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EDEMA PULMONAR DE LASALTURAS
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Introduccioén

Bogot4, por estar situadaa 2640 m sobre e nivel del mar
(presion barométrica 560 mm Hg), expone a sus habitantes
al reto de la hipoxemia, que se puede considerar moderada
en comparacion con las grandes aturas delos Andes perua-
nos o los Himalayas, pero que es muy significativa si se
compara con lapresion arterial de oxigeno (PaO2) a nivel
del mar. La respuesta fisiologica a la hipoxia de la altura,
cuando es relativamente rdpida y de corta duracion, se co-

(EPA) ohservado en 1937 en Casapal caaunaalturade 4100
m (Tabla 1). Posteriormente el grupo de Colorado trabajan-
do con neumdlogos y cardidlogos peruanos amplio la des-
cripcionclinicay lafisiopatologiadel EPA observado amés
de 3000 m. Durante la guerraentre Indiay China en 1965
hubo una gran cantidad de casos de EPA en €l jército hin-
du cuando ascendié por encimadelos 3000 m (Tablal). En
1978 Maldonado publicd una serie de casos de EPA en Bo-
gota (2640 m) estableciendo que el EPA podia presentarse
por debajo delos 3000 m. Estudios posteriores en Colorado
han establecido una incidencia que en condiciones de eva-
luacion experimental podria llegar a 22 por ciento a una
alturade 1850 a 2750 my 42 por ciento alos 3000 m.

noce como «aclimatizacion» que, si no

es adecuada, semanifiestaconel cua Tabla 1.

dro clinico del «mal de las alturas». L

o Enfermedad de las alturas. Recuento historico
La exposicion prolongada desencade-
na un conj unto de respuestas fisiol¢- Fecha L9cal|dad Altura (m) Autolr Cuadro clinico
. . L, 32AC Himalayas > 4000 Tookim «Montaria del dolor

gicas que se denominan «adaptacion de cohezan

evolutiva». Las poblaciones expuestas 1590 Andes 4000 J. deAcosta Puna, soroche

por generaciones a la atura pueden 1891 Alpes 4300 vallot, Mosso «Neumonia»

desarrollar una «adaptaci n genética», delaaltura

mUy b|en descrita en |OS H|ma| ayas 1913 Andes 4000 Ravenhill «Puna «cardiaco
1937 Casapalca (Andes) 4100 Hurtado Edema pulmonar

Larespuesta fisiologicainapropiadaa doletiie

la exposici()n aguda alahi poxia dela 1960 Aspen (Colorado) > 3000 Houston «

L. 1961 La Oroya (Andes) 3700 Hultgren «
dtura qesencadena un cuadro clinico 1964 Cerro de Pasco (Andes) 4200 Marticorena «
denominado «mal de las alturas» que 1965 Himaayas > 3000 Menon 3
puede presentarse como: Singh

Visvanathan
1. «Sindrome cerebral»: cefalea, sin- 1978 Bogota 2640 Maldonado «
tomas gastrointestinales (anorexia,

nausea o0 vomito), insomnio, mareo,
cansancio y fatiga que en casos seve-
ros puede evolucionar a «edema cerebral de las alturas»:
ataxia y/o ateracion de la conciencia

2. «Sindrome de edema pulmonar delasalturas», motivo
de ésta presentacion.

Descrito en Asiaen laantigliedad y en los Andes Peruanos
durante la conquista espafiola, cabe al famoso neumdlogo
peruano A. Hurtado el crédito por la descripcion moderna
del cuadro clinico del edema pulmonar de las alturas

*  Neumdlogo Pediatra
Neumologia Pediétrica, Fundacién Neumol 6gica Colombiana
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Presentacion del caso

Nifio de 10 afios de edad, sexo masculino, residente en Bo-
gota que consultd por primeravez ala FCI-FNC el febrero
de 2002 por cuadro de 18 horas de evolucidn consistente en
tos himeda, disnea progresiva, cianosis, taquicardiay dolor
torécico que persisten a pesar de la administracion de 350
mg de aspirina 350 mg y 10 mg de furosemida. Los sinto-
mas seiniciaron ocho horas después de su llegada a Bogota
procedente de Melgar, Tolima, altura 500 m, donde habia
permanecido ocho horas. Ingresa a urgencias en mal estado
general, disneico, taquicardico, ciandtico, con frecuenciares-
piratoria de 38, frecuencia cardiacade 170, presion arterial



de 106/74 mmHg, temperaturade 37.0°, saturacion de oxigeno dela hemoglobi-
napor pulso oximetria (Sp02) de 76% con FIO2 21%, precordio hiperdinamico,
reforzamiento del componente pulmonar del segundo ruido y roncus hilaterales.

Con diagndstico de trabajo de edema pulmonar de las alturas se dio tratamiento
inicial con oxigeno a 40% por méascara de Venturi, furosemida20 mg IV cada 8
horasy se realiz6 una radiografia del térax que confirmo el diagndstico (Figura
1). El electrocardiograma mostro6 taquicardia sinusal, el cuadro hematico
leucocitosis de 24.500 con neutroflilia (62.2%), sodio de 140 mEg/L, potasio de
3.3 mEg/L, cloro de 101 mEg/L y calcio de 10 mg/dL. La evaluacion por €l car-
didlogo pediatra y el ecocardiograma muestran un corazon estructural y
funcionalmente normal. Por aumento en |os requerimientos de oxigeno setrasla-
d6 ala unidad cuidados intensivos donde se continué manejo con oxigeno por
méscara de Venturi al 50%, liquidos endovenosos y se suspende la furosemida.
Se ohservamejoriadel cuadro clinicoy de laradiografiadel torax (Figura2) por
lo cual setrasladaal piso. Larevision de los antecedentes revel 6 que fue un bebe
prematuro, que no desarroll6 enfermedad de membrana hialina pero en quien se
considerd ductus arterioso persistente que no se confirmo por cateterismo cardiaco
el cual fue normal alos 2 afios de edad. Tuvo tres episodios de bronconeumonia
antes delos dos afios y fue intervenido de adencidesy turbinoplastiaalos 4 afios
de edad.

Figura 2. Radiografia del térax
tomada 24 horas después del ingreso
gue muestra resolucién completa de
losinfiltrados alveolares.

Figura 1. Radiografia del térax al
ingreso que muestra infiltrados
alveolares bilaterales en «copos de
algoddn» producidas por EPA.

El nifio evolucion6 satisfactoriamente desapareciendo lasintomatologia. Un nuevo
ecocardiogramamostré un corazén normal con signos indirectos de hipertension
pulmonar |eve; la gammagrafia de ventilacion-perfusion pulmonar fue normal lo
cual sumado alaclinicay la presentacion radiogréfica descarta la posibilidad de
tromboembolismo pulmonar u otra alteracion vascular. La evaluacion del cavum
faringeo fue normal. Para descartar hipoventilacion nocturna o apnea del suefio
se realizé un polisomnograma que fue normal. Dada su evolucion favorable se
dio de alta con recomendacién de oxigeno domiciliario nocturno por unas sema-
nasy, en caso de vigar aaturasinferiores, usarlo por 24 a 36 horas continuas a
regresar a Bogota.

En dos controles posteriores se encontrd asintomético y con examen fisico nor-
mal. Un ecocadiograma mostré normalizacion de |a hipertension pulmonar por
lo cua se suspendid el oxigeno nocturno y se repitieron las recomendaciones
para futuros vigjes a niveles del mar inferiores a Bogoté. En enero de 2003 con-
sultd nuevamente aurgencias por severadificultad respiratoria, cianosis, taquipnea
y signos clinicos de edema pulmonar que mejoraron con la administracion de
oxigeno por 24 horas por lo cua se dio de ata con oxigeno domiciliario. En la
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consulta de control cinco dias mas tarde se encontrd asintomatico y con un exa-
men fisico normal por 1o cual se suspendid el oxigeno y se recordaron las medi-
das preventivas recomendadas anteriormente agregando la administracion de
salmeterol.

Discusion
Epidemiologiay factores deriesgo

El edema pulmonar de las alturas (EPA) es responsable del mayor nimero de
muertes por enfermedad de las alturas. Su presentacion se relaciona con la sus-
ceptibilidad individual, lavelocidad del ascenso, laalturaalcanzada, ladturaala
cual duerme la persona («altura del suefio»), el ejercicio y € frio que por un
reflgjo simpético aumentala presion arterial pulmonar. Factores de riesgo adicio-
nales son la historia de episodios anteriores de EPA o de mal de las alturas, la
estadiaamenos de 900 m, €l gjercicio, lasinfecciones respiratorias en el momen-
to del ascenso ala alturay algunas alteraciones preexistentes de la circulacion
pulmonar que limiten la capacitancia del lecho vascular pulmonar.

L as personas mayores de 50 afios son menos susceptibles que los muy jovenes, s
bien laincidencia en nifios parece ser similar ala de los adultos. Las mujeres son
menos susceptiblesa EPA quelos varones. La préctica de deportes no parece ser
protectora. La hipertension arterial sistémica, la enfermedad coronaria, la enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica, la diabetes y el embarazo no aumentan la
susceptibilidad a mal delasalturas o el EPA. Diversas interacciones entre facto-
res genéticos, compromiso de |a respuesta endotelial alahipoxiay el medio am-
biente pueden explicar la susceptibilidad individual o laresistenciaa mal delas
aturasy e EPA.

L as personas con un episodio previo de EPA tienen un riesgo mayor de repetirlo
cuando después de un periodo a nivel del mar regresan a la atura, como fue el
caso de nuestro paciente. Estas son personas sanas pero tienen una disminucion
en la respuesta ventilatora a la hipoxia y una respuesta presora exagerada de la
vasculatura pulmonar alahipoxiay a gjercicio.

Cuadro clinico

El diagnostico temprano es fundamental para el tratamiento apropiado de esta
enfermedad severa. En un escenario apropiado, €l ascenso reciente a la altura,
unadisminucion en laactividad acostumbrada y la aparicion de tos seca pueden
sugerir €l comienzo del EPA. La tos himeda productiva de esputo espumoso
rosado o hemoptoico y laaparicion de signos de dificultad respiratoria confirman
su progresion. Si no se atiende rapidamente hay aumento de la taquicardiay la
taquipnea, se presenta ortopnea y puede haber hemoptisis franca. En un 50% de
los casos de EPA pueden presentarse sintomas de compromiso cerebral y en 14%
de edema cerebral. La fiebre (38.50C) y la leucocitosis son frecuentes sin que
haya infeccion concomitante. Pueden encontrase estertores finos localizados que
se generalizan a medida que la severidad del cuadro progresa.

El electrocardiograma muestra taquicardia sinusa y, con frecuencia, signos de
sobrecarga cardiaca derecha, desviacion del gje a la derecha, bloqueo de rama
derechay Ppulmonale. Laradiografiadel térax muestra una silueta cardiaca nor-
mal, dilatacion de las arterias pulmonares centrales e infiltrados alveolares, ini-
cialmente en «copos de algodén» de distribucion irregular predominante en los
vértices, que se hacen confluentes cuando se demora el tratamiento. Los angulos
costofrénicos se encuentran libresy esexcepcional lapresenciade derramepleura



VOLUMEN 6+ No. 3+ JULIO, 2003

odelineasB deKerley. Lagasimetriaarterial muestrahipoxemiaseveray acaosis
respiratoria.

En los estudios ecocardiograficos y de cateterismo se encuentra aumento de la
presion en arteria pulmonar, con presion en cufia normal y sin signos de falla
ventricular izquierda. En la espirometria, aunque realizada en pocos pacientes,
hay disminucion de la CVF, el VEF1y el FEF 25-75%.

Fisiopatologia

El EPA es una forma de edema pulmonar no cardiogénico que se acompafia de
hipertension pulmonar y aumento de la presion capilar (Figura 3). La respuesta
hipertensivanormal alahipoxia es excesiva en los pacientes con EPA y serela-
ciona con hiperactividad simpética, disfuncién endotelial y una mala respuesta
ventilatoria a la hipoxia que resulta en hipoxemia més severa. Es posible que el
aumento de la actividad simpética produzca espasmo de las venas pulmonares y
aumento delapresion capilar. Ladistribucionirregular delosinfiltradosalveolares
en la fase temprana del EPA se atribuye a diferencias en la vasoconstriccion
local observandose zonas con vasoconstriccion y perfusion limitada que permi-
ten la derivacion de un flujo excesivo a las zonas bien perfundidas (Figura 4).
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Figura 3. Edema pulmonar de las alturas. Fisiopatologia y
patogénesis.

El mecanismo final responsable de laextravasacion de plasmay célulasheméticas
eslafallapor estrés de los capilares pulmonares producida por el aumento exce-
sivo delapresion microvascular (Figura5). Larespuestadraméticaalaadminis-
tracion de oxigeno se puede explicar por € retorno de la microcirculacion alo
normal cuando la presion capilar desciende a medida que se corrige la hipoxia.
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VASOCONSTRICCION SELECTIVA (imagular)

TAC - Distribucién irmegular

Figura4. TAC del torax en un nifio de 9 afios con edema pulmonar
delasalturas. Distribucionirregular delosinfiltrados alveolares
que mejora significativamente en dos dias con la administracién
de oxigeno

Tratamientoy prevencién

Oxigeno: Aumentar la presion alveolar y arterial de oxigeno es la medida tera-
péuticaprioritariaen el paciente con edema pulmonar de lasaturas. Laadminis-
tracion de oxigeno suplementario por 48 a 72 horas disminuye la presion en la
arteria pulmonar en un 30 a 50 por ciento lo cual es suficiente para controlar el
proceso fisiopatol6gico del EPA. Cuando se presenta, 0 se sospecha la posibili-
dad de EPA en sitios donde no hay oxigeno debe descenderse rdpidamente auna
altura menor teniendo en cuenta que el gercicio que implica el descenso puede
exacerbar el edemaal aumentar el gasto cardiaco y la hipertension pulmonar.

Laadministracion de oxigeno debe controlarse por medio de pulso-oximetria. Si
en cinco minutos de administrar oxigeno por canulanasal no se logra una SpO2
> de 90% debe administrarse una concentracion mayor a flujo ato (méascara de
Venturi 35a50%) einclusive FIO2 cercano a 100% con mascaradereinhalacion.
Algunos montafiistas 0 en las pistas de ski se han usado cdmaras hiperbéricas
portétiles; en caso de urgencia, puede aplicarse presion positiva continua en la
viaaérea (CPAP) exhalando através de un pitillo colocado por debajo del nivel
del agua en una botella o un vaso.

Edara Purmes 40 o Atan

FALLA POR ESTRES

Figura 5. Falla por estrés mecanico del endotelio producido por el
aumento de la presién microvascular. A) membrana alveolo-capi-
lar; B) falla por estrésdel endotelio con edema intersticial; C) ede-
ma alveolar

B-2 agonistas: Un estudio reciente sugiere que la administracion de salmeterol
por inhalacion puede ser (til parala prevencion y, posiblemente para el trata-
miento del EPA. Aunque se requiere confirmacion, 10s (-2-agonistas son segu-
ros, disponibles y faciles de administrar por o cual pueden considerarse para la
prevencion del EPA. No reemplazan la administracion de oxigeno.

Acetazolamida: Inhibidor de la anhidrasa carbonica produce diuresis de bicar-
bonato y estimulacion respiratoria con o cual aumenta la PaO2; disminuye la
formacion del LCFR y promueve el transporte a través de la barrera
hematoencefélica. No deben tomarlalas mujeres embarazadas. Puede usarse para
el tratamiento del EPA (250 mg dosvecesal dia hasta controlar |os sintomas); su
verdadera indicacion es la prevencion del mal de las alturasy el EPA (125-250
mg dos veces d diainiciando 24 horas antes del ascenso y continuandola por 48
horas; en los nifios 5 mg/kg por diarepartidos en dos o tres dosis). Cuando no se
consigue acetazolamida hemos usado la diclofenamida como tratamiento pre-
ventivo (25 mg cada 12 un diaantes'y por dos dias después del ascenso

Dexametasona: Se utiliza para la prevencion y el tratamiento del mal de las
aturasy el EPA. Se desconoce su mecanismo de accion; es muy efectiva parael
tratamiento répido del edema cerebral de las aturas, tiene menos valor como
preventivo y muy poco valor en el EPA. Dosis inicid 8 mg seguida de 4 mg
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cada 6 horas por viaora, IM 0 V.

Diuréticos: El uso de diuréticos parala prevencion o el tra-
tamiento del EPA es muy controvertido y no |o recomenda-
mos. Aungue la disminucién del liquido extracelular y la
venodilatacion podrian se (tiles, la hipopotasemia, la
hipovolemiayy la hipotension podrian ser deletéreas.

Consideracionesespecialesparalaprevencion de EPA. Para
el tratamiento profil &ctico podemos considerar dos situacio-
nes diferentes

* La persona, generalmente nifio o adolescente que ya ha
tenido EPA y debevigjar anivel del mar paralas vacaciones
0 por cuaquier otra circunstancia., Recomendamos que re-
ciba oxigeno por 24 a36 horasasu llegaday evite el gjerci-
cio intenso. Puede usarse uno de los medicamentos mencio-
nados pero no como reemplazo del oxigeno. El ascenso gra-
dual es poco préctico y sdlo se justifica si no se tiene la
disponibilidad de oxigeno alallegada.

* Los que ascienden a la atura por deporte (montafiismo,
esqui, etc.). Se recomienda €l ascenso gradua y descenso

rapido, lo cua puede no necesitarse cuando se dispone de
oxigeno. Desde luego cada situacion debe analizarse de acuer-
do alas condiciones particulares del caso.
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