MMC son entidades similares que comparten la expo-
sicién cronica a la altitud"% y sus perfiles clinicos para
el diagndstico.

Hipertension pulmonar asociada a la alta
altitud

Es un sindrome que ocurre en nifios y adultos que
residen por arriba de 2,500 msnm. De acuerdo con el
Consenso de Enfermedades Subagudas y Cronicas de
la Alta Altitud publicado en el afio 20058, este sindro-
me se caracteriza por tener PAP media > 30 mmHg o
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PAP sistdlica > 50 mmHg obtenida en su lugar de re-
sidencia en la altitud; ademas de hipertrofia del VD,
insuficiencia cardiaca, hipoxemia moderada y ausencia
de eritrocitosis excesiva, definida como un valor de Hb
< 19 g/dl en mujeres y < 21 g/dl en hombres.

Sintomas

La presentacion clinica en etapas tempranas suele ser
asintomatica, posteriormente se hace evidente en ejer-
cicio y al final en reposo. El sintoma mas frecuente es
la disnea. En la evolucion pueden sumarse fatiga, debi-
lidad, mareos y sincope, dolor de térax tipo anginoso e
intolerancia al ejercicio. Se pueden referir, ademas: ce-
falea, mareos, insomnio, somnolencia, alteraciones cog-
nitivas, confusion y deterioro de la memoria'®®.

Examen fisico

Hallazgos relacionados al compromiso vascular pul-
monar: a) segundo ruido cardiaco intenso a la auscul-
tacion (cierre brusco de la vélvula pulmonar, 2P); b)
expansion toracica palpable sobre el margen inferior
izquierdo del esternén (VD dilatado); ¢) auscultacion de
soplo holosistélico de regurgitacion (incompetencia de
la valvula tricuspide), y d) puede haber episodios de
insuficiencia cardiaca derecha y signos de congestion
venosa sistémica (ingurgitacién yugular, reflujo hepato-
yugular, hepatomegalia, ascitis, edema de miembros
inferiores), que podrian superponerse con signos de
insuficiencia ventricular izquierda'. Estos signos
pueden ser mas evidentes en chinos de la etnia Han
que incluso en residentes de la HA de los Andes""".

Estudios complementarios®>-?2

ELECTROCARDIOGRAMA

El electrocardiograma (ECG) esta ampliamente dis-
ponible, pero posee baja sensibilidad diagnostica. Son
significativos: a) onda P pulmonale (>3 mm en D,, D,
aVvF); b) rotacion del eje QRS a la derecha; c) bloqueo
de rama derecha; d) R/S > 1 en V, (probable hipertrofia
del VD), y e) descenso segmento ST desde V, a V,.

RADIOGRAFIA DE TORAX

Es ineludible ante pacientes con disnea, dolor
toracico o sintomas respiratorios. Tiene limitada sensi-
bilidad diagnostica para HP. En HP avanzada puede
observarse: a) agrandamiento ventricular derecho; b)

arco medio cardiaco prominente, y c) distribucion ati-
pica de la circulacién pulmonar.

PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA

Las pruebas de funcion respiratoria (PFR) permiten
excluir afecciones respiratorias que en distinto grado
se superponen con HPHA. La enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC) y la enfermedad pulmonar
intersticial y fibrosis (EPI) se asocian con HP de gru-
po 3. Las PFR cuantifican el compromiso de la funcion
pulmonar y ofrecen criterios de evolucién. En la HPHA
las PFR suelen ser normales?23,

ECOCARDIOGRAFIA

Es el estudio caracteristico de tamizaje en HP y pue-
de indicar: a) incremento de la PAP; b) aumento del
tamano del ventriculo y auricula derechos, y c) altera-
cién de la funcién del ventriculo izquierdo (VI). Tiene
mejor sensibilidad y especificidad que el ECG, pero
puede subestimar o sobreestimar la mediciéon de la
PAP. Ambos estudios no invasivos (ECG y ecocardio-
grafia) se han combinado entre si para la deteccion de
HPHA2'22, La PAP sistélica se calcula agregando la
presion de la auricula derecha (AD) al gradiente de
presion entre el VD y la AD, con la formula: VP-VD/AD,
utilizando la ecuacién modificada de Bernouilli: VP-VD/
AD = 4V?, donde V es la velocidad pico del jet regur-
gitante a través de la vélvula tricuspidea y VP es el
gradiente de presion. Diversos estudios en altitud se
han realizado con ecocardiografia dada la mayor fac-
tibilidad para disponer de equipos en esas altitudes, lo
que explica el punto de corte de la PAP sistdlica.

GAMMAGRAFIA DE VENTILACION/PERFUSION

La HP asociada a tromboembolia pulmonar crénica
(HPTEC) o HP de grupo 4 debe ser descartada como
norma en el diagndstico de enfermedades vasculares
pulmonares. El gammagrama V/Q puede demostrar
amplios defectos de perfusidn respecto de la ventila-
cion llamados desigualdad V/Q?*. Estos defectos in-
dican la presencia de trombos (codgulos) en la circu-
lacién pulmonar, pero su sensibilidad y especificidad
diagnoéstica disminuyen en presencia de enfermedad
pulmonar previa. También pueden observarse defec-
tos de perfusion en otras patologias que condicionan
desigualdad V/Q: sarcoidosis, sarcoma, vasculitis y
émbolos diferentes a coagulos como en la
esquistosomiasis?'2®,
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Tabla 1. Clasificacion de la hipertension pulmonar de la Organizacion Mundial de la Salud 2018, Niza, Francia

Grupo 1
Hipertension arterial pulmonar

Grupo 2
Asociadas a enfermedades del corazon izquierdo

Grupo 3
Asociadas a enfermedades respiratorias e
hipoxemia

Grupo 4
Hipertension pulmonar tromboembélica crénica

Grupo 5
Mecanismos inciertos

Idiopética

Hereditaria

Inducida por medicamentos y toxinas

Asociada con: enfermedades del tejido conectivo, hipertension portal,
enfermedad cardiaca congénita, esquistosomiasis

Respondedores a largo plazo a bloqueadores de los canales de calcio
Enfermedad venooclusiva pulmonar /hemangiomatosis capilar pulmonar
Hipertension pulmonar persistente del recién nacido

Insuficiencia cardiaca con fraccion de expulsion preservada

Insuficiencia cardiaca con fraccion de expulsion reducida

Enfermedad valvular cardiaca

Condiciones cardiovasculares congénitos /adquiridos que lleven a hipertension
pulmonar poscapilar

Enfermedad pulmonar obstructiva

Enfermedad pulmonar restrictiva

Otras enfermedades pulmonares con patron mixto restrictivo/obstructivo
Hipoxia sin enfermedad pulmonar

Enfermedades del desarrollo pulmonar

Hipertension pulmonar tromboembélica crénica

Otras obstrucciones de la arteria pulmonar: sarcoma o angiosarcoma; otros
tumores malignos (renal, uterino, tumor testicular de células germinales, otros
tumores); tumores no malignos (leiomioma uterino); arteritis sin enfermedad de
tejido conectivo; estenosis congénita de arterias pulmonares; parasitos
(hidatidosis)

Trastornos hematoldgicos: anemia hemolitica crénica y enfermedades
mieloproliferativas;
enfermedades sistémicas y metabélicas: histiocitosis pulmonar de células de

Langerhans, enfermedad de Gaucher; enfermedad por almacenamiento de
glucdgeno, neurofibromatosis y sarcoidosis

Otros: mediastinitis fibrosante; insuficiencia renal cronica (con/sin diélisis);
microangiopatia trombadtica tumoral pulmonar y virus de la inmunodeficiencia

humana

ANGIOTOMOGRAFIA PULMONAR

Es necesaria para excluir los diagndsticos diferencia-
les de la HP de grupo 4, asi como para cuantificar la
severidad y extension del proceso tromboembodlico cro-
nico. En pacientes con gammagrama V/Q de alta pro-
babilidad para HPTEC debera preferirse a la angiogra-
fia pulmonar tradicional?®!2225,

CATETERISMO CARDIACO DERECHO

El cateterismo cardiaco derecho (CCD) es el diag-
nostico de certeza en HPHA, como de otras formas de
HP que comparten la caracteristica de tener compo-
nente precapilar®. En la HA, la HP se define mediante
el registro de la PAP media > 30 mmHg o PAP sistélica
> 50 mmHg, que deberan considerarse como criterios
especificos para esta forma de HP asociada a la
altitud®18.

De forma mas general la definicion hemodinamica
de la HP precapilar del Sexto Simposio Mundial de la

HP de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) del
afio 2018 realizado en Niza, Francia®, consigna para
el diagndstico de HP que se requiere tener una PAP
media > 20 mmHg, presiéon de oclusiéon pulmonar
< 15 mmHg y RVP > 3 unidades Wood. La presion
de oclusién pulmonar ha de medirse con extremo cui-
dado, dado que los valores > 15 mmHg orientan al
diagndstico de HP grupo 2 (enfermedades asociadas
al Vl). La evaluacion hemodinamica deberd comple-
mentarse con medicion de la presion de fin de diastole
del VI, si se sospecha HP asociada a cardiopatia del
VI%8, En la clasificacion de la HP de la OMS, la HPHA
se encuentra categorizada en el grupo 3: HP debida a
enfermedades pulmonares y/o hipoxia (Tabla 1)227,
Estos dos niveles de corte para la PAP complican
actualmente el diagnostico de HPAH y el conocer una
prevalencia verdadera, sin embargo, los dos sefialan
la existencia de una forma diferente de elevacion de la
PAP y es debida a la hipoxia en condiciones de baja
presion atmosférica. Se requiere la unificacion de
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criterios. La prevalencia en realidad se desconoce
debido a que la PAP no es sistematicamente examina-
da. Se han utilizado signos subrogados (proxy) para
estimarla. Aldashev, et al.?%2" |a estimé de 741 perso-
nas habitantes permanentes de la altitud mediante la
obtencion de signos del ECG de cor pulmonale, 23%
hombres y 6% mujeres. La PAP media obtenida por
CCD fue de 31.6 + 3.9 (rango: 20 a 64 mmHg).

Para aumentar estas areas de incertidumbre en un
metaandlisis ecocardiografico reciente de Soria, et al.?,
donde se estudiaron 287 sujetos (9 estudios) con MMC
en reposo y 142 (5 estudios) en ejercicio, se sefialé que
la PAP media fue en promedio 18 mmHg en reposo y
31 mmHg en ejercicio, lo que sugirid la no existencia
de HP en reposo y ser ligera en ejercicio. Esta informa-
cion hace que la elevacion de la PAP en altitud en re-
poso parezca endeble?®, sin embargo, estudios futuros
con CCD daran mas informacién al respecto.

FACTORES DE RIESGO

Historia de HPAH, historia de vasoconstriccion pul-
monar excesiva persistente en respuesta a la hipoxia,
hipoxemia durante el suefio’®.

Deben buscarse intencionadamente comorbilidades
que pueden agravar la condicion clinica u otras entida-
des del mismo grupo 3%32¢ asociadas a la HP, como
EPOC, EPI, sindromes de apnea obstructiva del suefio
(SAQS) y escleroderma (Tabla 1), mismas que al estar
presentes descartarian el diagnéstico de HPHA™.23,

Resumen

El diagndstico de HPHA depende de datos epidemio-
l6gicos relacionados a la exposicion cronica a la altura
junto a datos clinicos compatibles. Se sumaran estudios
auxiliares que permitan descartar la pertenencia a los
diferentes grupos de HP sefialados en la tabla 1. El
CCD es la herramienta principal para establecer el diag-
nostico hemodinamico, y hasta unificarse los criterios
se deberan utilizar los del Consenso de la Altitud'®.

Mal de montaina cronico. Enfermedad de
Monge

El MMC posee diferentes expresiones clinicas. En
inmigrantes y nativos del Himalaya, expuestos en forma
prolongada a HA se suele presentar insuficiencia car-
diaca congestiva con escasa 0 moderada eritrocitosis.
Por su parte, en zonas andinas de Peru y Bolivia los
pacientes reproducen un sindrome respiratorio de

hipoventilacion alveolar'?'5 caracterizado por severa hi-
poxemia e hipoventilacién con hipercapnia. Se acompa-
fia de eritrocitosis excesiva (Hb > 19 g/dl en mujeres y
Hb > 21 g/dl en varones), HP moderada a severa y
evolucién potencial a cor pulmonale con insuficiencia
cardiaca congestiva. La diferencia del MMC con respec-
to a la HPHA la constituye la eritrocitosis excesiva'®.

Sintomas

Cefalea, mareos, tinnitus, disnea, palpitaciones, pér-
dida del apetito, tolerancia al ejercicio disminuida, pa-
restesias y enrojecimiento de palmas y plantas de los
pies, fatiga fisica y mental, concentracion mental dete-
riorada, alteraciones del suefio, dolor muscular y de
articulaciones. Suelen revertirse por traslado a nivel del
mar y la sintomatologia reinicia al regresar la persona
a la HA'030,

Signos

Eritrocitosis excesiva, hipoxemia severa, cianosis lo-
calizada, dilataciones venosas, acropaquia (dedos en
palillo de tambor) en manos y pies, incremento de la
tension arterial diastdlica (asociado a la eritrocitosis).
Auscultacion del segundo ruido pulmonar aumentado
(2P) y soplo mesosistdlico eyectivo. Pueden presentar-
se signos moderados de insuficiencia cardiaca y
coexistir con HP10:30,

Estudios complementarios?%%18:30

RADIOGRAFIA DE TORAX

Puede observarse: a) cardiomegalia; b) prominencia
de la arteria pulmonar en el borde cardiaco izquierdo,
y ¢) acentuacion de las marcas vasculares en el centro
y periferia de los campos pulmonares.

ELECTROCARDIOGRAMA

Puede observarse: a) ondas P en pico en DII, DIll, aVF;
b) rotacion del eje de QRS hacia la derecha; c) patron
rS en precordiales derechas, y d) ondas T negativas en
precordiales derechas, debida a sobrecarga del VD.

PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA

La forma clasica o primaria del MMC debe contar
con PFR normales y se deben excluir otras causas
secundarias de hipoxemia como determinantes de
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Tabla 2. Escala de Qinghai para mal de montafia cronico

Falta de aliento y/o 0 No
palpitaciones 1 Leve
2 Moderada
3 Severa

0 Dormir usual

1 No duerme como lo usual

2 Despierta muchas veces/suefio
nocturno pobre

3 No puede dormir nada

Trastornos del suefio

Cianosis 0 No
1 Leve
2 Moderada
3 Severa

Dilatacion de las venas 0 No
1 Leve
2 Moderada
3 Severa

Parestesias 0 No
1 Leve
2 Moderada
3 Severa

Cefalea 0 No
1 Leve
2 Moderada
3 Severa

Tinnitus 0 No
1 Leve
2 Moderada
3 Severa

Hemoglobina Masculino: 0 > 18 g < 21 g/dl

3221 g/dl
Femenino: 0 > 16 g < 19 g/dI
3219 g/dl

eritrocitosis: EPOC, fibrosis quistica, EPI, bronquiecta-
sias, trastornos del dormir, etc.

DATOS SIGNIFICATIVOS DEL CATETERISMO CARDIACO
DERECHO

Pefialoza y Arias Stella' han relacionado los hallazgos
de la hemodinamica entre pacientes con MMC vy resi-
dentes de la HA sanos. Encontraron diferencias signifi-
cativas para PAP media y RVP, asi como de los valores
del hematocrito, Hb y SaO, No hallaron diferencias en
la PAD, presion capilar pulmonar o en el indice cardia-
co. Datos similares han sido obtenidos por otros'®.

EscaLA DE GRAVEDAD QINGHAI DEL MAL DE
MONTANA CRONICO'®

Evalua la severidad del MMC. Se utiliza también para
fines de comparacion entre casos individuales de MMC
y los que ocurren entre paises.

La severidad del MMC puede ser definido de acuer-
do con la suma de puntos dados a cada sintoma y a
la Hb: ausente 0-5 puntos, leve 6-10 puntos, moderado
11-14 puntos y severo >15 puntos (Tabla 2).

FACTORES DE RIESGO PARA MAL DE MONTANA
CRONICO

Los siguientes son factores de riesgo para el MMC:
a) historia previa de la enfermedad; b) SAOS vy otras
hipopneas; c) historia de alteraciones de la sensibilidad
a la hipoxia e hipoventilacion; d) sobrepeso/obesidad,
y e) estados posmenopausicos.

Resumen

El diagndstico de MMC dependera de datos clinicos
sugestivos, epidemiologia de la enfermedad, asi como
de los resultantes de estudios complementarios que
permitan descartar o confirmar otras entidades a fin de
determinar si el MMC es primario y/o secundario. La
diferencia con la HPHA esta basada en la eritrocitosis
excesiva; dado que estos sujetos pueden cursar con
HP se debe estimar la PAP en forma no invasiva o
mediante el CCD.

Conclusiones

En condiciones de hipoxemia crénica y altitud mayor
a 2,500 msnm la circulacién pulmonar y el corazén
derecho muestran cambios que sugieren ser las mani-
festaciones del proceso de la evolucion hacia la adap-
tacion a la altura.

Ambas entidades, la HP asociada a la HA 'y el MMC,
comparten caracteristicas clinicas, sin embargo, el ni-
vel de Hb define el diagndstico final entre ellos.

De acuerdo con la evidencia escrita aun existen du-
das en cuanto al valor real de la presién pulmonar en
nativos sanos de la altitud. Se requiere unificar criterios
entre ambos consensos de la altitud y de la HP.

Financiamiento

La presente investigacion no ha recibido ninguna
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lizado experimentos en seres humanos ni en
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Confidencialidad de los datos. Los autores decla-
ran que han seguido los protocolos de su centro de
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