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RESUMEN

El edema pulmonar de altura es una de las enfermedades
de las alturas que se presenta cuando una persona asciende
de manera rdpida de un lugar de altitud baja a un lugar de
mayor altura, habitualmente por arriba de los 2 500 metros
sobre el nivel del mar. Existe una variedad de edema pul-
monar de altura denominada «de reascenso» que se desa-
rrolla en personas residentes de lugares con altitud mayor de
2 500 metros sobre el nivel del mar, cuando regresan a su
residencia habitual después de viajar a un lugar de baja alti-
tud. Presentamos cinco casos de edema pulmonar de altura
de reascenso y hacemos una breve revision del tema con
base en la literatura.

Palabras clave: Edema pulmonar de altura, enfermedad de
las alturas, hipoxia.

INTRODUCCION

El término «enfermedad de las alturas» se reserva a
tres patologias que se desarrollan en horas o dias a
una altitud considerable como consecuencia de una
exposicidn aguda a hipoxia hipobarica, generalmente
asociada a un ascenso rapido: mal agudo de montaia
(MAM), edema cerebral de las alturas (ECA) y edema
pulmonar de altura (EPA). En el campo de la medicina
de altura, una altitud considerable se refiere a eleva-

* Director de Ensefanza e Investigacidn, Instituto Ma-
terno Infantil del Estado de México. Pediatra, Hospital
General Regional 251 del Instituto Mexicano del Segu-
ro Social.

**  Pediatra del Instituto Mexicano del Seguro Social.
***  Pediatra, Ex residente del CMN «La Raza» del Instituto
Mexicano del Seguro Social.
****  Estudiante de Medicina, Facultad de Ciencias de la Sa-
lud, Universidad Andhuac, México Norte.

Este articulo puede ser consultado en version completa en:
http://www.medigraphic.com/maternoinfantil

ABSTRACT

High-altitude pulmonary edema is one of the high-altitude
ilinesses that occurs when a person moves quickly from a
low-altitude place to one of greater height, usually above 2 500
meters above sea level. A variety of high-altitude pulmo-
nary edema called «of reascent» can develop in people liv-
ing in areas with altitude higher than 2 500 meters above
sea level when they return to their habitual residence after
traveling to a low-altitude place. We present five cases of
reascent high-altitude pulmonary edema and briefly review
the subject based on the literature.

Key words: High-altitude pulmonary edema, high altitude
iliness, hypoxia.

ciones terrestres mayores de 1 500 metros, y comun-
mente se dividen en tres categorias: altitud modera-
da, grandes alturas y altitud extrema (Cuadro )."3

Presentamos cinco casos clinicos de EPA en pa-
cientes pediatricos diagnosticados en un lapso de
cuatro anos en un hospital de segundo nivel de aten-
cién en la ciudad de Toluca, la cual es considerada
una de las ciudades mas elevadas de la Republica
Mexicana, con una altitud de 2 660 metros sobre el
nivel del mar. Los casos clinicos corresponden a EPA
de reascenso, caracterizados por ocurrir en residen-
tes habituales del Valle de Toluca con el antecedente
de provenir de un viaje de una altura menor a 522
metros sobre el nivel del mar en horas previas al de-
sarrollo de la sintomatologia.

PRESENTACION DE CASOS

A continuacion se presenta la descripciéon de los cinco
casos. En los cuadros Il a IV se concentran las caracteris-
ticas generales y clinicas de los pacientes, los hallazgos
de laboratorio y rayos X, los diagndsticos emitidos y los
tratamientos administrados en los cinco individuos.
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Cuadro I. Categorias de la altitud y sus efectos fisiolégicos."?®

Categorias Efectos fisiologicos

Altura moderada: 1500 a La enfermedad de las alturas es comun en ascensos abruptos por arriba de los 2 500 m
3500 m (4 921 a 11 483 pies) (8 202 pies)
Disminuye el rendimiento al ejercicio e incrementa la ventilacién
Solamente hay alteraciones menores en la saturacion de oxigeno (Sa0,); PO, arterial
(Pa0,) de 55 a 75 mmHg

Grandes alturas: 3500a 5 Es el rango mas comun de altura para el desarrollo de enfermedad de las alturas grave
500 m (11 483 a 18 045 pies) El ascenso abrupto puede ser peligroso; requiere un periodo de aclimatacién

Sa0,, 75 a 85%; PaO,, 40 a 60 mmHg

Puede ocurrir hipoxia extrema durante el suefo, ejercicio, y enfermedad de las alturas

Altitud extrema: 5 500 a 8 Deterioro progresivo fisioldgico que llega a rebasar el tiempo de aclimatacion
850 m (18 045 a 29 035 pies) Ubicada por arriba de los lugares donde habitualmente viven los humanos
El ascenso abrupto casi siempre precipita enfermedad de las alturas muy grave
Hipoxia e hipocapnia grave; SaO,, 58 a 75%; PaO,, 28 a 40 mmHg

Cuadro Il. Caracteristicas generales de los pacientes, sitio de residencia habitual, lugar del viaje y su altitud antes

de regresar a Toluca, tiempos de evolucién y caracteristicas clinicas presentes al ingreso a urgencias.
(msnm = metros sobre el nivel del mar)

Caracteristica Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5
Género Masculino Masculino Masculino Masculino Masculino
Edad 7 aios 12 anos 12 afos 10 anos 14 aios
Lugar de residencia Toluca Toluca Zinacantepec Toluca Toluca,
(Valle de habitualmente;
Toluca) Tuxtla Gutiérrez,
Chiapas, ultimos 11
meses
Lugar de viaje Puerto Tapachula, Veracruz, Acapulco, Regreso a Toluca
Escondido, Chiapas Veracruz Guerrero
Oaxaca
Altitud del viaje Nivel del 171 msnm Nivel del mar Nivel del Procedente de
mar mar 522 msnm
Duracién de la estancia 6 dias 10 dias 2.5 dias 7 dias 12 meses
en el lugar del viaje
Tiempo entre el regreso 11 horas 5 horas 12 horas 10 horas 6 horas
y el inicio de los signos y
sintomas
Tiempo de evolucién al 8 horas 2 horas 11 horas 10 horas 3 horas
ingreso
Cefalea Si - - - =
Fatiga Si - - = =
Disnea Si Si Si Si Si
Tos Si Si Si Si Si
Dolor toracico Si - Si - Si
Cianosis Si Si Si Si Si
Estertores Si Si Si Si Si
Sibilancias - = = = =
Obnubilacién - Si - - -
Hipoactividad Si Si - - -
Tiros intercostales Si Si Si Si Si
Polipnea Si Si Si Si Si
Dificultad respiratoria Si Severa Leve Moderada Moderada
Fiebre No No No No No
Frecuencia respiratoria 45 51 48 55 35
(X min)
Saturacion periférica de 78% 70% 85% 81-84% -

0, (%)
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Cuadro lll. Resultados de los exdmenes de laboratorio y los hallazgos en la radiografia de térax

posteroanterior tomada al ingreso de los cinco pacientes.

Caracteristica Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5
Hb (g/dL) 17.2 18.4 17.7 17.1 15.8
Hematocrito (%) 50.9 51.7 54.2 50.7 45.5
Leucocitos (/uL) 11 800 35100 19 500 17 300 11 300
Neutroéfilos 83.4% 93.8% 89% 81% 86.1%
Bandas 0 [0} 3% [0} [0}
Linfocitos 9.4% 3.8% 1% 14% 6.5%
Monocitos 7.6% 2.3% 0 5% 7%
Eosinofilos 0 [0} 0 [0} [0}
Basofilos (0} [0} (0] (o} (o}
Plaquetas (/uL) 215 000 384 000 174 000 213 000 237 000
Glucosa (mg/dL) - 223 - 285 112
Urea (mg/dL) - 42.8 - 37 -
Creatinina (mg/dL) - 0.6 - 0.7 0.8
Na (mmol/L) - 140.5 136.7 138 -
K (mmol/L) - 3.3 4.38 4.2 -
Cl (mmol/L) - 105 104.2 103 -
pH - 7.307 - - -
PaCO, (mmHg) - 31.7 - - -
PaO, (mmHg) - 39 = - =
Bicarbonato - 15.5 - - -
(mEa/L)
EB - Menos 10.8 - - -
Saturacion O, (%) - 69.2% - - -
Radiografia Opacidades Opacidades Imagenes Opacidades Infiltrado algodonoso
posteroanterior difusas difusas “cotonosas” difusas bilateral diseminado,
de térax bilaterales tipo bilaterales tipo bilaterales borramiento del dngulo

“cotonosas” nodular fino, costodiafragmatico

con bordes predominando derecho

precisos en Iébulos
superiores

Cuadro IV. Diagndsticos establecidos a los pacientes, manejo utilizado y tiempo de mejoria y de egreso del hospital.

Caracteristica Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5
Oxigeno Si Si Si Si Si
Furosemide Si Si Si Si Si
Dexametasona - Si - - -
Aminofilina - Si - - -
Antibidtico Si Si Si Si Si
Beta-agonista - Si - - -

Dx. neumonia - - - - Inicial
Dx. neumonia atipica - - - Posterior -

Dx. crisis asmatica = Inicial = = =

Dx. neumonia de focos multiples Inicial - Inicial - -

Dx. edema pulmonar de altura Posterior Posterior Posterior Inicial, Posterior

posterior

Tiempo de mejoria 24 horas 24 horas 19 horas 24 horas 46 horas
Tiempo de alta 24 horas 36 horas 48 horas 48 horas 76 horas
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Figura 1.

Caso 1, en la imagen de la iz-
quierda se muestra la radiogra-
fia tomada al ingreso, en la que
se aprecian infiltrados «cotono-
sos» bilaterales. En la imagen
de la derecha se observa la ra-
diografia 24 horas después, con
desaparicion de los infiltrados y
con caracteristicas normales.

Figura 2.

Caso 2, en la imagen de la iz-
quierda se aprecia la radiografia
de térax al ingreso, con presen-
cia de infiltrado «cotonoso» bila-
teral; en el lado derecho se apre-
cia placa normal a las 24 horas.

CASO CLINICO 1

Masculino de 7 ainos de edad, residente de Toluca,
llevado a urgencias pediatricas, con padecimiento
actual de ocho horas de evolucién con tos, cefalea
intensa, dolor toracico, fatiga, disnea y cianosis; se le
encontrdé con taquicardia, frecuencia respiratoria de
45 por minuto, SpO2 de 78%; a la auscultacioén, pre-
sencia de estertores finos bilaterales. La radiografia
de térax inicial mostré opacidades difusas bilaterales
tipo «cotonosas» sin bordes precisos (Figura 1). Los
resultados de sus exdmenes de laboratorio reporta-
ron Hb 17.2 g/dL, hematocrito 50.9%, leucocitos 11
800/uL, neutrofilos 83.4%, linfocitos 9.4%, monoci-
tos 7.6% y plaquetas 215 000/puL. Inicialmente se le
catalogé como un cuadro de neumonia de focos mul-
tiples y su tratamiento consistié en ayuno, oxigeno,
antibidéticos (inicialmente) y furosemide. Reinterro-
gando al familiar, informé que el paciente provenia, 11
horas antes del inicio de su cuadro, de Puerto Escon-
dido, Oaxaca (a nivel del mar), donde permanecié
seis dias. Se establecié el diagndstico de EPA y sdlo
se continud el manejo con oxigeno y diurético. En la

radiografia a las 24 horas habian desaparecido las le-
siones «cotonosas» (Figura 1). Su evolucion clinica y
radioldgica fue espectacular, ya que se considerd su
alta en 24 horas después del manejo.

CASO CLIiNICO 2

Masculino de 12 afios de edad, con residencia en To-
luca, fue llevado a urgencias pediadtricas con cuadro
de dos horas de evolucidn con datos de dificultad
respiratoria y tos inicial. A su ingreso, se observod
obnubilado, hipoactivo, con cianosis generalizada,
dificultad respiratoria severa con presencia de tiros
intercostales, taquicardia, frecuencia respiratoria de
51 por minuto, SpO2 de 70%, estertores finos bilate-
rales. La madre refirid que el paciente se encontraba
clinicamente sano hasta un dia antes de su ingreso y
después de cinco horas de haber llegado de un viaje
de Tapachula, Chiapas (altitud de 171 metros sobre el
nivel del mar), donde permanecieron 10 dias. La ra-
diografia de térax inicial mostré opacidades irregula-
res bilaterales de tipo nodular difuso, predominando
en lébulos superiores (Figura 2). Los resultados de
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sus exdmenes de laboratorio reportaron Hb 18.4 g/
dL, hematocrito 51.7%, leucocitos 35 100/uL, neutroé-
filos 93.8%, linfocitos 3.8%, monocitos 2.3%, plaque-
tas 384 000/uL, glucosa sérica de 223 mg/dL, urea
42.8 mg/dL, creatinina 0.6 mg/dL, Na 140.5 mmol/L,
K 3.3 mmol/L, Cl 105 mmol/L; gasometria arterial
con pH 7.307, PaCO2 31.7 mmHg, PaO2 39 mmHg,
bicarbonato 15.5 mEqg/L, EB menos de 10.8 y satura-
cion 02 de 69.2%. Su tratamiento consistié en oxige-
no, furosemide, antibidticos, esteroide, aminofilina y
beta-agonistas (se traté inicialmente como crisis de
asma severa). Posteriormente, se establecié el diag-
nostico de EPA y se continué manejo con oxigeno y
diurético. Cursé con evolucidén satisfactoria; mejord
la SpO2 hasta la normalidad, desaparecieron los da-
tos de dificultad respiratoria y la placa de térax fue
normal a las 24 horas (Figura 2). Se egresdé 36 horas
después en buenas condiciones generales.

CASO CLINICO 3

Paciente masculino de 12 afios, residente de Zinacan-
tepec, municipio conurbado a Toluca. Viajé al Puer-
to de Veracruz (a nivel del mar), donde permanecidé
dos dias y medio; regresé a Toluca 12 horas antes
de iniciar la sintomatologia. Inicié con tos producti-
va y dolor toracico que fueron incrementado, agre-
gandose disnea y cianosis, sin fiebre. A las 11 horas
de evolucidn, fue llevado a urgencias pediatricas; a
la exploracion fisica, se encontré polipnea, frecuen-
cia respiratoria de 48 por minuto, tiros intercostales;
auscultaciéon de area pulmonar con presencia de es-
tertores broncoalveolares diseminados. La radiogra-
fia de térax mostraba imdagenes «cotonosas» bilate-
rales. Los resultados de sus exdmenes de laboratorio
reportaron Hb 17.7 g/dL, hematocrito 54.2%, leuco-
citos 19 500/uL, neutrofilos 89%, bandas 3%, linfo-
citos 11%, monocitos 0% y plaquetas 174 000/uL, Na
136.7 mmol/L, K 4.38 mmol/L, Cl 104.2 mmol/L. Ini-
cialmente se catalogé como neumonia de focos mul-
tiples y se inicié manejo con oxigeno, dicloxacilina
y ambroxol. A las cinco horas de ingreso, se hizo el
diagnodstico de EPA y se administré furosemide in-
travenoso a dosis de 3.3 mg/k/dosis, y se continué
oxigeno a 3 L por minuto. Presenté disminucién de la
polipnea en forma gradual hasta su desaparicién en
19 horas, con ausencia de estertores; placa de térax
control a las 24 horas dentro de la normalidad. Se
egreso a las 48 horas.

CASO CLIiNICO 4

Paciente masculino de 10 afios, residente de Tolu-
ca. Viajoé a Acapulco (a nivel del mar), donde per-
manecio siete dias. Regresd a Toluca 10 horas an-
tes de presentar la sintomatologia. Inicié con tos
intensa y disnea progresiva. Acudidé al hospital a
las 10 horas de evolucién, donde se le encontré con
datos de dificultad respiratoria moderada, disnea,
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tiros intercostales bajos, taquicardia, frecuencia
respiratoria de 55 por minuto. Los campos pulmo-
nares con estertores broncoalveolares bilaterales
diseminados. La radiografia de térax mostraba in-
filtrado «cotonoso» bilateral intenso. Los resulta-
dos de sus exdmenes de laboratorio reportaron Hb
17.1 g/dL, hematocrito 50.7%, leucocitos 17 300/uL,
neutroéfilos 81%, linfocitos 14%, monocitos 5% y pla-
quetas 213 000/uL; glucosa sérica 285 mg/dL, urea
37 mg/dL, creatinina 0.7 mg/dL, Na 138 mmol/L, K
4.2 mmol/L, Cl 103 mmol/L. Se establecié el diag-
noéstico de EPA y se inicid manejo con oxigeno en
mascarilla facial a 5 L por minuto, furosemide 5
mg/k/dosis cada 8 horas; dexametasona, una do-
sis a 0.5 mg/k/dosis. En forma lenta pero gradual-
mente disminuyeron los datos de dificultad respi-
ratoria. A las 14 horas de su ingreso fue catalogado
como heumonia atipica y se agregd ceftriaxona al
tratamiento, continuando manejo con furosemide
y oxigeno. A las 24 horas, los datos de dificultad
respiratoria habian desaparecido, al igual que los
estertores; la placa de control a las 36 horas se
mostré normal. Se egresoé a las 48 horas.

CASO CLIiNICO 5

Paciente masculino de 14 afnos de edad, origina-
rio y residente habitual de Toluca; sus padres se
encontraban separados y vivié con el padre du-
rante los uUltimos doce meses en Tuxtla Gutiérrez,
Chiapas, a una altitud de 522 metros sobre el nivel
del mar. Dentro de sus antecedentes de importan-
cia destacaba que trece meses antes habia estado
hospitalizado durante tres dias por EPA. Inicid su
cuadro seis horas posteriores a su llegada a Tolu-
ca proveniente del estado de Chiapas, al presentar
dolor toracico, tos productiva, disnea de medianos
esfuerzos, cianosis peribucal, dificultad respirato-
ria, sin fiebre; fue llevado al Servicio de Urgencias.
A su ingreso, se le registré un peso de 54 k, talla
de 166 cm, frecuencia cardiaca de 95 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria de 35 por minuto,
TA 100/60 mmHg, temperatura de 37 °C, tranqui-
lo, palidez de tegumentos ++, buen estado de hi-
dratacidén, con tiraje intercostal leve; a la auscul-
taciéon, con estertores crepitantes bilaterales de
predominio basal derecho, disminucién de la en-
trada de aire en la zona pulmonar basal derecha.
La radiografia de térax, con presencia de infiltrado
«cotonoso» bilateral diseminado, de predominio
derecho, borramiento del dngulo costodiafragma-
tico derecho (Figura 3). Los resultados de sus exa-
menes de laboratorio reportaron Hb 15.8 g/dL, he-
matocrito 45.5%, leucocitos 11 300/uL, neutrdfilos
86.1%, linfocitos 6.5%, monocitos 7% y plaquetas
237 000/uL; glucosa 112 mg/dL, creatinina sérica
0.8 mg/dL. Se establecié el diagndstico de neumo-
nia y se inicid manejo con oxigeno en puntas nasa-
les, furosemide 1 mg/kg/d c/8 h, penicilina sédica
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Figura 3. Caso 5, la radiografia de térax mostré infiltrado
«cotonoso» bilateral diseminado, borramiento del dngulo
costodiafragmatico derecho.

Figura 4. Caso 5, la radiografia de térax a las 27 horas mos-
tré mejoria, aun con infiltrado «cotonoso» de predominio
en el hemitérax derecho.

cristalina 100 mil unidades/kg c/4 h. A las 10 horas
de estancia, el paciente se encontraba afebril, con
frecuencia cardiaca de 100 por minuto, tolerando
la via oral, con mejoria clinica sin datos de dificul-
tad respiratoria, buen estado de hidratacion, area
pulmonar con estertores subcrepitantes en ambas
bases de predominio derecho. A las 27 horas de
estancia, el sujeto se encontraba asintomatico; la
auscultacion del area pulmonar con adecuada en-
trada y salida de aire; no se auscultaron estertores
ni ruidos agregados; sin embargo, la radiografia de
control, aunque mostré mejoria, persistia con infil-
trado «cotonoso» de predominio en hemitérax de-
recho (Figura 4). Se establecid el diagndstico de

Figura 5. Caso 5, radiografia de térax a las 48 horas, con
caracteristicas normales.

EPA y se suspendid la penicilina. A las 46 horas de
estancia, se encontraba con signos vitales dentro
de los pardmetros normales, sin datos de dificultad
respiratoria, coloracion e hidratacién de tegumen-
tos normales, auscultacién de térax normal, sin rui-
dos agregados. A las 48 horas, se tomé radiogra-
fia de control de térax, encontrandola normal, sin
infiltrados (Figura 5). Se egresd a las 76 horas de
estancia hospitalaria.

DISCUSION
Hipoxia hipobarica

Conforme aumenta la altura desde el nivel del mar,
la presién barométrica sufre una caida casi exponen-
cial, lo que produce hipoxia al disminuir la presién
parcial de oxigeno al aire ambiente (PO,). La con-
centracioén relativa de oxigeno o fraccién inspirada
de oxigeno (FiO,) en la troposfera (capa atmosférica
mas baja) es constante a 20.93% (FiO, = 0.2093). A
una elevacion dada, la PO, se obtiene multiplicando
0.2093 por la presion barométrica correspondiente.
A nivel del mar, la PO, ambiente es de 159.1 mmHag,
resultado de multiplicar 0.2093 por 760 mmHg (pre-
sidon barométrica a nivel del mar). En la cumbre del
Monte Everest, a una altitud de 8 850 metros sobre
el nivel del mar, la presién barométrica es de 252.7
mmHg y la PO, ambiente es sélo de 52.9 mmHg.

La presion inspirada de oxigeno (PIO,) en la via aé-
rea superior se obtiene con la siguiente férmula: P1O,
= (presidon atmosférica-presion de vapor de agua) x
FiO,. La PIO, a nivel del mar es de 150 mmHg." En la
figura 6 apreciamos las curvas de la presiéon atmosfé-
tica, la PO, y la PIO, a diferentes altitudes.

La ciudad de Toluca de Lerdo, capital del Estado
de México, se encuentra localizada a 19°17’ de lati-
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tud norte y 99°40’ de longitud oeste, a una altitud
media de 2 660 m sobre el nivel del mar. La presiéon
barométrica de Toluca es de 556.1 mmHg. La presion
parcial de oxigeno inspirado (P10O,) estimada en To-
luca a una fraccion inspirada de oxigeno (FiO,) de
0.21 es de 106 mmHg, la cual se lograria a nivel del
mar con una FiO, de 0.15. Se calcula que una persona
con exposiciéon aguda a su altura debe tener como
valores estimados presion arterial de CO, (PaCO,) de
35.4 mmHg, presion alveolar de oxigeno (P,0O,) de
62.7 mmHg y presion arterial de oxigeno (PaO,) de
56.7 mmHg, mientras que en una persona aclimata-
da a la altura de Toluca, los valores estimados son
PaCO, de 31.7 mmHg, P,O, de 67.3 mmHg y PaO, de
61.3 mmHg.>7

Aclimatacién

La aclimatacion es un proceso complejo que involu-
cra a casi todos los sistemas del organismo y ocurre
al subir a gran altura; en él, se realizan diversos ajus-
tes que minimizan la hipoxemia y mantienen la fun-
cion celular a pesar de la disminucién de la PO,. En
cuestion de minutos después del ascenso a altitudes
superiores a1 500 metros, ocurre aumento de la ven-
tilacion como mecanismo efectivo inmediato para
atenuar la hipoxia detectada por los quimiorrecep-
tores periféricos, produciendo descenso de la PCO,
alveolar y un aumento equivalente de PO, alveolar,
aumento inicial en el gasto cardiaco y en la perfusién
pulmonar, y una vasoconstricciéon y vasodilatacion
selectiva para ayudar a optimizar el consumo de oxi-
geno en los pulmones y mantener el suministro de

oxigeno al cerebro, el corazén y otros tejidos vitales;
secrecion de catecolaminas y activaciéon simpatica,
con una actividad transitoria de la epinefrina y una
estimulacion de la norepinefrina que persiste durante
varios dias, produciendo aumento del gasto cardia-
co, la frecuencia cardiaca, el tono vascular periféri-
co, la presién arterial y la perfusién pulmonar; en la
circulaciéon pulmonar, ocurre una vasoconstriccion
arteriolar pulmonar intrinseca generalizada y un mo-
desto aumento en la presidn de la arteria pulmonar,
que es independiente del aumento del gasto cardia-
co y puede servir inicialmente para mejorar la venti-
lacién-perfusion; el cerebro es sumamente sensible a
la hipoxemia, aumentando rapidamente el flujo san-
guineo cerebral; aumento relativo de la hemoglobina
en los primeros dias, secundaria a la hemoconcentra-
cion por diuresis; a grandes alturas y en alturas ex-
tremas ocurre una desviacién hacia la izquierda de
la curva de disociacién de la hemoglobina-oxigeno
para facilitar la carga de oxigeno en los pulmones y
preservar el contenido arterial del mismo."3

Enfermedad de las alturas

Cuando ocurre una falla en la aclimatacion a la al-
tura, ocurre hipoxemia sin compensacién. La acli-
matacion inadecuada y la susceptibilidad a la en-
fermedad de altura varian entre los individuos y las
diferentes poblaciones humanas. Esta variabilidad
tiene una base genética y depende de diferencias
intrinsecas en la anatomia y fisiologia individua-
les. Otros factores que influyen en la aclimatacion
y la susceptibilidad al mal de altura incluyen con-
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diciones ambientales, factores de comportamiento
(como la velocidad de ascenso), el uso de depre-
sores ventilatorios y algunas enfermedades preexis-
tentes que agravan la hipoxemia.

La hipoxemia exagerada puede llevar a diversas
alteraciones. En los sindromes cerebrales (MAM/
ECA) y pulmonar (EPA) de las enfermedades de las
alturas, ocurren interacciones complejas entre me-
canismos inducidos por hipoxia (sobreperfusién re-
gional con presidn hidrostatica elevada) y factores
bioquimicos (mediadores de fuga vascular) que, se
considera, resultan en aumento de la permeabilidad
capilar (barrera hematoencefdlica, barrera alveolo-
capilar) y posterior edema vasogénico en el cerebro
(MAM/ECA) y edema hidrostéatico en los pulmones
(EPA). La incapacidad para compensar este edema
en el cerebro o en los pulmones se manifiesta clinica-
mente como MAM/ECA o EPA!

Edema pulmonar de altura

La mayoria de los estudios epidemioldgicos del mal
de altura se limitan a una poblacidn relativamente
homogénea de hombres, por lo que la influencia de
la edad y el género es dificil de interpretar con pre-
cision. El EPA parece ocurrir con mas frecuencia y
mayor gravedad en los nifos y adultos jovenes, sin
predominio de género en este grupo de edad.'®

La presencia de EPA, al exacerbar la hipoxemia,
presumiblemente aumenta la aparicién y gravedad
del MAM/ECA. El ECA ocurre a una altitud media de
varios miles de metros mas abajo de lo habitual en
los pacientes con EPA, en comparacion con aquéllos
sin EPA. Los nifios parecen ser resistentes al ECA y su
presentacion se asocia concomitantemente al EPA.3

Algunas personas son particularmente predis-
puestas al EPA y demuestran de forma consistente
un aumento exagerado de la presién arterial pul-
monar en respuesta a la hipoxia alveolar, debido en
parte a la hipoventilacidn relativa y la hipoxia alveo-
lar, ademas de otros factores. El EPA resulta de un
desequilibrio persistente entre las fuerzas que con-
ducen el liquido hacia el espacio alveolar y los me-
canismos bioldgicos encargados de su reabsorcidn.
En sujetos susceptibles al EPA, la acumulacién de
fluido en el espacio alveolar estd aumentada debido
a la presencia de una hipertensién pulmonar exa-
gerada, la cual estd relacionada, al menos en parte,
a un defecto genético o adquirido en la sintesis de
éxido nitrico (NO) y/o a una disminucién de su bio-
disponibilidad. Este déficit conlleva, a su vez, a una
disfuncidon endotelial y a una hiperactividad del sis-
tema nervioso simpatico. La hipertensiéon pulmonar
en si misma, sin embargo, no es suficiente para des-
encadenar un EPA. Por lo tanto, existen otros me-
canismos adicionales que juegan un rol. Los sujetos
susceptibles a EPA se caracterizan también por pre-
sentar un defecto, probablemente genético, en el
transporte transepitelial alveolar de sodio (y agua).
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Este defecto puede agravarse aun mas durante la
exposicion a la altura debido a factores ambientales
como la hipoxia y las temperaturas frias. La conjun-
cion de estas alteraciones en el endotelio pulmonar
y en el epitelio respiratorio conduce, en ultima ins-
tancia, al EPA.393

Se ha encontrado que una afeccidn transitoria de la
circulacién pulmonar ocurrida durante el periodo pe-
rinatal deja una huella persistente y potencialmente
fatal (posteriormente relacionada con un defecto en
la sintesis de NO) que, de activarse en la vida adulta,
predispone a una hipertensién pulmonar exagerada.
Esto se ha catalogado por algunos autores como una
programacion presente desde la etapa fetal, capaz
de alterar la funcién vascular pulmonar durante la
vida adulta.®™s

Definicién y diagnéstico de edema pulmonar de altura

La definiciéon de EPA del Consenso de Lake Loui-
se incluye la presencia de al menos dos sintomas
(disnea en reposo, tos, debilidad o disminucién del
rendimiento al esfuerzo, opresién en el pecho o
congestion) y al menos dos signos (crepitaciones o
sibilancias, cianosis central, taquipnea, taquicardia).
En fase temprana, el edema pulmonar puede mani-
festarse solamente con disminucidon en el rendimien-
to al ejercicio y tos seca, y puede ser minimizado
por los pacientes o, simplemente, ignorado. La pro-
gresion puede ocurrir en un periodo de horas o dias
para incluir gorgoteo audible incluso a distancia, tos
con liquido teiido de sangre, dificultad respiratoria
franca e, incluso, la muerte. Habitualmente, se pre-
senta el edema pulmonar en uno a tres dias de su
llegada a la nueva altura y rara vez después de mas
de cuatro dias. Mdas alla de cuatro dias, debe conside-
rarse algun diagndstico alternativo como neumonia,
edema pulmonar cardiogénico, embolia pulmonar y
neumotdrax espontdneo."8*

Los sintomas principales del EPA son disnea, tos
seca (que puede evolucionar eventualmente a una
tos productiva con expectoracion hemoptoica), fie-
bre, marcada disminucién de la tolerancia al esfuer-
zo, debilidad y letargo. Los signos son inespecificos
e incluyen taquipnea, taquicardia y cianosis. La aus-
cultaciéon pulmonar puede revelar la presencia de
estertores crepitantes en el sitio del edema; sin em-
bargo, lo caracteristico es la presencia de una cla-
ra discrepancia entre la severidad de los hallazgos
radioldgicos y la escasez de sighos auscultatorios.
Si no es tratado, el cuadro clinico puede evolucionar
dramaticamente en pocas horas, pudiendo alcanzar
mortalidad superior al 50%. Un paciente previamente
sano que ha llegado recientemente a una gran altitud
y que se presenta con dificultad respiratoria, esterto-
res en el drea pulmonar media derecha o bilateral y
una (saturacién de oxigeno) SpO, baja por oximetria
de pulso, puede no requerir algun estudio paraclinico
para el diagnostico.891416
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Los signos radiograficos caracteristicos del EPA son
los infiltrados irregulares periféricos (con menor fre-
cuencia, periféricos y centrales), que pueden estar li-
mitados a determinados campos pulmonares o ser ge-
neralizados. En el EPA leve, los infiltrados se presentan
comunmente en el drea pulmonar media derecha. Los
infiltrados unilaterales izquierdos aislados son poco
comunes y pueden sugerir la ausencia congénita de
la arteria pulmonar derecha. En el EPA moderado, los
infiltrados irregulares pueden ser bilaterales, principal-
mente en las dreas pulmonares medias."&%4

Edema pulmonar de altura de reascenso

En poblaciones residentes en la altura, existe una for-
ma particular de EPA que ocurre cuando sus habi-
tantes retornan a la altura habitual luego de haber
permanecido un tiempo en baja altitud, denominada
«EPA de reascenso» o «de reentrada», que fue des-
crita por primera vez en un reporte realizado en los
Andes peruanos. Son comunes los ataques repetidos
en un mismo individuo y se presenta con mayor fre-
cuencia en ninos y adolescentes que en adultos. Se
desarrolla frecuentemente dentro de las primeras 24
horas posteriores al regreso a la altura habitual, sin
sintomas previos de mal agudo de altura, a diferencia
del EPA clasico, que en la mayoria de los casos ocu-
rre entre las 36 y 72 horas posteriores al arribo a la
altura (> 2 500 metros). El EPA de reascenso puede
compartir ciertas caracteristicas con el EPA clasico
(hipertension pulmonar exagerada luego de exposi-
cion a la hipoxia, predisposicién individual); sin em-
bargo, no ha sido objeto de demasiada investigacién
y su fisiopatologia permanece aun sin comprenderse
adecuadamente. Se ha encontrado que el NO medi-
do en personas que han tenido EPA de reascenso no
varia en comparacion con el NO de personas resis-
tentes al EPA, residentes de gran altitud. También se
ha postulado que los nifos tienen una mayor reacti-
vidad vascular pulmonar en la altura que los adultos
debido a que las pequefas arterias pulmonares tie-
nen mayor masa muscular y tono muscular incremen-
tado, por lo que la reactividad vasomotora es mayor
y son hiperreactivos en relaciéon con los adultos. Se
requieren mas estudios para establecer las diferen-
cias entre estas dos formas de EPA.%17-20

Se han reportado varios casos de EPA de reas-
censo.?’23 Nuestros primeros cuatro casos corres-
ponden a EPA de reascenso. El caso nimero cinco
podria considerarse de reascenso, aunque el sujeto
tuvo una estancia de 12 meses viviendo a nivel del
mar; destaca el antecedente de haber presentado
un ano antes un cuadro de EPA de reascenso. Den-
tro de las caracteristicas que comparten los casos
reportados en la literatura con los nuestros estan
que el cuadro se presenta con una gran frecuencia
en el género masculino, en una edad entre los sie-
te y 17 anos, con inicio de la sintomatologia en el
primer dia -en la mayoria, en las primeras 12 horas
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de haber regresado a su altura habitual. Todos los
individuos presentaron tos, disnea, taquicardia, ta-
quipnea, datos de dificultad respiratoria, cianosis,
SpO, al aire ambiente entre 70 y 85% y ausculta-
cion de estertores. La ausencia de fiebre fue una
constante, aunque se reporta un caso en la literatura
mexicana?® con presencia de fiebre. Todos los enfer-
mos mostraron leucocitosis con neutrofilia, lo que
coincide con los casos reportados en la literatura.
Otros signos y sintomas que se observaron fueron
dolor toracico, fatiga, hipoactividad, cefalea y ob-
nubilacién.

Por otra parte, los cinco pacientes tenian cifras de
hemoglobina y hematocrito con valores en el limite
alto del rango de normalidad o por arriba de dicho
rango para los pardmetros de referencia de su resi-
dencia habitual. Esto puede estar asociado proba-
blemente con la presencia de algun grado de hiper-
tensién pulmonar crénica en estos nifnos, que genera
incremento en las cifras de hemoglobina y hemato-
crito por estimulo de hipoxia crénica, y podria hacer-
los susceptibles de padecer EPA en comparacion con
otros residentes habituales a la misma altura.

Los hallazgos en las radiografias de térax concuer-
dan con lo reportado como imdgenes caracteristicas
de EPA, y en todos los sujetos la mejoria fue especta-
cular en practicamente 24 horas, evolucionando ha-
cia caracteristicas radiograficas normales.»8°™*

Ya comentamos previamente que se ha descrito
una programacion en la circulacién pulmonar, presen-
te desde la etapa fetal, generalmente asociada a una
afeccion transitoria de la circulaciéon pulmonar duran-
te el periodo perinatal, que puede predisponer a una
hipertensidon pulmonar exagerada en etapas subse-
cuentes. En el caso de individuos con EPA de reascen-
so, se han reportado muchos casos en que las madres
cursaron con preeclampsia cuando estaban embara-
zadas de ellos; asi mismo, se han descrito personas
portadoras de sindrome de Down como susceptibles
de desarrollar EPA de reascenso.>'*'S En nuestros ca-
sos, ho se hizo interrogatorio dirigido a este respecto,
por lo que no sabemos si algun antecedente relacio-
nado con este punto es positivo; sin embargo, en uno
de los casos reportados en la literatura, el nifo fue
prematuro y desarrollé Sindrome de Dificultad Respi-
ratoria tipo | (SDR) al nacimiento,? y otro paciente de-
sarrollé bronquiolitis en sus primeros meses de vida.?®

Tratamiento

La terapia adecuada depende de la gravedad de la
enfermedad, las opciones de tratamiento disponi-
bles, la proximidad a la atenciéon médica definitiva
y la altitud de ocurrencia. La mayoria de los casos
de EPA responden rapidamente al aumentar la PIO,
a través de descenso real, de descenso simulado (te-
rapia hiperbarica), el aporte de oxigeno suplemen-
tario o alguna combinacidon de los tres. El aumento
de la PiO, reduce inmediatamente la presion arterial
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pulmonar, aumenta la oxigenacion arterial, protege
al cerebro y disminuye la frecuencia cardiaca y res-
piratoria, asi como la disnea. La administracién de
oxigeno suplementario por 48 a 72 horas disminuye
la presion de la arteria pulmonar en un 30 a 50%, lo
que controla el proceso fisiopatoldgico del EPA. En
la mayoria de los casos, es suficiente la administra-
cion de oxigeno a cuatro litros por minuto. La admi-
nistracidon de oxigeno debe controlarse por medio de
oximetria de pulso. Si en cinco minutos de adminis-
tracion de oxigeno por canula nasal no se logra una
saturacién capilar periférica de oxigeno (SpO,) ma-
yor de 90%, debe administrarse una concentracién
mayor a flujo alto (mascara con sistema Venturi con
FiO, entre 0.35 y 0.5) e, inclusive, FiO, cercana a 1.0
usando mascara de reinhalacién.4?

Es conveniente mantener al paciente bien hidra-
tado, en reposo y con temperatura adecuada. No se
debe restringir el aporte de liquidos, puesto que a
gran altura el requerimiento de fluido es incremen-
tado por la baja humedad relativa y el incremento
de la ventilacién. Otras medidas adicionales incluyen
nifedipino, beta-agonista inhalado y mascara de pre-
sidn positiva espiratoria. Los agentes vasodilatado-
res pulmonares selectivos mas recientes, como éxido
nitrico, sildenafil y prostaciclina, se estan estudiando
y pueden ser de utilidad en lugares remotos donde el
oxigeno suplementario no estd disponible o el des-
censo no es practico. La adicion de acetazolamida
puede ser util si el descenso se retrasa. La dexameta-
sona no mejora el EPA; sin embargo, se recomienda
su uso en la prevencidon y tratamiento del MAM y el
ECA.21,24

El uso de diuréticos para la prevencioén o el tra-
tamiento del EPA es muy controvertido y no se re-
comienda. Aunque la disminucién del liquido ex-
tracelular y la venodilatacion podrian ser dutiles, la
hipopotasemia, la hipovolemia y la hipotensién po-
drian ser deletéreas.'*?

Todos nuestros pacientes fueron manejados con
aporte de oxigeno, lo que condujo a la mejoria es-
pectacular de los mismos. También, todos fueron
manejados con diurético (furosemide) y, aunque su
uso no esta recomendado, en nuestros enfermos no
condiciond alguna complicacion.

Otros tipos de medicamentos como antibidticos,
aminofilina y dexametasona fueron utilizados de pri-
mera intencion en correlacidn con los diagndsticos
iniciales establecidos en los sujetos, que incluyeron
neumonia, crisis asmatica, neumonia atipica y neu-
monia de focos multiples. Ninguno de los medica-
mentos estaba justificado y fueron suspendidos en
un maximo de 48 horas.

Prevencion
Debido a que el EPA es potencialmente mortal, las

personas que han sufrido episodios anteriores deben
tener en cuenta las precauciones al subir a una gran
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altura. Un ascenso gradual (dia de descanso cada
600 a 1200 m) y una velocidad de ascenso lento
(méaximo 400 a 600 m/d) permitirdn el tiempo ade-
cuado para la aclimatacién y reduciran el riesgo de
recurrencia del EPA. Se debe evitar realizar esfuer-
zos intensos durante los primeros uno a tres dias, en
particular cuando la persona esta fatigada. La fatiga
puede representar edema pulmonar subclinico que
podria convertirse a un edema clinico al realizar ejer-
cicio. Todas las personas deben evitar consumir de-
presores respiratorios como el alcohol o somniferos.
La nifedipina de liberacidn prolongada es eficaz en la
reduccion de la presidon arterial pulmonar y preven-
cion del EPA en pacientes susceptibles. El salmeterol
también ha sido eficaz en escaladores con una histo-
ria de EPA que han ascendido rapidamente a 4 559
m. Consideracion adicional se debe dar a la acetazo-
lamida (125 mg por via oral, dos veces al dia, a partir
de uno o dos dias antes de una subida prevista, y
continuar durante dos dias a la altitud maxima) para
ayudar en el proceso de aclimatacidon y atenuar la hi-
poxemia, sobre todo si hay antecedentes de episo-
dios recurrentes de EPA. El preascenso como acondi-
cionamiento fisico no es preventivo.»%?

CONCLUSION

El EPA de reascenso es una entidad poco conoci-
da exclusiva de ciudades que se encuentran arriba
de 2 500 metros de altura sobre el nivel del mar. Es
frecuente que sea mal diagnosticada y mal tratada
inicialmente, lo cual pudiera poner en riesgo la vida
de estos individuos. En ciudades como Toluca, su
diagnodstico siempre se debe tener presente en su-
jetos con manifestaciones de dificultad respiratoria,
considerando que es constante encontrar el antece-
dente de retornar de una estancia en altitud baja en
las horas recientes, la presencia de tos, disnea, taqui-
cardia, taquipnea, cianosis, saturacion periférica de
oxigeno baja, estertores a la auscultacion de areas
pulmonares, presencia de leucocitosis con neutrofi-
lia y hallazgos radiograficos de infiltrados irregulares
periféricos en las areas pulmonares. Otros hallazgos
frecuentes son dolor toracico, fatiga e hipoactividad.
Se ha reportado presencia de fiebre, aunque en nues-
tros pacientes y casos reportados en la literatura, se
registré una temperatura corporal normal. Ademas,
es conveniente investigar el antecedente de proble-
mas relacionados con hipoxia durante la etapa pe-
rinatal o presencia de preeclampsia. La presencia
de cifras de hemoglobina o hematocrito en el limi-
te normal alto o por arriba de éste debe alertar de
que el enfermo puede ser susceptible a desarrollar
EPA, y podriamos recomendar que se someta a un
protocolo de estudio para determinar alguna causa
subyacente.

El manejo fundamental es mejorar la PIO,, que
puede lograrse con la administraciéon de oxigeno,
garantizando mantener la SpO, por arriba del 90%,
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con lo que se puede revertir el EPA y alcanzar una
mejoria practicamente completa en 24 a 48 horas. Es
necesario también dar un aporte de liquidos adecua-
do, mantener reposo y evitar variaciones en la tem-
peratura corporal.
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