Rev Chil Enf Respir 2003; 19: 113-116

CASO CLINICO

Edema pulmonar de gran altura
FELIPE UNDURRAGA M.* y ALVARO UNDURRAGA P.#*

HIGH ALTITUDE PULMONARY EDEMA

High altitude diseases are originated from brain and lung. The first are Acute
Mountain Sickness and Brain edema and the second is High Altitude Pulmonary
Edema (HAPE). Current evidence shows that brain edema is an universal event of
the people who are exposed to high altitude. By other hand 3 out of 4 healthy
subjects exposed to high altitude will present a subclinical HAPE. Hypoxia of
altitude is the responsable for this condition. The susceptible subjects would be
those who genetically have a low ventilatory response to hypoxia and an exaggerated
increase of vascular pulmonary pressure during exercise. A clinical case of acute
pulmonary edema in a young sportman who participated in an expedition to Cerro
El Plomo (5.280 m) in Chilean Central Andes Mountains is presented.
Pathophysiology and treatment of these conditions are discussed.
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RESUMEN

Las enfermedades de altura son de causa cerebral y pulmonar. Las primeras se
refieren fundamentalmente al mal agudo de montaiia y al edema cerebral de altura
y las segundas al edema pulmonar agudo de montaiia. Actuales evidencias seiialan
que el edema cerebral seria un fendmeno universal de los que ascienden a altura y
que tres de cada cuatro individuos sanos que se expongan a altura desarrollardn un
edema pulmonar agudo de montaiia subclinico. La hipoxia de altura es la responsa-
ble de estos cuadros y los sujetos susceptibles serian aquellos que genéticamente
tienen una respuesta ventilatoria reducida a la hipoxia y una exagerada respuesta
vasopresora pulmonar al ejercicio.Se presenta un caso de edema pulmonar agudo
de montaiia en un deportista previamente sano que participé en una expedicion al
cerro El Plomo (5.280 msnm) en la Cordillera de los Andes central. Posteriormente,
se comenta la fisiopatologia y tratamiento de esta condicion.

Se presenta el caso de un varén de 21 afios
de edad deportista entrenado, previamente sano.

En Diciembre del afio 1996 particip6 en una
expedicién de cuatro dias al cerro el Plomo
(5.280 metros sobre el nivel del mar (msnm)).
Durante la primera noche de expedicién, estan-
do a 3.800 msnm y luego de una hidratacién
adecuada, refiere insomnio de conciliacién y un
leve dolor de tipo opresivo retroesternal. Al dia
siguiente continué el ascenso llegando a los 4.200
msnm. Durante el ascenso manifesté cefalea
holocranea de comienzo progresivo, que no ce-

*  Alumno 6° afio Escuela de Medicina, Universidad de Chile.

dié a analgésicos comunes; al llegar a esa altura
la cefalea se intensificé y reaparecié dolor
retroesternal de tipo opresivo y disnea a media-
nos esfuerzos. Esa noche el cuadro se agudizd
aumentando especialmente el dolor retroesternal.
No presentd tos.

Esta sintomatologia le impidi6 realizar el ata-
que a la cumbre desde el campamento base,
permaneciendo alli con igual sintomatologia un
dia completo.

Durante el descenso se mantuvo su disnea
frente a medianos esfuerzos.

** Médico, Servicio de Medicina, Instituto Nacional del Térax, Santiago, Chile.
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Figura 1. Radiografia de térax en proyeccién postero-
anterior. Se observan infiltrados algodonosos en ambos
campos pulmonares, especialmente en la base derecha.
Silueta cardiovascular dentro de limites normales.

Cuando regresé a Santiago, continué con
sintomatologia durante dos dias que decreci6
notablemente al tercer dia. Ese dia el paciente
consulté a médico quien diagndsticé Neumonia.
La sintomatologia desaparecié al quinto dfa.

En Enero del afio 1998, estando asintomatico
desde el episodio anterior, participé nuevamente
en una expedicién de tres dfas al cerro El Plo-
mo. En la primera noche de expedicién, estando
a 4.200 msnm y habiéndose hidratado adecua-
damente, repiti6 el cuadro descrito anteriormen-
te pese a lo cual, continué el ascenso hasta
4.600 msnm con progresiva intensificacién de
sus sintomas que le impidi6 seguir el ascenso.
Esta sintomatologia se mantuvo durante el des-
censo y en Santiago consulté médico al segun-
do dfa de su llegada por persistencia de la dis-
nea. Al examen se apreciaba normotenso, afebril
con frecuencia respiratoria de 22 por minuto y
leves crepitaciones en base de hemitérax dere-
cho, resto del examen normal. Se tomé una radio-
graffa de térax (Figura 1). El paciente alivié
espontdneamente su sintomatologfa y la Rx de
térax de control cinco dias después (Figura 2)
se consideré normal. No recibié ninguna terapia.

COMENTARIO

El caso que presentamos constituye un ejem-
plo bastante tipico de un edema pulmonar de
gran altura (HAPE), la causa mds frecuente de
muerte dentro de las enfermedades de la altura.
Antiguamente muchas muertes de montafiistas
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Figura 2. Radiografia de torax en proyeccién postero-
anterior, efectuada 5 dias después de la primera. Se con-
siderd de aspecto normal.

se atribufan a “Neumonia” que muy posible-
mente correspondieron a HAPE. Las enferme-
dades de altura son cerebrales y pulmonar. Las
primeras son el mal agudo de montafia y el
edema cerebral de altura; la pulmonar es el HAPE.
El mal agudo de montafia es un sindrome
autolimitando cuyos sintomas son cefalea en per-
sona no aclimatizada que recientemente ascien-
de a altura de 2.500 m o més, lo cual se acom-
pafia de sintomas gastrointestinales (anorexia
nduseas y vomitos) insomnio, mareos, decai-
miento y fatiga'. Los sintomas pueden desarro-
llarse desde 1 hora de llegar a la altura, general-
mente a las 6-10 horas, llegando a su maximo al
2° 6 3 dfa y desaparecen al 5° dia. Algunos
casos progresan al edema cerebral que es la
etapa avanzada del cuadro anterior con apari-
cién de ataxia y alteraciones de conciencia. Pue-
de aparecer papiledema, hemorragia retinal y pa-
ralisis de nervios craneanos. El cuadro suele
progresar en horas o dias y la muerte es por
herniacién cerebral. La hipoxia es el factor
patogénico fundamental de las enfermedades de
altura. Induce vasodilatacién a través posible-
mente de 6xido nitrico y produciria cefalea a
través de activacién del sistema trigémino vas-
cular; la cefalea induciria sintomas generales de
tipo digestivo

Aparentemente cierto grado de edema cere-
bral serfa un fenémeno universal de quienes as-
cienden a altura y se ha planteado que la enfer-
medad aguda de montafia estarfa relacionada con
la capacidad personal de compensar el edema
cerebral.
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El caso que presentamos, uno mds en la lite-
ratura nacional**, acusé sintomas de mal agudo
de montafia con cefalea marcada y posterior-
mente sintomas claros de edema pulmonar que
se demostré radiolégicamente. Este dltimo cua-
dro generalmente se presenta el tercer dfa del
ascenso y raramente ocurre después de 4 dias
en altura. Los sintomas se inician en un 50% de
los casos con signos cerebrales de mal agudo
de montafia y en un 14% por edema cerebral'.
La disnea es universal en el HAPE y en la mitad
de los casos hay tos seca. Puede haber dolor
tordcico y fiebre. Mds infrecuente es la ortopnea
y la hemoptisis. En el examen fisico se encuen-
tra crepitaciones pulmonares bilaterales progre-
sivas y la radiograffa de térax demuestra un
corazén pequefio e infiltrados algodonosos bila-
terales!, como los que se apreciaron en nuestro
paciente (Figura 1).

Es dificil precisar con exactitud la incidencia
de esta patologfa ya que la poblacién en riesgo
es desconocida. Se han hecho muchas estima-
ciones al respecto. Las evidencias actuales se-
flalan que tres de cada cuatro individuos sanos
que se expongan a la altura presentan un HAPE
subclinico’.

Es importante recordar que ambos sexos y
todas las edades son susceptibles. Existe la im-
presién que individuos més jévenes y nifios se-
rian méas propensos al HAPE.

Los sujetos susceptibles tienen una respuesta
ventilatoria a la hipoxia reducida y una exagera-
da respuesta presora vascular pulmonar al ejer-
cicio. Se ha comunicado que en estos indivi-
duos la funcién del endotelio estaria comprome-
tida con una sobreexpresion de vasoconstrictores
(endotelina 1) y una subexpresiéon de vasodi-
latadores (oxido nitrico) en respuesta a la hipoxia.
Existen estudios que han encontrado cierta aso-
ciacién con el complejo HLAS y se ha comuni-
cado una alta incidencia del alelo D del gen ACE
en sujetos que viven en altura y tienen hiper-
tensién pulmonar’. Este estudio otorga una ma-
yor sustentacién a la susceptibilidad genética de
los pacientes que sufren HAPE. También se ha
determinado que los sujetos susceptibles tienen
una diferencia genética en los canales de sodio
sensibles a amiloride que reducen la habilidad de
transportar sodio y agua desde el espacio
alveolar. Por dltimo, los susceptibles tienen ma-
yor incidencia de antigenos HLA-DRG y HLA-
DQ4 lo que sugiere una base inmunogenética a
su susceptibilidad.

Actualmente la teoria méds aceptada para ex-
plicar la etiologia de los pacientes que sufren
HAPE es el aumento de la presién arterial

pulmonar en respuesta a la hipoxia. Los meca-
nismos para esta respuesta incluyen sobreacti-
vidad simpdtica, disfuncién endotelial y mayor
hipoxemia resultante de la pobre respuesta
ventilatoria a la hipoxia. Por el aumento de la
actividad simpdtica hay constriccién venosa
pulmonar lo cual apoyarfa la accién beneficiosa
de los bloqueadores (3-adrenérgicos. Se ha plan-
teado que la presién capilar es irregular en las
ramas de las arterias pulmonares, credndose con
esto zonas hiperperfundidas y otras hipoperfun-
didas en el lecho pulmonar, dependiendo si la
arteria que irriga la zona en cuestidn se encuen-
tra mds o menos contraida respectivamente. Las
zonas hiperperfundidas aumentan sustancial-
mente su presion capilar (presién transmural) lo
cual produce a corto plazo un daifio en la pared
capilar®. Estudios recientes han mostrado que
el aumento en la presién transmural capilar crea
dafios de considerable gravedad a las paredes
capilares pudiendo incluso perforarlas posibili-
tando con ello la formacién del edema. Ademas,
la ruptura de las paredes capilares expone las
membranas basales, las cuales estan eléctrica-
mente cargadas, lo cual puede activar a leucocitos
y plaquetas produciendo formacién de trombos
de fibrina, elementos encontrados en el lecho
pulmonar de pacientes fallecidos por HAPE.

Un hecho esencial es que el dafio por estrés
en los capilares pulmonares es rdpidamente re-
parado cuando la presion capilar disminuye?.

Frente al diagndstico de HAPE o ante la sos-
pecha de €l, el tratamiento mds factible y efecti-
vo es el inmediato descenso del paciente a altu-
ras menores. Los tratamientos farmacolégicos
que se presentan a continuacién son sélo
coadyuvantes y prestan utilidad si el descenso
del paciente se retrasa o no es posible hacerlo
de inmediato. Se ha comunicado que incluso
descensos de sélo 300 m'® mejoran significa-
tivamente la condicién del paciente.

La administracién de oxigeno disminuye la
hipoxia y reduce la presién de la arteria pulmonar
un 30 a 50%. Las dosis de éste dependera de la
altura y su administracién se recomienda inicial-
mente un flujo de 6 a 10 L/min. Muchas veces
la administracién de O, y el descenso bastan
como terapia.

El tratamiento farmacolégico se basa en re-
ducir el alza de la presién de la arteria pulmonar.
Actualmente lo mds recomendado y factible de
usar en terreno es la combinacién de oxigeno
con bloqueadores de los canales de calcio.

De los bloqueadores de los canales de calcio
el con mayor evidencia experimental es Nifedi-
pino'!. Se ha recomendado 10 mg de Nifedipino
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sublingual y seis horas después 20 mg oral.
Con esta combinacién se ha visto que los pa-
cientes presentan una significativa mejorfa clini-
ca, mejor oxigenacién y reduccién del gradiente
alvéolo-arterial de O,, de la presién de la arteria
pulmonar y “limpieza” del edema a pesar que
se continie el ejercicio. Cabe mencionar que el
Nifedipino sublingual es rdpidamente absorbido
pudiendo ocasionar hipotensién y es por esto
que muchos profesionales no lo utilizan. Es im-
portante mencionar que algunos estudios clini-
cos han comunicado reduccién de la presién de
arteria pulmonar hasta de un 30% con minima
alza de la presién de oxigeno con esta droga

Se ha demostrado que administrar presion
positiva en la espiracién es beneficioso en HAPE
y en otros tipos de edema. Este tipo de presion
positiva se puede crear por diversos instrumen-
tos o bien por la sola oclusion labial durante la
espiracion, similar a lo que realizan los pacientes
con enfisema pulmonar'2.

Por ltimo se ha planteado que la inhalacién
de agonistas [ adrenérgicos podrian ser utiles
en la prevencién y el tratamiento del HAPE.
Recientemente se ha comunicado que la inhala-
cién profildctica de Salmeterol disminuye la in-
cidencia del edema pulmonar de gran altura en
mis del 50% en sujetos susceptibles'®. Se han
propuesto varios mecanismos que explicarian
este efecto. La mejorfa del “clearance” del liqui-
do alveolar seria uno de estos mecanismos ya
que los agonistas B adrenérgicos estimulan el
transporte de sodio transepitelial y atentan la
inundacién de liquido alveolar, como se ha de-
mostrado experimentalmente“‘. Por otro lado, el
Salmeterol mejora la ventilacién alveolar y redu-
ce la hipoxia alveolar de gran altura, disminu-
yendo el dafio inducido por hipoxia en la absor-
cién alveolar de sodio y de liquidos y asi podria
proteger contra el desarrollo del edema. La in-
halacién de Salmeterol en cambio no disminuyd
la hipertensién pulmonar inducida por la altura,
lo cual también tiene una demostracién experi-
mental. Se ha propuesto un efecto hemodind-
mico en la microcirculacién favoreciendo la per-
meabilidad que contribuya al efecto positivo del
Salmeterol. La inhalacién de esta droga no sélo
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disminuye la incidencia del edema pulmonar sino
que también disminuye los sintomas del mal agu-
do de montafia lo cual parece relacionado al
alivio de la hipoxia. Estos hallazgos son de ex-
tremado interés ya que representa una facil me-
dida terapéutica.
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