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En el desarrollo de la medicina de altitud fue fundamental el empuje de
un hombre que dedicé su vida a la investigacion en este tema. Este
hombre, Carlos Monge Medrano (1884-1970), médico peruano,
investigador incansable y formador de una productiva escuela de
cientificos dedicados a estudiar la fisiologia del hombre andino, describio
en 1928, un caso de policiternia en un residente de Cerro de Pasco (4300
m) en la Academia Peruana de Medicina. Afines de 1928, ya se habian
juntado mas casos similares (Monge CC y Whyttenbury, 1976). En 1935,
la expedicion internacional a Chile, conducida por David Dill reportd
un caso en la literaturainglesa (Talbot y Dill, 1936). En 1942, Alberto
Hurtado publicé observaciones detalladas de 8 casos, con los efectos
clinicos y hematoldgicos, y con los cambios provocados por el descensoa
baja altitud y el retorno a gran altitud.

Fuera de Sudamérica, la ECM fue descritaen Leadville (3100 m) enun
centro minero en Colorado, USA, por el propio Monge M. afinales de
1940 (Winslow y Monge, 1987). Desde 1960, ha sido estudiado por
Grovery mas tarde por Weil en Denver.

Los estudios sobre el tema de la ECM tienen complejidades diversas, las
cuales comienzan por la falta de una definicion ampliamente reconocida
por lacomunidad cientifica. Cada grupo de investigadores ha mostrado
sus estudios definiendo la ECM de distinta formay por lo tanto, la mayor
parte de estainformacién no es comparable. Durante el Congreso Mundial
de Fisiologiay Medicina de Altitud, realizado en mayo de 1998, se efectud
el simposio denominado Exposicién Cronica a la Hipoxia y Enfermedad
Cronica de Montafa. En éste, se logré avanzar en un consenso sobre la
definicién de laECM.
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Definicion

Sindrome que ocurre en personas que residen por largo tiempo a gran altitud
y que esta caracterizado por una excesiva eritrocitosis e hipoxemia, que
revierten con el descenso. Puede ser clasificado como Primario (sin causa
identificable) o Secundario (debido a una condicién conocida).

Clinica

La mayor parte de los pacientes son hombres jovenes o de mediana edad
(mediade40anios). Los casos descritos por autores peruanos muestran rangos
entre 22 y 51 anos de edad de los portadores de ECM (Pefialoza D(a) 1971;
Hurtado A, 1942). No se observa en nifios y es rara en mujeres.

Los sintomas y signos son mas floridos mientras mayor sea la altitud en que
se encuentre el paciente. No hay una correlaciéon directa y constante entre la
intensidad y/o presencia de los signos y sintomas con los niveles de
hemoglobina.

En el ambito hematoldgico, se observa sélo aumento de los glébulos rojos y
no de otras lineas celulares como en la policitemia vera. De este modo, la
ECM se comporta como una policitemia secundaria de nivel del mar. Los
valores de hemoglobina que se relacionan con mayor riesgo de padecerla
enfermedad son niveles sobre 21 gr/dl y/o hematocritos sobre 65%.

Los valores de la concentracion de hemoglobina en individuos que padecen
dejaquecas enaltitud son mas altos (19,7 gr/dl), que aquellos asintomaticos
(18,5 gr/dI).

La concentracion mas alta de hemoglobina reportada en una paciente con
ECMesde 28 gr/dl.

Elhematocrito elevado conduce a un aumento de la viscosidad sanguinea,
lo que disminuye la velocidad de circulacion de la sangre, aumenta la presién
arterial sistémica y la presion de la arteria pulmonar. Las cifras de Presion de
la Arteria Pulmonar en sujetos con policitemia llegan a 64/33 mmHg v/s
34/23 mmHg en individuos normales. En los mismos, la resistencia vascu-
lar se duplica.
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Sintomas

Signos

Dolorde cabeza, sensacdnde congestion
cefdlica

Mareos, Tinitus, Parestesias

Cianosis con labios muy oscuros, casi
negros; pabellones auriculares y piel de
la cara muy oscura; mucosas rojo
vinosas; piel color verde-oliva.

Palpitaciones, disnea, fatigabilidad
facil

Conjuntivas congestionadas de color
rojo oscuroy profusamente
vasculari

Disminucion agudeza mental y
capacidad de concentracion

Dedos en palillo de tambor, con
aparicion de hemorragias enlas ufias

Anorexia, dolor oseo

Baja saturacion de oxigeno con
elevacion del CO,, pero con pH normal

Alteraciones del suefio, Alta concentraciéonde

somnolencia hemoglobina (la mayor parte
reducida)

Irritabilidad, depresion, Elevacion de la presién arterial

alucinaciones sistémica y pulmonar

Desarrollo de sobrepeso Enelfondo de ojo se observan vasos

venosos tortuosos y dilatados

Radiografia de Toérax.

En laradiografia de térax hay aumento de la silueta cardiaca a expensas
delas cavidades derechas. Hay acentuacion del arco pulmonary de los
vasos pulmonares. Con el descenso de altitud la disminucion del tamanio
cardiacoeslenta.

Electrocardiograma.

En el electrocardiograma se observa un aumento de voltaje de laonda P
en las derivadas DII- DIl y AVF, desviacién del eje de QRS a derecha,
complejos Rs en precordiales derechas y RS o rS en las precordiales
izquierdas. Las ondas T pueden sernegativas, altas y simétricas semejando
unaisquemia miocardica. Todos los cambios revierten con el descensoa
menor nivel de altitud.
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La ECMtiene una alta pCO, y una baja pO, producto de la baja ventilacion
alveolary del aumento de Ia gradiente aIveoIo -capilar. En estudios enla
ciudad de La Paz (3.600 m), la gradiente alvéolo-capilar de O, de sujetos
normales es de 2,9 mmHg, pero enlos sujetos con enfermedad cronicade
montafiaeste valor llegaa 10,5 mmHg. En estos mismos sujetos, la capacidad
de difusion esta disminuida y hay alteraciones de la relacion ventilacion/
perfusion.

Tratamiento

g9 Descenso.
Elmejortratamiento es descender a un nivel menor de altitud, al llano
o al nivel del mar.

El descenso produce mejoria clinica, hemodinamica y hematolégica
rapidamente. A los 2 meses de estadia a nivel del mar practicamente
todos los parametros son normales (Penaloza D (b), 1971).

b) Flebotomia.

El enfoque anterior no siempre es posible, tanto por motivos econdmicos
como familiares, los pacientes se ven obligados a permanecer en su lugar
deresidencia. Para ellos, el tratamiento mas efectivo es la flebotomia,
con la cual se mejoran los sintomas neurosicoldgicos, la capacidad fisica
ylasaturacion sanguinea. Siesta aproximacion es la escogida, se pueden
alcanzar adecuados niveles de compensacion, eiemplode estoesloque
sucede en Leadville, Colorado, donde regularmente los individuos con
policitemia acuden a extraerse sangre y ademas con 60 de ellos, elbanco
de sangre no hanecesitado donantes.

0 [Fammacos.
Se haintentado el tratamiento con drogas estimuladoras de ventilacion
como la medroxiprogesterona con la cual se han obtenido resultados
positivos. Al usar medroxiprogesterona (MPG), en 17 suijetos, al cabo
de 10 semanas de tratamiento, el hematocrito cayd de 60.1 % a52.1 %
(Kryger M (a,b), 1978).

En el Centro de Investigaciones Ecobiolégicas y Médicas de Altura
(CIEMA), que tuvo Codelco-Chuquicamata en el Hospital Roy H.
Glover, a 2800 m, existia un policlinico de policitemia en el cual
durante 15 afos se trataron los pacientes que padecian de esta
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enfermedad. Las causas eran miltiples y su combinacion haciamas
interesante su tratamiento. Los factores que observabamaos con mayor
frecuencia que intervenian eran:

* Altitud (2800 m),

» Tabaquismo,

* Inhalaciones de humos (sulfurosos y ofros provenientes de la
Fundicién),

Obesidad,

Enfisema,

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica,

Sindrome de Apneade Suefio

Ofras causas agravantes, menos frecuentes son: Neumoconiosis (silico-
sis), alteraciones anatdmicas de la caja toracica como la Xifoescoliosis.
En muchas ocasiones, se emplearon flebotomias, pero también se
observaban buenas respuestas con el usode agentes hemomeoldgicos como
el pentoxifilino y obviamente el control y tratamiento adecuado de
patologias agravantes comolas mencionadas antes. Cabe destacarqueen
pacientes con ECM, que padecian de hipertension arterial sistémica, la
mejor respuesta no sélo en control de la presion arterial sistémica, sino
clinico global, se observd con el uso de agentes bloqueadores de cormientes
de calcio (Santolaya R y Sandoval M, experiencia no publicada).

Epidemiologia de la ECM.

Las caracteristicas epidemiolégicas de la ECM son diferentes segiinde la
region del mundo de la que hablemos, asi en los Andes peruanos se
describe en la poblacion amerindia de origen Quechua que vive entre los
3300 my los 4500 m. Es mas frecuente en hombres que en mujeres. La
edad promedio de presentacion es de 40 afios conrango entre 22y 51
ancs.

Enel Tibety los Himalaya es reciente la descripcion de la ECM, la que
se encuentra mas frecuentemente en poblacién china emigrantes de Han
(bajaaltitud) a Lhasa (3.600 m).

Los Himalayos tienen valores de Hemoglobina, en promedio, mas bajos
que los Peruanos de Los Andes, pero estos ultimos, provienen de
campamentos o ciudades mineras, por lo que pueden padecer de
neumoconiosis o presentar otras enfermedades. Si estos individuos no
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sonincorporados al andlisis comparativo con los himalayos, no se encuentran
diferencias entre ambas poblaciones respecto del nivel de hemoglobina.

Los Sherpas en Nepal, se movilizan mucho mas que los peruanos de los
Andes, migrando hacia tierras mas bajas en forma estacional, lo que podria
explicar la menor concentracion de hemoglobina que presentan. Este estilo
de vida, migratorio entre diferentes altitudes es el mismo que hemos visto
en los nativos de origen Aymara del altiplano chileno de la Regién de
Tarapaca, los némadas del bofedal de Isluga, que presentan valores de
hematocrito y hemoglobina inferiores a otros residentes de igual altitud e
incluso menor que aquellos de campamentos mineros como Chuquicamata.

En Leadville, USA, la ECM también predomina en hombres aunarazénde
60/2 (hombres/muijeres).

Se hanreportado casos anecddticos como el de una mujer de 67 afios, laque
a 2000 m, desarrollo ECM, en California, descartadas otras causas
desencadenantes de policitemia.

Etiologia
La clave en el sindrome es la hipoxia cronica.

Hipotesis:
. Pérdida de la Respuesta Ventilatoria ala Hipoxia.

Aquellos individuos con ECM tienen una respuesta ventilatoria Hipdxica
(RVH) bloqueada o menor que individuos normales. La RVH disminuye
con laedad y con la prolongacion de la residencia en altitud.

Talvez, laECM sea sdlo la expresion de un proceso mas acelerado de estos
fendmenos que el promedio de la poblacién. Sin embargo, en un trabajo
realizado en Leadville, cruzado con edad, no se encontraron diferenciasenla
RVH, ni en la relacién espacio muerto/volumen corriente, niaumentode la
ventilacion con O, al 100 %, comparado con controles, lo que los llevé a
concluir gue el bloqueo quimico de larespiracion no es causa de la ECM.
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Los residentes de altitud perderian progresivamente con la edad la
sensibilidad a la hipoxia tanto a nivel central (centro respiratorio) como
periférico (cuerpos carotideos), porende, la ventilacion disminuiria con
el pasar de los afnos. Esta pérdida de ventilacion se puede manifestaren
un comienzo solo de noche, conduciendo a hipoxiaexcesivay entonces a
la produccion de eritropoyetina y por lo tanto a una eritrocitosis. Sila
pérdida de la ventilacién es progresiva sera también progresiva la
produccién de glébulos rojos y aparecerala ECM.

Los estudios de Monge CC (Monge CC, 1998), en comunidades andinas

del Pertihan mostrado que el deterioro, al menos en estas comunidades
es progresivo conlaedady con la altitud, y los aportes hechos por Hackett
P, indican ademas, que la velocidad de instalacion de laECM es mayora
mayor altitud (Hackett P, 1984).

Al compararse el comportamiento de las Poblaciones Andinas del Peray
las de China se ha encontrado que laincidencia de la ECM en hombres es
de 1% a2500 m, 5 % a 3500 my del 10 % a 4500 m (Moore L. 1998).
Sin embargo, estos hallazgos no se encuentran de igual modo en otras
comunidades. En Sherpas, solo hay deterioro de la oxigenacion arterial
con la edad en mujeres; en los Tibetanos no se observa un patrén de
deterioro con la edad consistente, y en las comunidades Aymaras del
Norte de Chile, no existe relacién entre aumento de hemoglobinay edad,
es mas, en estas comunidades el hematocrito promedio a 3800 mde
altitud es el equivalente al de poblaciones que se encuentran 1000 m
mas abajo (Santolaya R, 1999).

En conclusién, no se puede generalizar la respuesta hematoldgicade las
poblaciones de altitud, esta depende de factores genéticos y de estilos de
vida, algunos de los cuales constituyen estrategias adaptativas.
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Existen pocos estudios respecto del rol que puede jugar el suefio y las
alteraciones de este enindividuos nativos o residentes permanentes de altitud.
No obstante, existen mecanismos patoldgicos que alteran el suefio y provocan
disminucion de la ventilacién alveolar. Entre estos mecanismos se encuentra
la obesidad, el sindrome de apnea del sueno por causas anatomicas y el uso
de drogas depresoras del sistema nervioso central (hipnoticos,
benzodiazepinas, anticonvulsivantes, alcohal, etc).

Las apneas de suefio aumentan con la edad en frecuencia y por lo tanto
asociadoalos factores antes mencionados profundizarian la hipoxemia propia
de altitud y estimularian la secrecion de eritropoyetina, lo que condujo a
algunos autores a acufiar el término “policiteria crénica de montafia” (Kryger
M(b), 1978).

Al comparar pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
(EPOC) que desaturan de noche (bajo 85% con al menos 5 minutos bajo
90%) versus aquellos que no tiene desaturaciones, se encontrd que la presion
de la arteria pulmonar durante el dia era significativamente mayor en los
que tenian desaturaciones nocturnas. Aumento significativo también se
encontré en lamasa de glébulos rojos en este grupo.

En otro estudio, los niveles de eritropoyetina se encontraron aumentados
s6lo en aquellos que desaturaron bajo 60%. Estos hallazgos, apoyan el rol
patogénico que podria estar jugando las desaturaciones nocturnas. En
individuos normales, el niimero de desaturaciones es reducido, peroaumentan
con laedad y con enfermedades concomitantes (Kryger M, 1994).

. S0

Ya se hadescrito la mayor presentacién en hombres respecto de mujeres de
la ECM. Esta diferencia puede explicarse por el rol estimulador de las
hormonas femeninas, las cuales mantendrian en su periodo de secrecion
normal (antes de lamenopausia) su estimulo al centro respiratorio. Ademas,
hay que considerar las pérdidas regulares de sangre en las muijeres por la
menstruaciéon que también evitaria el excesivo aumento de glébulos rojos.

360 Dr. Mario Sandoval Martinez



Asi como en la mujer la progesterona y los estrogenos estimularian el
centro respiratorio, en los hombres, la testosterona estimulala produccién
de glébulos rojos y ha sido implicada en la aparicién de apneas de sueno.
Esta postura, es hasta el momento solo una hipétesis de trabajo planteada
por Gonzales (Gonzales G, 1998) y que los estudios realizados no han
encontrado auin evidencia para respaldaria.

. Edad

Yaen 1948, se demostrd que la ventilacion a nivel del mar, no varia con
laedad, entre los 16 y 69 afios (Baldwin, 1948). No obstante lo anterior,
la presion parcial de oxigeno disminuye linealmente con la edad, loque
se atribuye a aumento de las desigualdades de ventilacion/perfusion
(Sorbini, 1968).

Anivel del mar, una bajaen el nivel dela PaO2 , produce una disminucion
de la saturacion de oxigeno en la curva de disociacion del O, con la
hemoglobina, en su parte alta, en la que hay una menor pendiente. En
altitud, el nivel de hipoxia dado por las condiciones ambientales, llevaa
queundescensoenelniveldelaPaO, , produzca una caidaenla saturacion
arterial de O, de mucha mayor magnitud, dado que se encuentraen el
sector de mayor pendiente de la curvay por ende, el grado de hipoxiaes
mayor, por lo que el estimulo para la secrecion de eritropoyetina es mas
intenso.

En Peru se haencontrado (Ledn-Velarde, 1993,1998) 24300 m, aumento
delaincidencia de ECM conlaedad. Laincidencia de ECM, entre 20-29
anos, fue de 6,8% y entre 60-69 afos, de 33.7%. Se encontrd también,
una reduccion de la capacidad vital con la edad en altitud, no asi a nivel
delmar.

Enlas poblaciones que mantienen sus estilos de vida tradicionales en el
altiplano chileno no se observa un aumento de la hemoglobina conla
edad. Sinembargo, en aquellas poblaciones residentes de altitud que se
pueden considerar sedentarias se observa siunaumentode lahemoglobina
conlaedad.
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Comentarios

Los consensos son necesarios parapoder avanzaren €l conocimientorespecto
de temas que no estan lo suficientemente claros como es la Enfermedad
Cronica de Montafia o Sindrome de Monge. En el Congreso de Medicinade
Montana de Japon (1998), se ha dado ya un paso en este sentido. Sobre la
base de unlenguaje comunlos investigadores de distintas latitudes podremos
intercambiar informacion comparable.

La discusion sobre esta enfermedad tiene alin posturas muy encontradas,
como las de Monge Cassinelli, quien ha estudiado el problema desde el
punto de vista evolutivo postulando que en estricto sentido de la palabra
“enfermedad” el cuadro clinico corresponderia a la expresion de respuestas
fisiolégicas mas alla del rango normal. Esto se basa en que el desarrollo del
Sindrome de Monge no seria una pérdida de la aclimatacion, pues el ser
humano no halogrado la adaptacién, como especie, ala hipoxia (Monge
CC, 1998). Sin embargo, también en sentido estricto de la palabra
“adaptacion’ esta de define como:

adaptacion: es cualquier propiedad de un organismo vivo, genética o
adquirida, que le permita la sobrevida y la mantencion de la actividad
fisioldgica en el medio en que habita.

En este sentido el hombre que habita en grandes altitudes terrestres ha
logrado sobreviviry reproducirse, por lo que podria considerarse adaptado a
sumedio.

Paralos Drs. Zubieta, de Bolivia, el cuadro clinico seria sélo una respuesta
adaptativay no una enfermedad. Ellos han mostrado casos en que existe una
excelente tolerancia a altas concentraciones de hemoglobina y en los cuales
hay factores desencadenentes tratables cuando se descompensanlos pacientes
conECM.

Por otrolado, los respaldos anatomopatolégicos para sostener la existencia
de una enfermedad primaria no se han encontrado. Las descripciones pos
morten realizadas por Arias-Stella en 1973, Fernan-Zerragaen 1961y
Reategui-Ldpez en 1969, encontraron condiciones concomitantes que podian
explicar una hipoventilacion alveolar y por ende el cuadro no podia
considerarse primario a pesar de su descripcion comotal.
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Arias-Stellaen 1973, publicd una clasificacion de tipos clinicopatologicos
de Enfermedad de Monge (Arias-Stella, 1973):

*  “SorocheCronico™  Aquelque ocurre en personas que subendel
nivel del mar a altitud y que nunca pueden adaptarse.

*  “Enfermedad Cronica de Montafia o “Sindrome de Monge™
Personas adaptadas a altitud ya sean que provengan de nivel del
mar o sean nativos de altitud y desarrollan alguna enfermedad que
agravala hipoxemia.

*  “Enfermedad de Monge Primaria™
Personas adaptadas a altitud ya sean que provengan de nivel del
mar o sean nativos de altitud y desarrollan la enfermedad pero en
las cuales no se encuentra ofra causademostrable.

A continuacién se muestra un esquema integrado de los factores
involucrados enla ECM:

Hipoxia-hipobarica Sintomas y Signos de
(altitud) ECM
3

Disfuncion Mental, y
Cardiovascular

- Estilo de vida \
- Sexo F (+) M(-)
- Edad

- Genética

- Apnea de suefio Policitemia
3

Produccién de
Glébulos Rojos

T

Secrecion de
»| PaO, ’ T Eritropoyetina

Hipoventilacion
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