ESTUDIO COMPARATIVO DEL MAL DE MONTANA

Dr. ALBeErTO CuBa CAPARO

Entre los maultiples problemas que confronta la bioclogia de la
altitud, uno de los que ha recibido preferente atencién de los investi-
gadores peruanos es el del Mal de Montafia que afecta al hombre que
habita en las grandes alturas, entidad nosolégica conocida desde los
memorables trabajos de Monge en 1925 y cuyo estudio, proseguido por
Hurtado y sus colaboradores, constituye la contribucién cientifica mds
importante de la Escuela Médica Peruana.

El Mal de Montana se presenta también en los animales que ha-
bitan en las grandes alturas y aunque se sabe que afecta a los perros
y caballos, las unicas especies en las que ha sido descrito en la litera-
tura son la bovina y ovina.

Considerando que el estudio comparativo de una enfermedad en
diversas especies constituye un método de investigacién que permite
comprender mejor la reaccidén individual y la reaccidén peculicxr de cada
especie, creemos util intentar el estudio comparativo del Mal de Mon-
tafia. Con este propdsito haremos primero una exposicién de los aspec-
tos clinico, hematoldgico y andtomo-patolédgico descritos en la especie
ovina y bovina, para luego compararlos con los similares de la espe-
cie humana, tratando de deducir las analogias y diferencias que permi-
tan realizar futuras investigaciones mds completas.

[.— FORMAS CLINICAS Y SINTOMATOLOGIA DEL MAL DE
MONTANA

En el hombre y en los animales domésticos, el Mal de Montaiia
se presenta en dos formas clinicas : a) Mal de Montafia Agudo y b)
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Mal de Montana Crdénico. Entre estas formas puasden darse casos de
desadaptacién que se catalogan como sub-agudos.

Entendemos pcr Mal de Montana, la incapacidad para adaptar-
s+ a la vida en la altura, durante la ascencién o después de permane-
cer en la misma. Debe difsrenciarse del mal de altitud (altitud sick-
aess) descritc en 1918 per Schneider, proceso en el que Armstrong (1)
ceneidera lambién dos formas clinicas, una aguda y otra crénica, y
cue es producido por vuelecs a grandes alturas.

Mal de Montana Agudo o Soroche.— Se observa en el hombre
y los animales domésticos que son trasladados o la altura.

Las manifestaciones clinicas mds importantes descritas por Mec.
Farland (2) en la especie humana, en orden prcgresivo, son : 1) dis-
minucién de la amplitud respiratoria y mayor fatigabilidad; 2) respi-
racidon irregular; 3) extremidades frias; 4) piel seca; 5) perturbaciones
del sueno; 6) gas en el estdmago e intestino; 7) dolor de cabeza; 8)
pulse irregular; y 10) laxtitud.

En casos mdés severos, ademdés de estos sintomas, también se
presentan : nduseas, vémitos, hemorragia nasal, temblor muscular, cio-
nosis, colapso, que puede terminar en la muerte.

Los omimales domésticos son mds resistentes al soroche segun
la opinién de las personas encargadas de transportarlos de la costa a
la altura. Sin embargo, el ganado equino y bovino puede ocasional-
mente presentar soroche, no habiendo sido observado en carneros.

La edad constituye un factor importante tal como fue demostra-
do por Arschawski (3), quién encontré menor resistencia a moderadas
deficiencias de O? en nifios y en perros cachorros. '

l.a intensidad de los sintomas guarda relacién con el nivel de la
altura a la que se asciende y con la velocidad de ascensién. Es por es-
io que los ganaderos conocen la necesidad de hacer escalas sucesivas,
cada vez mds prolongadas cuanto mayores son las alturas, para evi-
iv la aparicién del “Brisket Disease” en los vacunos, logrando de esa
suerte la aclimatacién de los animales en lugares que estédn a mas de
4.000 metros de altura sobre el nivel del mar.

La frecuencia con que se presenta el Mal de Montafia Agudo en
los animales domésticos es menor de la que se observa en la especie
humana, siendo en ésta la forma crénica menos frecuente, a la inver-
sa de lo que ocurre en los cnimales.

En el ganado caballar procedente de zonas bajas y que ha lo-
grado un estado de aclimatacidén en la meseta de Puno (4,000 metros
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sobre el nivel del mar) se ha observado casos de soroche agudo con
ocasién del traslado de estos cmimales a la costa, al pasar por lugares
cuya altitud fluctia entre 4,500 y 5,000 metros sobre el nivel del mar,
habiéndose registrado casos de muerte stbita que en la autopsia reve-
lon la ruptura de la arteria pulmonar como la lesién mds importante.

Las alteraciones del cuadro hemadatico muestran que desde los pri-
meros momentos se produce un estado de policitemia, al principio de-
bida a espleno contraccién y més tarde « hiperplasia de la médula roja
de los huesos, cuyo estimulo evidentemente es la baja tensién de O2.
En la especie humana los cambios quimicos que se presentan en la san-
gre (*) han merecido la atencién de numerosos investigadores; igual-
mente son numerosas las comunicaciones sobre alteraciones estructu-
rales en amimales de laboratorio sometidos a cédmaras de baja presién;
en la especie humana sélo de monera accidental se han observado le-
siones similares (5).

En los amimales domésticos aiin no se ha investigado este tipo
de alteracién por lo cual el presente estudio se refiere unicamente al
Mal de Montana Crénico.

Mal de Montaida Crénico.— Cronolégicamente el conocimiento de
esta entidad clinica comienza con las informaciones de Glover y New-
som (6), que en 1915 describieron el proceso que afecta a los vacunos
del Estado de Colorado, Estados Unidos, con el nombre de BRISKET DI-
SEASE. Sin embargo, hasta las observaciones de Monge (7) en 1925, en
la especie humana, no se le prestd la atencién debida. En la especie ovi-
na se describié en 1949, el Mal de Montana que afectax a los corderos
(8). En otras especies omimales este proceso aun no ha sido estudiado,
a pesar de que se sabe de su existencia en la especie equina.

Mal de Montania Crénico en el hombre.— Esta entidad nosolé-
gica es conocida en la literatura médica con el nombre de "Enfermedad
de Monge”.

De «acuerdo con la descripcién de Monge, esta enfermedad se
presenta bajo dos formas clinicas : 1) La fonma eritrémica, caracteriza-
da por presentar sintomas semejantes a los de la enfermedad de Va-
quez Osler, y 2) La forma enfisematosa en la cual los sintomas respi-
ratorios son predominantes.

(*) Una de las informaciones bibliograficas mas completas sobre problemas
que se refieren a la altura es la presentada por VAN LIERE (4).
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Es importante hacer presente que muchos pacientes son nativos
de la altura o son personas que después de haber vivido durante mu-
chos afios bien adaptados al medio ambiente —de altura— presentan
manifestaciones de desadaptacién que se inicion de memera insidiosa
con fatiga, cefalea, tendencia «al sueno, etc., presenténdose mas tarde
congestidn de la piel y las mucosas —eritremia—, trastornos del apa-
rato cardiovascular y respiratorio. El examen hematoldgico revela en
este estadio policitemia hipervolémica, ademds de un grem nimero de
alteraciones fisicas y quimicas de la sangre.

La evolucién de la enfermedad no siempre es progresiva, pudien-
do estos sintomas disminuir en intensidad hasta llegar a desaparecer
durante algun tiempo, sea mediante régimen de reposo y tratamiento
adecuado, sea espontémeamente. Otras veces los sintomas se agravan
y obligam al paciente a descender a lugares mdés bajos en los cuales la
recuperacidén puede ser completa. Esta forma corresponde al tipo sub-
agudo de Monge que puede evolucionar hacia la forma crénica (9),
que estaria caracterizado por alteraciones funcionales y anatémicas, ta-
les como deformacién de los dedos (dedos en baqueta de tambor), hi-
pertrofia cardiaca, « predominio ventricular derecho, insuficiencia re-
nal y cardiaca, disminucién de la capacidad vital. disnea intensa. he-
morragias (especialmente epistaxis), sintomas neurolégicos y mentales,
tales como algias, parestesias, cambios de la personalidad, crisis de con-

fusién mental, disminucidn de la memoria, dificultad para el célculo ma-
temdtico, etc.

En los casos mds severos la muerte sobreviene por insuficlen-

cia cardiaca, trombosis pulmonar u otras complicaciones, como bron-
coneumonia.

AlGn en los casos que muestran sintomas de gravedad, la recu-
peracién de estos pacientes puede ser completa descendiendo o luga
res mds bajos; pero como lo ha senalado Monge, cuando estos pacien-
tes se sienten bien muestran un deseo irresistible de volver a la altura,
aun sabiendo que pueden ser victimas de una crisis mortal.

Mal de Montasia Crénico en el ganado vacuno (Brisket Disea-
se).— La sintomatologia, hemcdtologia y anatomia patolégica de esta
enfermedad fueron descritas, por primera vez, por Glover y Newsom en
1815; estos autores haciendo una correcta interpretacién de sus expe-
riencias descartaron la naturaleza infecciosa de la enfermedad y con-
cluyeron que “era debida « una falta de aclimatacién de los animales
a las grandes alturas” (10). En el Peri es conocida desde hace mu-
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chos anos v en un trabajo anterior (11) hemos hecho la descripcién
de su sintomatologia y principales caracteristicas hematoldgicas y pa-
toldgicas.

Las observaciones de Glover y Newson senalan los siquientes
sintcmas : indiferencia, cierta torpeza, enflagquecimisnto (debido sz2qu-
ramente en gran parte a la pérdida de apetito), ligera tos humeda. Al
cabo de un ticmpo variable, dias o semanas. avparecen diarreas. las
gue también pueden presentarse desde el principio, aumento de la fre-

cuencia del pulsc v de la respiracién. Md&s tarde aparece edema del
pecho, gue se extiende progresivamente hacia las vorciones inferiores
de la pared abdaominal v de la reqidn cervical; en unas ccasiones la
tumefaccidén e€s muy marcada y en otras es apenas perceptible, como
hemcs cbservado en temeras que sequn Glover y Nawson pueden mo-
rir antes de presentarla. El edema del pecho es el que se aprecia con -
mas frecuencia y mayor intensidad v a él alude el nombre de la en-
fermedad en inalés. El aumentc de las frecuencias respiratorias v car-
diacas es mnotable: esta tltima llega a 100 é 120 latidos por minuto, con
un marcade reforzamiento del sequndo tono. Esta taguicardia es despro-
porcicnada al estuerzo, hecho gue debe tenerse en cuenta para no mo-
vilizar a los animales, pués en cualguier momento puede presentarse
un brusce desfallecimiento cardiaco. La inqurgitacién de las yugunlares
en algunos casos es muy notoria (Foto N° 1.

2o

Fige 1.— T.rnera con Mal de Montaria. Se aprecia edema de la region subman-
dibular ¢ ingurgitacién de la vema yugular,
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La evolucién media es de dos semanas a tres meses en los ami-
males mds tiermnos, pero en las adultos puede ser de muchos meses y
ain anos alternando épocas de mejoria con otras de agravacién. El
descenso a lugares mds bajos, a veces sélo de 500 metros, puede con-
ducir a una recuperacién total y ain un estado de aclimatacién que per-
mite a los ‘dnimales volver a lugares mdas elevados. Pero otras veces
la evolucidn de la enfermedad muestra sintomas graves, de tal mane-
ra que el descenso a nivel del mar no detiene su evolucién, como hemos
tenido oportunidad de observar en dos casos que fueron trasladados de
Huancayo, que estd a una altura de 3,500 metros sobre el nivel del mar
a Lima, 140 metros, habiendo muerto uno de ellos el dia de su llegada
y el otro tres dias después. Este hecho, como ha sido sefialado en un
trabajo anterior (11), se debe a lesiones extensas e imreversibles de la
cdpsula suprarrenal y el mioccardio.

Mal de Montania en la Especie Ovina.— En 1950 fue descrita,
por unc de nosotros, con el nombre de Mal de Montana (12) una enti-
dad nosolégica que afecta a los corderos nacidos en las grandes altu-
ras y que estd caracterizada, clinicamente, por tfatiga, pérdida de ape-
tito, postracién e indiferencia en los 1ultimos estadios, cumento de las
irecuencias respiratorias y cardiaca, hepatomegalia —a veces muy mar-
cada— cumento de valumen del abdomen y signos que acusan pre-
sencia de liquido en la cavidad abdominal. En algunos cascs dicrreas.
No se ha observado edema. )

Este proceso se presenta en corderos de uno a dos meses de edad
no habiéndose observado en animales adultos.

La evolucién clinica corresponde a la de un proceso sub-agudo.

El cordero desde que nace y empieza a vivir en un ambiente de
baja tensién karcmétrica inicia un proceso adaptativo “enfermedad a-
dantativa’ que enre los 30 y 60 dias hace crisis; esta crisis generalmen-
12 pasa desapercibida a la exploracién clinica, dédmdose casos de consi-
derar clnicamente como normales a animales que al examen hemato-
l¢gice revelaban una elevadc policitemia que alcanzd a 17 6 18 millo-
ncs de hematies por mm?. Este estado de policitemia asintomdtica pue-
de pasar, en algunos casos, Legando el ecmimal a conseguir su aclima-
tacién, con la consiguiente normalizacién de sus valores hematolégi-
cos; pero, en otros casos, puede persistir, dando lugar a la aparicién de
manifestaciones clinicas de enfermedad con los sintomas ante sefiala-
dos; pués, el Mal de Montafia que, en su evolucién, puede lograr la acli-
matacidén o terminar en la muerte, sin que hasta la fecha nos haya sido
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dado observar casos créonicos. La expresion de Monge precisa este con-
cepto : "La adapiacién es una forma de mal de altura cuya curacién
es la aclimataciéon”.

.~ ESTUDIOS HEMATOLOGICOS EN EL ‘MAL DE MONTARNA

En la especie humana— El cuadro N° 1 tomado del trabajo de
Hurtado, Merino y Delgado Febres (13) muestra los valores hemato-
légicos correspondientes a sujetos normales de la costa y de la altura,
a 143 metros y 3,800 metros de altura sobre el nivel del mar respecti-
vamente. '

CUADRO N° 1

Costa Sierra
Hematies
M = DS. 5.14 = 0.34 5.67 = 0.39
(mill por mm?) E

Hematocrito ;

M =+ D.S. © 46.8 = 23 54.1 =+ 3.8

(hematies por ciento) . -

Hemoglobina

M = DS. 16.00 = 0.80 18.82 = 1.46

(gramos por 100 c.c.)

CUADRO N® 2

Caso Lugar de¢ Estudios Hematies Hematocrito Hemoglobina

Ne Altura (metros) (mill. por (hematies por (gramos por
mm3) ciento) .. 100 C. C.
1 3,730 9.35 83.0 27.17 .
2 3,730 7.37 - 746 . 25.57
3 3,730 8.63 73.0 - .. -24.01
4 3,730 8.50 81.7 2460
5 4,540 7.70 73.7 2289 -
6 4,540 7.61 78.7 25,73
7 150 8.00 79.2 26.13
8 150 8.97 79.2 23.50
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El cuadro N° 2 sefiala los valores hematolégicos en casos de Mal
de Montaha encontrados por los mismos autores (13).

En la especie bovina.— El cuadro N° 3 presenta los valores he-
matolégicos en vacunos adultos de la costa (14). y la altura (15) «
143 metros y 4,000 metros de altura sobre el nivel del mar, respectiva-

mente.

FEl cuadro N° 4 muestra los valores hematolégicos en casos de
Mal de Montana (11).

CUADRO N¢ 3

Costa Sierra
I;Igmmi_es - 7 - o
M =+ DS. 6.82 == (.88 8.39 = 1.19
(mill por mm?)
Hemaeatocrito
M =+ D.S. 35.5 =+ 3.82 41.80 = 3.72
(hematies por ciento)
Hemoglobina
M = DS. 11.0 =+ 1.21 13.34 == 0.98
(gramos por 100 c.c.)
CUADRO N© 4
Hematies 10215 112 1res 917
Caso 1 Caso z Caso 13 Caso 4
Ternero Ternero Ternero Vaca
Hemoglobina 16 13.5 13 13.0
Hematocrito 53 50 45 42.5
Vol. Gl. 51.88 36.3 40.8 46.35
Conc. Hb 30.19 33.75 28.88 30.59
Hb. Gl. Med. 15.66 12,25 11.79 14.18
Reticulocitos 0 % — 1% —
13,640 6.600 —

Leucocitos

7,100
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En la especie ovina.— El cuadro N? 5 muestra valores hematold-
gicos en carneros adultos normyales de la costa y la sierra, o 143 me-
tros (14) y 4,000 metros (16) de altura sobre el nivel del mar, respec-
‘ivamente. .

- El cuadro No. 6 lbs valores hematolégicos de corderos con Mal de
Montana (12).

CUADRO N° 5

Costa Sierra
~ Hematies N )
M = D.S. 11.01 = 0.22 10.17 = 1.55
(mill por mm?)
Hematocrito .
M == D.S. 32.5 4= 0.50 39.20 .+ 4.58
(hematies por cientc)

Hemoglobina .

M = D.S. 10.3 = 0.16 10.77 = 1.38

(gramos por 100 c.c.)

CUADRO N° 6

I{;zmntie; Ht Hb. Vol. (3lob. Hb., Gl Cone, 174,

Neo Mill. p.mm?3 % Grs. p. 100 stlobh. me:l. media Glob me-
c.c. dia %
3 16.86 63.7 116.50 37.77 9.79 25.90
28 14.82 54.9 12.50 37.04 8.43 29.76
36 12.82 68.3 18.25 53.27 14.23 26.72
32 13.58 55.4 14.00 40.80 10.31 25.27

51 . 18.40 58.5 16.50 31.79 8.96 28.20
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[II.— ANATOMIA PATOLOGICA

No se dispone en la literatura médica de observaciones relaciona-
da con la patologia de 1 Mal de Montana Crénico en la especie huma-
na. Las lesiones descritas por Haymaker y Davison (5) en sujetos
muertos al ser expuestos a cdmaras de baja tensién O no son compa-
rables con las del Mal de Montana Crénico.

En la especie bovina las lesiones clasicamente descritas por Glo-
ver y Newsom, tales como hipertrofia del corazén y dilatacién ventri-
cular derecha, congestién hepdtica, edema y presencia de liquido en las
cavidades, han side corroboradas por nosotros(11), sefalando ademadas,
en're lesiones macroscédpicas, la hipertrofia de la suprarrenal y, entre

Fiy. 2.— Corazin de ter-
nera con Mal se¢ Monta-
na. Muestra dilatacién del
ventricule derecho y dos
prominencias en la punla
que lc dan asperto bifido.

las lesiones microscdpicas mds importantes, las siguientes : 1) focos ne-
créticos y hemorrdgicos con extensas dreas de destruccién de la corteza
suprarrenal; 2) focos de necrosis, degeneracién baséfila y caicificacidén
en la fibra miocérdica; 3) atrofia del tejido linfoide; 4) higado de tipo
cardiaco (Fotogratfias Nos. 1, 2, 3, 4, 5, 6 y 7.
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Fig. 3— fligado dv tcrnero con Mal de Montaita. Las partes claras corresponden a

zonas de cstecatosis y las oscuras a zonas de comgésiisn,

Fig. 44— Miocardio.

Las partes oscuras ‘co-

rresponden a zonas ba.

s6ficas y de desinte-

gracién de las fibras

meocdrdicas H. E. X
100.




Fig. s.— Miocardio-
En la parte centra zo-
na de fibrosis y fibras
miocdrdicas atréficas.
HE. X 4o0.

K7 T
En la especie ovinag, las lesiones macroscédpicas y microscédpicas
observadas en el Mal de Montafia de los corderos que sefialamos en
1950, son : a) macroscdpicas : 1) presencia de liquido en las cavida-
des pleural, abdominal y pericardica; 2) hipertrofia del corazén y dila-
tacién ventricular derecha; 3) hepatomegalia, higado de tipo cardiaco;
4) aumento de peso en pulmones, rifiones y suprarrenales; 5) atrofia
de timo, bazo y ganglios linféticos. b)) microscédpicas : 1) hiperplasia
de la corteza suprarrenal que en muchos casos se acompafia de focos
hemorrdgicos y necréticos; 2) degeneraciéon basdfila del miocardio; 3)
necrosis y esteatosis centrolobulillar del higado; 4) atrofia del tejido
linfoide en timo, ganglio linfaticos y bazo (Fotografias Nos. 8, 9, 10, 11,
12, 13, 14, 15, 16 y 17.

Fig. 6— Higado. Células hepdticas con
ésteatosis 'y mecrosis centrolobulillar H.E.
X 4o00.
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Fig. 7.—  Suprarrenal.
Congyestidn y necrosis de
la cortical (reficulr y fas.
ciculary. H.E. X 200.

DISCUSION

-Correlaciéon clinico patolégica.— Hay evidencia de que este pro-
ceso patolégico afecta al hombre y a las especies ovina y bovina, dom-
co origen a una forma clinica aguda, v a otra crénica. conocida en la
eépc.cie humana con el ncmbre de Enfermedad de Monge y en el gana-
do bevino con el nombre en inglés de BRISKET DISEASE que alude dl
edema del pecho. '

En el estado actual de nuestros conocimientos es dificil hacer un
estudio cemparativo, en las tres especies mencionadas, pués hay as-
pecios que en una o en otra aun estdn por estudiarse, de tal mamera
que nos limitaremos a hacer la correlacién clinica-patolégica de los sin-
tomas y lesiones observadas.

Nos referiremos en primer lugar a las perturbaciones de la fun-
cién respiratoria. El aumento de la frecuencia respiratoria es un sinto-
ma comiin en el Mal de Montaifia del hombre y de los onimales domés-
ticos. Mayor ventilacién durante la crisis de Mal de Montafia seria, en
opinién de Haldane (17) y de Sundstrecem (18), la causa de la enfer-
medad por incapacidad renal para eliminar los excesos de é&lcali de la
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Fig. 8— Corazén de cordero normal( izguierda) y corazén de cordero con Mal
de Montana (derecha). Ambhos tenian la misma edad : 45 dias.

Fig 9~— Higada de cordero con Mal de Montara. Las partes claras corrcsponden a
zonas de esteatosis y las oscuras a monas de congestion.
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Fig. 1o~ A la ixquierde suprarrenal .normal de cordero y a la derecha su-
prarrenal deé cordero com Mal! de Montaia mostrando hale hemorrdgico en
la cortical.

Fig. 11.— Misculo papilar
del wentriculo derecho de cor-
dero con Mal de Montaia.
Las partes oscuras correspon-
~den a zonas de degeneracién
baséfila. HE. X 8.
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sangre. De otro lado la hipervolemia y la insuficiencia ventricular de-
recha crean un aumento de presiéon venosa que agrava progresivamen-
te la funcidén respiratoria.

Las alteraciones del sistema cardiovascular junto con las del apa-
rato respiratorio se observan en las tres especies estudiadas. En corde-
ros normales de la altura (12) y en perros (18) ha sido sefialada la
hipertrofia cardiaca; se comprende que en los casos del Mal de Mon-
tena Crénico, ésta es mds intensa.

Las graves lesiones a nivel de la fibra miocardiaca que hemos
sefialado en el brisket y en el Mal de Montaiia de los corderos son la
causa de la insuficiencia cardiaca que es el final obligado de estos en-
fermos. Segun el grado de compromiso de la fibra miocardiaca es po-
sible que el descenso a lugares mds bajos pueda o no compensar la
funcién circulatoria. Este compromiso es a veces tan gremde, como ocu-
e en los corderos (microfotografia) y en los vacunos (microfotogra-
fia), que no es posible la recuperacién. En los corderos la carencia de
vitamina E que se presenta esponténeamente (20) y experimentalmen-
te (21) se caracteriza, entre otras lesiones propias de la deficiencia E,
por dilatacién ventricular derecha, lesiones degenerativas de la fibra
miocdrdica y hemorragias de la cépsula supranrenal que por su simili-
tud con las encontradas en el Mal de Montafia de los corderos nos lle-
varon «a investigar la tocoferolemia en estos cmimales; en un trabajo
que estd en preparacién concluimos sobre la relacién evidente que exis-
te entre la policitemia y el nivel de vitamina E en el suero y, sobre es-
ta base, se sugiere que la mayor utilizacién de vilamina E en los omi-
males policitémicos, a juzgar por la hipotocoferolemia que presentan,
constituye un factor mé&s para determinar el dafio miocérdico.

La hepatomegalia, muy marcada en el cordero y en el vacuno
es sefalada por Monge en la especie humana; el edema y la presen-
cia de liquido en las cavidades abdominal y pleural en vacunos y ovi-
nos, son manifestaciones de insuficiencia cardiaca. Como en la espe-
cie bovina la insuficienca cardiaca es de evolucién mds prolongada que
en la ovina, es posible observar en aquella cirrosis cardiaca que en los
corderos no tiene tiempo de presentarse. Las diarreas, que constituyen
un sintoma frecuente en los vacunos, se explicariom como resultado de
una hipertensién de la circulacién portal debida a la cirrosis, la cual
como ya ha sido indicado no se presenta en los corderos.

El edema del pecho en los corderos no ha sido observado; se
suglere como explicacién de su ausencia la evolucién mdés rdpida y la
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Fig., 12— Una zona de la Fig. anterior a mayor aumento. 11.E. 0.
g g 43

Fig. 13.— Miocardio. Proliferacién de tejido conectivo y células his-
tioides. H.E. X joo0-
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Fiy. 14— Suprarrenal. Mitosis frecuentes en la cortical, H.E. X soo-

Fig. y50— Higado- Estgatosis y nccrosis centro lobulillar. H.E. X 380.



1122 ANALES DE LA

insuficiencia de la corteza suprarrenal que parece ser mds precoz que
en el vacuno.

La adinamia, el estado de postracién que se presenta tanto en
vacunos como en corderos en los ultimos estadios de la enfermedad,
los consideramos también como debidos a insuficiencia de la corteza
suprarrenal. Ya, a propésito del Mal de Montafia de los corderos, seha-
lamos que la hipertrofia e hiperplasia de la corteza coincide con atrofia
de los érgamos linfoides : timo, ganglios, bazo, constituyendo una ma-
nifestacién de la “reaccién de alarma”, tal como la descrita por Selye
(22) en el sindrome y enfermedad adaptativa; de ahi{ la hiperplasia cor-
tical (microfotografia) que se presenta durante el proceso adaptativo
Y que en forma experimental ha sido observada por Giragosintz y Sunds-
troem (23), Armstrong y Heim (24} y Dalton y Mitchel (25) en la a-
noxemia, pero cuando no se logra la aclimatacién y los requerimientos
del organismo por los esteroides corticales son cada vez mayores, so-
breviene la “fase de agotamiento que se caracteriza por mostrar célu-
las corticales pequefias, sin lipcides, sinusoides dilatadoz y llencs de
hematies, extensos focos de necrosis y hemcrragia. Estas lesiones son
la expresién de una insuficiencia suprarrenal que debe presentarse brus-
ca y violentamente.

Muchos de los sintomas del Mal de Montafia de los corderos han
sido analizados en un trahajo anterior estableciendo la relacién que
existe entre éstos y la hiperplasic de la corteza suprarrenal. Se ha re-
lacionado con la funcién ccriical, ademés de la atrofia del tejido lin-
foide, el aumento de volumen plasmdtico, la aneosinofilia y eosinope-
nia, las alteraciones de la permeabilidad capilar y la disminucién de
las resistencias frente a las agrecicnes de cualquier naturaleza.

Un carécter diferencial del Mal de Montania del hombre y del
vacuno frente al del carnero, es la edad en que se presenta, y su dife-
rente evolucién clinica. En el hombre el Mal de Montafia se presenta
de preferencias en adultos y son pocos los casos observados en nifios.
En el vacuno se presenta frecuentemente en animales adultos proceden-
tes de lugares bajos y en terneras nacidas en la altura (*). Esto indi-
ca que hay una influencia génica de gram importamcia la cual determi-
na una mayor a menor capacidad de adaptacién al medio ambiente

(*) Del trabajo de Glover y Newsom : “Animales de lugares bajos son mis
frecuentemente afectados que los nativos, terneras engsndradas por toros
de lugares bajos son més frecuenternente afectadas que terneras éngén-
dradas por toros nativos”.
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FEoE il
Fig. 17— Ganglio. Atrofia linfoide y edema. H.E. X 10.
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de baja tension atmosférica, influencia que se observa con mayor in-
tensidad en vacunos y corderos y es menor en la especie humama. La
aclimatacién del hombre seria en nuestro concepto menos perfecta que
la del vacuno y la de éste menor que la del cordero.

Antes de comparar las alteraciones hematoldgicas del Mal de
Montaia debemos recordar la contribucién fundamental de Viault, en
1890, quién encontré cumento en el niimero de hematies en él y en sus
compaiieros, en las alturas de los Andes peruanos, hecho que ha sido
repetidamente corroborado en la especie humana en diversas partes del
mundo (Cuadro N° 7) (13). Sin embargo, la policitemia no siempre
existe en todos los habitamtes de las alturas como ha sido sefialado por
Hurtado (26) en el Peri, y Dill en los Andes chilenos. Estas observacio-
nes han permitido a Hurtado conciuir que el aumento de eritrocitos
no es el uUnico factor en la adaptacién a la disminucién de tensién de
O?2. Hall, Dill y Guzmén Barrén (27), hacen notar que el camero pue-
de adaptarse a las alturas sin recurrir a la policitemia, de tal manera
que ''es probable que este mecanismo adaptativo no sea comun a to-
das las especies de mamiferos”. Estas ideas han sido corroboradas al
encontrar, que el nimero de hematies, en el carnero adulto normal del
nivel del mar, es préacticamente igual al del camero adulto normal a

4,000 metros sobre el nivel del mar, como puede apreciarse en el cua-
dro N?° 5.

En la especie ovina y bovina se aprecia con mds frecuencia que
pueden existir grados de intensa policitemia sin manifestaciones clini-
cas de enfermedad, "“formas inaparentes del proceso adaptativo cuyo
término es la aclimatacién o €l Mal de Montafia (Monge)”. Este hecho
nos permite afirmar que existen dos formas de policitemia : una com-
pensada, en relacién con el proceso adaptativo y el nivel en que se de-

sarrolla, y otra descompensada, que se presenta en los casos de Mal de
Montaha. '

Las alteraciones de las constemtes corpusculares observadas en
el Mal de Montatia de vacunos y ovinos, son similares a las que han
sido descritas en la especie humana.

La serie blanca no parece ser influenciada en los animales do-
mésticos como tampoco lo es en el hombre segun las observaciones de
Hurtado.

En la especie ovina la férmula leucocitaria muestra alteraciones
en el nimero de eosinéfilos que hemos interpretado como expresién de
una fase de hiperfuncién de la corteza suprarrenal.
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de baja tensién atmosférica, influencia que se observa con mayor in-
tensidad en vacunos y corderos y es menor en la especie humana. La
aclimatacién del hombre seria en nuestro concepto menos perfecta que
la del vacuno y la de éste menor que la del cordero.

Antes de comparar las alteraciones hematolégicas del Mal de
Montana debemos recordar la contribucién fundamental de Viault, en
1890, quién encontré cqumento en el niimero de hematies en él y en sus
companeros, en las alturas de los Andes peruanos, hecho que ha sido
repetidamente corroborado en la especie humana en diversas partes del
mundo (Cuadro N° 7) (13). Sin embargo, la policitemia no siempre
existe en todos los habitantes de las alturas como ha sido sefialado por
Hurtado (26) en el Peri, y Dill en los Andes chilenos. Esgtas observacio-
nes han permitido a Hurtado concluir que el aumento de eritrocitos
no es el Unico factor en la adaptacién a la disminucién de tensién de
Hall, Dill y Guzmén Barrén (27), hacen notar que el camero pue-
de adaptarse a las alturas sin recurrir a la policitemia, de tal momera
que "es probable que este mecanismo adaptativo no sea comun a to-
das las especies de mamiferos’”. Estas ideas han sido corroboradas al
encontrar, que el nimero de hematies, en el carnero adulto normal del
nivel del mar, es prdécticamente igual al del carnero adulto normal a

4,000 metros sobre el nivel del mar, como puede aprecicase en el cua-
dro N° 5.

En la especie ovina y bovina se aprecia con mds frecuencia que
pueden existir grados de intensa policitemia sin manifestaciones clini-
cas de enfermedad, "“formas inaparentes del proceso adaptativo cuyo
término es la aclimatacién o el Mal de Montafia (Monge)”. Este hecho
nos permite afirmar que existen dos formas de policitemia : una com-
pensada, en relacidn con el proceso adaptativo y el nivel en que se de-

sarrolla, y otra descompensada, que se presenta en los casos de Mal de
Montana. ‘

Q

Las alteraciones de las constemtes corpusculares observadas en
el Mal de Montafia de vacunos y ovinos, son similares o las que han
sido descritas en la especie humana.

La serie blanca no parece ser influenciada en los cnimales do-
mésticos como tampoco la es en el hombre seqiin las observaciones de
Hurtado.

En la especie ovina la férmula leucocitaria muestra alteraciones
en el nimero de eosindfilos que hemos interpretado como expresidn de
una fase de hiperfuncion de la corteza suprarrenal.
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SUMARIO

Con el propdsito de hacer el estudio comparativo del Mal de Mon-
tacha que afecta al hombre y a las especies bovina y oving, se ha revi-
sado, brevemente, los aspectos clinico, hematolégico y cndétomo-pato-
légico que figuran en la literatura. Se hace la correlacién and&tomo cli-
nica de los sintomas y las lesiones mdas importamtes que se encuentran
en las especies bovina y ovina, destacando. entre otros hechos, la si-
militud de los sintomas y de las lesiones que se observan en el miocar-
dio y la corteza supraxrenal.

En el Mal de Montana de las tres especies consideradas en este
estudio la policitemia es una de las mamifestaciones mds importantes.
Sin embargo, se destaca que el carnero nommal de la altura no presen-
ta modificaciones del cuadro hemdatico como las que se observan en el
hombre y en los bovinos normales. Se sefiala la hipotocoferolemia co-
mo un factor que puede explicar la policitemia tramsitoria que ha sido
observada en corderos normales y se le relaciona con las lesiones mio-
cardicas, observadas en el Mal de Montafia que afecta a esta especie.

Se sefiala la hipertrofia e hiperplasia de la corteza suprarrenal en
el sindrome de adaptacidn a la altura y las lesiones severas de la mis-
ma como una explicacién de la evolucién progresiva y fatal de algunos
cascs de Mal de Montaiia de dos bovinos y ovinos.
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