REPORTE DE CASO

Edema pulmonar de altura

High pulmonary altitude edema

GermanValenzuela-Rodriguez,' Sebastian [eri-McFarlane'

RESUMEN

El edema pulmonar de altura (EPA) es una forma de edema pulmonar no cardiogenico en individuos que ascienden a lu
altura o descienden de ella. Para su diagndstico se utilizan los criterios de Louise y algunos estudios adicionales coimo
la tomografia pulmonar, excluyéndose otras causas. Se presentu ¢l caso de una adolescente extranjerua que presenté EPA

al viajar a Cusco y se revisa la literatura.
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ABSTRACT

ITigh-altitude pulmonary edema (ITAPE) is a form of non-
cardiogenic pulmonary edema in individuals who ascend
fo or descend from high-altitudes. For its diagnosis, Louise
criteria are used and some auxiliary tests like pulmonary
CT, excluding other cauises. We present the case of a foreign
teenuger who presented HAPE travelling to Cusco and make
a review of the literature.
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INTRODUCCION

El término “enfermedades de la altura” se reserva para
tres entidades clinicas que se asocian a una exposicion
aguda a hipoxia hipobdrica por el ascenso rapido a una
altura considerable.'?

Las tres formas mds comuncs de enfermedades de la

altura son mal de montaia agudo, edema cerebral de
altura y edema pulmonar de altura (EPA).*

1. Clinica Delgado- Auna. Lima, Peru.
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El mal de montafia agudo (acute mountain sickness)
y el edema cerebral de altura, afectan a personas que
ascienden rdpidamente a grandes alturas por encima del
nivel de aclimatacion.'*

La ccfalca de altura cs la primera manifestacion del
mal de montaiia agudo y puede ocurrir asociado a otros
sintomas como son: fatiga, vértigo, anorexia y nauseas.
Tipicamente, la cefalea se agrava durante la noche y con
cl cjercicio, asocidndosc con insomnio.'~

La gravedad del mal de montafia agudo puede
cuantificarse usando el cuestionario Lake Louise o de
manera més detallada con el Environmental Symptoms
Questionnaire >

EIEPAes una forma de edema pulmonarno cardiogénico,
el cual es potencialmente fatal, Esta entidad clinica
ocurre en individuos sanos, no aclimatizados, quienes
ripidamentc ascicnden a alturas por encima dc 2500
msnm, describiéndose que es mas frecuente en el
subgrupo de individuos que presentaron esta condicién
con antcrioridad. A cste estado sc le denomina EPA tipo
1, pudiendo existir un tipo 2 que estd relacionado con el
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reascenso de habitantes de altura, los cuales viajaron a
nivel del mar, y vuclven a su hébitat natural

Su incidencia se report6 en el Pert (1970) en0 % a 6 %
de los adultos evaluados y en 8 % a 9 % de los nifios.*

Otros datos como los de Sophocles (1986),quien compild
casos entre 1975 v 1982 entre visitantes a centros de
esqui en Vail, Colorado (2 500 msnm), mostraron una
prevalencia de 0,01 % a 0,1 %, enlatizando que seria
mas frecuente en varones (84 %) y que la oxigenacion
promedio cn los pacicntes que lo padecen es de 74 % cn
comparacion con la oxigenacion normal de 92 %'
Algunas hipdtesis han sido sugeridas para explicar el
origen del EPA pero su causa cxacta cs desconocida. ™

Sin embargo, sc considera que el cvento inicial es cl
incremento de la presion en los capilares pulmonares
durante una exposicion prolongada a la altura, lo cual
libera fluido de estos hacia cl intersticio.

Esta presién incrementada en los capilarcs, gencra
deterioro de la matriz coldgena y extracelular en la barrera
alveolo-capilar y produce una “latiga por estrés” de los
capilarcs pulmonarcs, descrita por West, en 1991.%

Empcro, también sc describe ¢l concepto de vasocons-
triccion  hipoxica como mecanismo  patogénico,
predominantemente a nivel de las arterias pulmonares
dc pequeiio calibre. A cllo, sc le sumarfa la distuncion
endotelial y la hiperactividad simpdtica, las cuales
aceleran mds la evolucion de esta entidad ¢limica. >

A continuacidn, presenta el caso clinico de una paciente
quicn desarrollé ¢l cuadro clinico al ascender a la altura
de Cusco.

CASOCLINICO

Paciente femenina de 17 afos, natural de EE,UU.,,
transferida a Lima desde la ciudad de Cusco
(3 399 msnm). Ella viajé a Cusco sin recibir medicacion
profilactica v presenta un tiempo de enfermedad de
aproximadamente 36 horas antes de 1a primera consulta.
Refliere como sintomas principales; cefalea, disnea,
palpitacioncs, fatiga ¢ intolerancia al cjercicio. Scis
horas antes del ingreso, experimenta aumento de disnea
Ta cual se hace en reposo hasta llegar a la orlopnea y
cmpcoramicnto dec la ccfalea. Concomitantcmentc,
presume mareos, malestar general, nduseas y
deposiciones liquidas.

Al examen, se la encuentra con temperatura de
378 °C, presién arterial de 140/90 mmHg, saturacion

de oxigeno 58 %, frecuencia cardiaca 118 latidos/
min y frecucncia respiratoria de 22 respiracioncs/
min. Se evidencia cianosis distal en lechos ungueales,
mucosa oral seca, auscultacién pulmonar con murmullo
vesicular disminuido cn ambas bascs y crepitantes cn
base de hemitorax derecho. El resto del examen fue no

contributorio.

Se le realiza tomografia de (drax ([igura 1) que
cvidencia edema parcnquimal de ambos pulmoncs a
predominio del derecho ademds de hipoxia y alcalosis
respiratoria en el andlisis de gases arteriales.

En un centro privado de Cusco recibio oxigeno
suplementario, dexametasona cndovenosa asociados a
nifedipino y acetazolamida via oral.

Luego de 48 horas, es transferida a Lima estabilizada
donde se objetiva menor dificultad respiratoria con
persistencia de murmullo  vesicular disminuido cn
ambas bases pulmonares sin otros ruidos agregados.
Dentro de los exdmenes auxiliares realizados se
comenta CPK MB en 7,0 U/L, troponina T 0,006 ng/mL,
pro-BNP <60 pg/mL, PCR ultrascnsible 0,06 mg/L,
dimeroD 096 ug/mL, hemoglobina 14,5 g/dL,
hematocrito 41,7 %, leucocitos 8 550 con 0 abastonados
y 6 840 segmentados ademas de IFI viral negativo para
todos los virus. Resto de exdmencs auxiliares cstaban
dentro de los Iimites normales. En la radiograffa de torax
(Figura 2) se demuestra patrén en vidrio esmerilado
a predominio parahiliar bilatcral quc sc confirma con
nueva tomograffa de térax (Figura3) con el mismo
patrén difuso en pulmdn derecho y a nivel hilio basal
izquierdo sin signos de derrame pleural. Asi mismo,
sc rcalizd ccocardiograma que no mostrd alteracioncs
morfologicas ni  pudo demostrar regurgitacion
tricuspidea.

DISCUSION

La definicion de edema pulmonar de altura (EPA), de
acuerdo al consenso de Lake Louise incluye la presencia
de al menos dos sintomas (disnea de estuerzo; tos;
debilidad o disminucién del rendimicnto al estuerzo;
apresion en cl tdrax o congestidn) y al menos dos signos
(crepitantes o sibilantes en por lo menos un campo
pulmonar; cianosis central; taquipnea y taquicardia).6-8
La paciente presentada claramente cumple los criterios
de Louise para EPA.

La probabilidad de que un individuo desarrolle EPA
sc vc influcnciada por multiples variables como:
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caracteristicas propias del individuo (genética), ascenso
rdpido a alturas superiores a 2 500 msnm, rcascenso a
alturas superiores a los 3000 msnm, participacién en
ejercicio (isico intenso y antecedentes de EPA.7*"
Adicionalmente, se describe que una enfermedad viral
previa es un factor predisponente en nifios, por aumento
de la permeabilidad capilar. En este caso, la presencia
de una enfermedad viral previa, no puede excluirse,
pucs la pacicnte tuvo hipertermia al ingreso.”

Desde el punto de vista genético, se ha cvaluado cn
pobladores de altura, algunas variaciones en los genes
EPASI, ELGNI, PPARA (reguladores del [lactor
induciblc dc hipoxia, HIF), asi como variacioncs cn
los genes del 6xido nitrico, enzima convertidora de
angiotensina, de endotelina, del factor de crecimiento
vascular endotelial y proteinas del surfaclante
pulmonar.**

Se ha descrito también una predisposicion a EPA con la
presencia de alelos HLA-DR6 y HLA-DQ.*

Cn (ase temprana, el CPA puede manilestarse con
disminucién dcl rendimiento al cjercicio v tos seca,
sintomas que pueden ser leves y por ello contribuir a su
subdiagnostico, Sin embargo, la progresion sintomatica
puede ocurrir en horas o dias, para asociarse a sibilancias
audibles, tos con cxpectoracién hemoptoica y franco
compromiso tcspiratorio que pudicra condicionar la
muerte.**#

Habitualmente, los sintomas se presentan en uno a tres
dias como ocurrié en este caso en el que los sintomas
se presentaron a las 36 horas. Se ha descrito que los
sintomas raramentc deberfan prescatarse después de
cuatro a cinco dias, por lo cual, si cllo ocurricra, sc
deberia considerar un diagndstico allernativo como
neumonia, edema pulmonar cardiogénico, embolia
pulmonar, neumotdrax espontaneo entre otros.

Los sintomas principales son la disnea, tos, fiebre,
intolerancia al estuerzo, debilidad y Ietargo #

Los signos son inespecificos e incluyen taquipnea,
taquicardia y cianosis. La auscultacién pulmonar puede
revelar la presencia de estertores crepitantes en el sitio
del edema, sin embargo, lo mas caracterfstico es la
disociacion entre la abundancia de signos radioldgicos
y la escascz de signos clinicos.* ®

Como en el caso descrito, el EPA se asocia mds
comiinmente a sintomas de mal de montafia agudo, adn
cuando podria presentarse de manera aislada,
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Las radiograffas de térax y las tomografias de un
EPA precoz mucstran una distribucién periférica y cn
parche, volviéndose el compromiso mas homogéneos
y difusos en casos avanzados. En el presente caso, se
aprccia una distribucin difusa, periférica, “cn parche”
en la tomografia inicial con una distribucion mds
localizada en la tomografia de control. La radiografia
durante la evolucién, no muestra hallazgos marcados de
cnfermedad.””’

No existen hallazgos tipicos en las pruebas de
laboratorio con excepeion de una elevacion moderada
de la protefna C reactiva. En la paciente, ya a nivel del
mar, sc cncuentran niveles de protcina C rcactiva cn
rangos normales **

El empleo de biomarcadores cardiacos, como métodos
de ayuda diagndstica se ha descrito en algunos repories.
En cllos sc ha encontrado que los péptidos natriuréticos
(BNP y NT-pro-BNP) son ftiles para establecer el
prondstico y como datos adicionales en el seguimiento.
Las elevaciones de troponina, por el contrario, obligan
a descartar causas sccundarias de su clevacion, sin que
esta se asocie directamente al EPA" En la paciente,
ya en Lima, tanto los niveles de pro-BNP como de
troponina T fucron normalcs.

En los cstadios precoces de EPA, por otro lado, los
lavados broncoalveolares muestran un edema rico en
proteinas y glébulos rojos, sin signos inflamatorios,
micntras que cnestadios posteriores incluyen la presencia
de granulocitos y mediadores proinflamatorios.*’

El tratamiento se basa en la administracién de oxigeno
suplementario (4-6 L/min), o tratamiento hiperbérico
o por rapido descecnso dec la altura, o todos los
anteriores.'*"

El descenso es una opcion en el tratamiento inicial,
altamente recomendado, pero sin ser obligalorio en
todos los casos (recomendacion 1A). Sin cmbargo,
el suplemento de oxigeno es el tratamiento estdndar,
alternativo al descenso, con el objetivo de alcanzar una
SatO» superior de 90 % (recomendacion 1B)."*'

Si no sc pudicra cjccutar un rdpido descenso, cl
tratamiento con nifedipino a dosis de 20 mg cada
8 horas, o sildenafilo a dosis de 50 mg cada § horas
puede prescribirse, siendo la evidencia acumulada
del primero superior, a pesar del riesgo de producir
hipotension sistémica. Por el contrario, existen reportes
de exacerbaciones sintomdticas asociadas al uso de
sildenafilo.'*"
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La coadministracién de dexametasona, rapidamente
resuelve los sintomas y comtribuye a mejorar la
funcidn capilar pulmonar y el aclaramiento alveolar de
liquidos.'*"

Cuando no existe la posibilidad de asistencia médica,
cl tratamicnto vasodilatador no cs absolutamente
necesario porque el reposo en cama y el oxigeno
suplementario por 24 a 48 horas podria lograr la mejoria
dc los sintomas.'*"

Adicionalmente, cs posible cmplear presién continua
positiva, intermitente, al final de Taespiracion en pacientes
con EPA avanzado, pero sin o con escasos sintomas de
cdema cerebral de altura, por la probabilidad de que csta
estrategia terapéutica incremente el edema cerebral por
un incremento de 1a presion venosa central 121

Un aspeclo muy importante para todo paciente y sobre
todo para los pacientcs que han cxperimentado EPA
es la prevencion. Por casi 20 afios, se conoce que el
empleo de 20 mg de nifedipino de liberacion lenta, cada
8 horas, 24 horas antes del ascenso y continuado hasta
cl descenso, reduce cl EPA de 63 % a 10 %. También
se han usado inhibidores de la 5-fosfodiesterasa, como
tadalafilo, 10 mg, cada 12 horas, que ha reducido la
incidencia de EPA de 74 % a 10 %."*"*

Adicionalmente, cs posible usar salmeterol inhalado a
dosis de 125 pg cada 12 horas, reduciendo la incidencia de
74 % a.33 %, pero con menor evidencia que las anteriores
oelempleo de dexametasona administrada un dfaantes del
ascenso, pero sobre todo si hubicran contraindicacioncs
para el uso de nifedipino o tadalafilo.!>1%

Si no es posible la profilaxis de vasodilatacion
pulmonar, la aclimatacién adicional o la profilaxis
del mal de montafia agudo, es posible recomendar
acetazolamida con efectos inciertos sobre la profilaxis
del EPA. La paciente del caso presentado no recibid
ningin medicamento profilactico.'?
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