MAL DE MONTANA A FORMA CEREBRAL.— POSIBLE
MECANISMO ETIOPATOGENICO

por Huco Cuiopr *

ANALES DE LA FACULTAD DE ME-
DICINA se complace en publicar este
importante trabajo sobre el Mal de
Montafia Crénico, dejando constancia
de su admiracién por el autor, a cuya
extraordinaria devocion por la ciencia
se debe la historia clinica de la gque es
sujeto. Ofrece, entre otras ensenanzas,
la conducta a seguir hasta obterfer a-
daptaciones escalonadas a la hipoxia, lo
que le ha permitido continuar sus ori-
ginales investigaciones cientificas en el
Instituto de Biologia de la Altura de
Jujuy (C.M.M.).

En los organismos vivos, la hipoxia crénica de altitud de mode-
rada o mediana intensidad, pone en juego una serie de mecanismos
compensadores cuyo resultado final es el llamado estado de aclima-
tacién, que permite al individuo levar una vida normal en la altura.
Este estado o condicién de aclimatacién puede perderse, parcial o to-
talmente y es Monge (1) quien primero lo puso en evidencia, al des-
cribir su sintomatologia bajo el nombre de eritremia de la altura, dado
que una de sus manifestaciones mds comunes es la exageracién de la
poliglobulia fisiolégica de la altitud. A partir del afio 1927, Monge pu-
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blica numerosas observaciones de lo que denomina definitivamente mal
de montafia crénico (2, 3, 4, S, 6, 7, 8), haciendo una descripcién de-
tallada de sus caracteristicas, sintomas y formas clinicas bgjo las cua-
les puede presentarse. Estas ltimas estén dadas por el drgamo o apa-
rato en el cual se localizan prependerantemente los transtornos, pudién-
dose distinguir: formas digestivas, pulmonar, cerebral, etc. Posterior-
mente, Talbott y Dill (9), Hurlado y col. (10, 11, 12) y Hecht v Mc
Clement (13), describen algunos casos de mal de montafia crénico o
enfermedad de Monge.

Monge (5) describe 4 casos de mal de montafia crénico a forma
predominantemente cerebral v en los cuales se presentaron ‘‘crisis con-
gestivas, con marcada cianosis, ingurgitacién de los vasos de la ca-
ra, muy visibles en las conjuntivas oculares, pesadez de cabeza que so-
breviene inopidamente con obnubilacién visual, zumbidos de oido, inse-
guridad en la marcha e intensa cefalalgia acompafiada por dolores epi-
gdstricos v en ocasiones vémitos. Lo caracteristico de eslas manifesta-
ciones es su total desaparicidn cuando el paciente baja a nivel del mar,
donde no vuelven a presentarse.” '‘Decir que la plétora sanguineaq, in-
discutible de otro lado, pues se vé en el aspecto eritrdsico o ciandtico
marcado sobre hdbito eritrémico del enfermo en el momenio de la crisis
en la causa, no avanza mdas el problema de su conocimiento. Lo que
cabe preguniarse es por que esta plétora inopidamente se desvia del
lado de circulacién cefdlica aumentando seguramente la presién intra-
craneana y ocasionando gran parte de la sintomatologia apoplética.
Porque no cabe la menor duda de gue nuestros enfermos se parecen
mucho a los individuos en inminencia de ictus o en las fases iniciales
de éste, antes de la rupturas .vasales que han de producir la hemorra-
gia cerebral. Obsérvese, sin embargo, desde ahora para no confundir
mds esia cuestién que los eritrémicos nunca son hipertensos, sino al
contrario de valores tensionales generalmente muy bajos”. (Monage).

Creemos de interés relatar un caso tipico de mal de montafia croé-
nico a forma cerebral. Cuyo estudio pudo hacerse en forma bastante
completa y sequir su evolucién desde el momento del primer acciden-
te en Setiembre de 1951, hasta la actualidad.

H. CH., de 4] ahos de edad, médico, oriundo del llano, se instala
en Mina Aguilar a 3,900 mt. sobre el nivel del mar, en Julio de 1949
sin presentar manifestaciones agudas de puna o soroche, excepto cefa-
leas. Desde el comienzo acusa sueric ligero y entrecortado que persis-
te por muchos meses. Sus tareas lo obligan a ascender casi diaria-
mente al campamento situado a 4,515 mt., donde permanece toda la
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manana. No acuso iranstornos dignos de mencién y su estado fisico le
permite efectuar escalamientos que se repiten semanalmente. Al cabo
de cierto tiempo en la altura, llama su atencién la intensa disnea, des-
proporcionada con la intensidad del esfuerzo desplegado en el ascen-
so, asi como el latido cerebral de tal grado que se torna muy molesto.

Durante el primer ano de estadia en la altura no experimenta nin-
guna dificultad v puede realizar sus fareas de investigacién sin incon-
venientes. En Diciembre de 1850 se presenta sin causa aparente una
zona de anestesia en el borde interno del pié derecho, que persiste al-
gunas semanas y luego desaparece. Comienza a comprobar pérdida
de la memoria y alguna dificultad para el trabajo intelectual. Apare-
cen asi mismo hormigueos en las manos, particularmente en las zo-
nas cubitales v que predominan por la manana al despertar. Acusa
franstornos gastroiniestinales, pesadez gdstrica postprandial, digestio-
nes lenlas, diarreas, acentuado meteorismo intestinal, particularmente
cuando asciende a 4,515 mt.

Un examen efectuado el 22 de agosto de 1950, después de 12 dias
de permanencia en Buenos Aires (nivel del mar) dié los resultados si-
guientes:

Hemoglobina: 15,8 gm.%. Numero de respiraciones: 12 por minuto.
Pulso: 56 por minuto. Ventiilacion pulmonar por m* de superficie corporal:
3.5 1 /min. BTPS. pCO. alveaolar: 40.2 mm Hg. pO. alveolar: 91.8 mm Hg.
T,O: 49.3 volimenes %. Aumenlo de la ventilacion pulmonar inspirando
una mezcla que contenia aire y 24.2 mm Hg de CQO.: 57.4 %.

Exdmenes repetidos efectuados en Mina Aguilar (3,990 mt.) en
condiciones bdsicas, entre Agosto y Noviembre de 1950 mostraron los
siguientes valores promedios:

Hemoglobina: 18.03 gm % Valores extremos: 17.76 y 18.45 gm %. Nu-
mero de respiraciones: 14 por minuto. Pulso: 70 por minuto. Ventilacion
pulmonar por m* de superficie corporal: 4.43 1/min, BTPS. pCO.» alveo-
lar: 27.3 mm Hg. pO. alveolar : 51.3 mm Hg. T40: 39.2 volimenes %.
Metabolismo basal: — 1.6 %. Aumenio de la ventilacién pulmonar ins-
pirando una mezcla de aire que contenia 21.3 mm Hg de CO.: 88.7 %.

La cifra de hemoglobina no es superior al promedio de 18.0 gm %
de un grupo de 15 residentes de largo tiempo a 3,990 mt. (14). La pre-
sién del CO, alveolar es inferior y la de O. superior a la hallada por
nosolros en sujetos aclimatados.

Otro examen hematico realizado el 30 de Julio de 1951, antes de
vigjar a Buenos Aires, dié 17.68 gm. % de hemcglobina y 50.5 % el
hemalocrito. Permanece en Buenos Aires alrededor de 6 semanas vy
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regresa a Mina Aguilar el 13 de Setiembre, tras un largo y penoso via-
je en automdvil de aproximadamente 600 km. Durante su estadia en
Buenos Aires experimenta cefaleas casi continuas en la regién occi-
pital, acompanadas de intensa depresidén psiquica. A su regreso a la
altura persisten las cefaleas acompafiadas por un zumbido en el oido
derecho. Por razones de trabajo permanece gran parte del dia a 4,515
mt. E] dia 18 de Setiembre despierta con sensacion de malestar fisico,
mds acentuado que de costumbre, acompanade de nduseas y vémitos
que lo obligan a guardar cama. Al rededor del mediodia experimenta
sensacion de colapso con angustic muy intensa. La presion arterial
mdxima no sobrepasaba los 100 mm. Hg. Dos horas mads tarde, luege
de una crisis de vdmitos e intenso dolor de nuca, pierde el conocimien-
to con sincope respiratorio, del cual sale merced a maniobras de res-
piracién artificial y cardioténicos endovenosos. Recupera el conocimien-
to al cabo de 3 horas y es conducido en automédvil a Jujuy (1,260 mt.),
distemte 250 km. de Mina Aguilar y por un camino que se eleva hasta
los 4,600 mt. A su llegada a Jujuy la puncidén lumbar muestra un liqui-
do intensamente hemorrdgico. Wassermann y Kahn negativas. No ha-
bia transtornos sensoriales, excepto una ligera disartria. Fondo de ojo
normal. Al examen neuroldgico intensa rigidez de nuca con signo de
Kernig positivo e hiperreflexia. Dolor de nuca muy intenso. Permane-
ce en reposo absoluto durante 45 dias y a raiz de ello presenta una
trombosis venosa en la zona iliaca derecha. Al ser dado de alta, el li-
quido cefaloraquideo era normal habiendo desaparecido la rigidez y
el dolor de nuca.

En Diciembre del mismo afio regresa a la altura donde permanece
unos pocos dias sin acusar molestias, por lo cual, a mediados de Ene-
ro de 1952 reinicia sus tareas en Mina Aquilar. A los pocos dias de
su llegada retornan los hormigueos de las extremidades superiores, el
zumbido del oido derecho y los transtornos gastrointestinales. La cara
v demds partes descubiertas adquieren un tono rojo azulado que lla-
ma la atencidn de sus familiares. Experimenta mareos y algunas ma-
nanas despierta con paresia del brazo derecho, que a veces persiste
hasta media hora. Son frecuentes las quintas de tos seca, que se re-
piten y prolongan por varios minutos. En una ocasién presenta por la
mafana al levantarse edema subconjuntival en el ojo derecho, de tal
grado que lo asemeja a una vejiga distendida con agua, pero que de-
saparece en el transcurso de la manana, El examen del fondo de ojo sé-
lo revela dilatacién de los vasos retinianos. Hay acentuada dilatacién
de los vasos conjuntivales y de las mucosas de la cavidad bucofarin-.
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gea. El 10 de Marzo, ésto es, unas 8 semanas de su regreso a la al-
tura, acusa un acentuado transtorno gasirointestinal con diarrea y vo-
mitos. La puncién lumbar mostrd un liquido cefalorraquideo normal.
El 12 de Marzo despieria con anestesia cutdnea a nivel del cuello vy
de la nuca y disminucién de la fuerza muscular del brazo y pierna de-
rechos. Pese a ello cumple con sus tareas habiiuales, pero a medida
que transcurre la manona se aceniua la pérdida de fuerzas, arrastran-
@o-la plerna derecha. A mediodia-se ve obligado a guardar cama, de
la cual no puede va incorporarse sin ayuda. No hay transtornos de los
érganos de los sentidos, salvo una disartria apenas perceptible. Lige-
ra inconhinencia de los esfinteres anal y vesical. La hemiparesia es
de tal grado que le es posible efectuar movimientos amplios como lle-
var la mano a los anteojos, pero es incapaz de escribir o de sostener
una taza o vaso. Dado su estado desciende a Jujuy (1,260 mt.), donde
permanece 8 dias bao atenciéon médica, siguiendo luego viaje a Bue-
nos Aires. Al examen clinico: hemiparesia derecha con hiperreflexia
tendinosa, pero sin confracturas, que respeta los musculos de la cara.
Signo de Babinski positivo, clonus del pié. Anestesia cutdnea del mis-
mo lado. La presién arterial mdéxima no sobrepasa. los 100 mm Hg. -La
puncién lumbar muestra un liquido céfalerraquideo completamente nor-
mal. La hemiparesia se mantiene estacionaria por muchas semanas vy
luege retrocede lentamente hasta desaparecer casi totalmente al cabo de
6 a 8 meses. El examen electroencefalografico mostrd un trazado tipi-
co de lesién hemorrdgica. La arteriografia cerebral izquierda practica-
da en Mayo de 1952 no revelé ninguna anomalia del sistema vascular.
A comienzos de 1953 se encuentra totalmente restablecido y reinicia sus
lareas en Jujuy (1,260 mt.) donde padece de mareos, zumbido del oido
derecho y paresiesias de manos y pies, particularmente durante la no-
che, manteniéndolo a veces despierto. En ocasién de algunas crisis
més intensas se efectha la puncién lumbar, siendo el liquido cefalorra-
quidec normal. Con la prolongacién de la permanencia en el lugar,
parte_de esto sintomatologia se atenta gradualmente quedando como.
Unica secuela el zumbido del oido derecho, que desaparece cuando
desciende a nivel del mar. Efectia viajes esporddicos a los laborato-
rios de Mina Aguilar (3,930 y 4,515 mt.) que no se prolongan mas de
24 horas. Aun cuando no acusa transtornos graves, experimenia gran
malestar con mareos y meleorismo intestinal de grado exiremo con pu-
jos vy ligera incontinencia del esfinter anal. Si bien persiste algun ma-
lestar al dia siguiente del descenso, toda la sintomatologia desapare-
ce en pocos dias. En una ocasidn permanece 48 horas a 3,900 mt. in-
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halando oxigeno la mayor parte del tiempo, inclusive durante el sue-
o, pero aun ast acuséd molestias aunque de menor grado.

El examen de la funcién pulmonar efectuado en Enero de 13856 en
la Pulmonary Function Section de la Universidad de Pennsylvania did
los siguientes resultados:

Volumen pulmonar : Vcrlores normcles
Aire complementario 3760 ml. 3260 ml.
Aire de reserva 920 mi. 820 ml.
Capacidad vital 4380 ml. 4080 ml.
Aire residual funcional 2720 ml. 2070 ml.
Aire residual 1960 ml. 1250 ml.
Capacidad pulmonar total 6340 ml. 5330 ml.
Akre re51ducxl/Cap totcrl 31 % 40 %
" Ventilacién | pulmonar 7 dire ongeinoi 758 % CO, -
Frecuencia respiratoria 14 12 19
Aire corriente 0.560 1 0.640 1 238 1
Volumen minuio respiratorio 7.85 1 7.70 1 453 1

Distribucién del aire inspirado
% nitrégeno después de 7 minutos de inhalacién de O, < 2.5%
Normal

Capacidad de difusién (6xido de carbono) 28.6 - 28.9 31 2 =7
Hemoglobina: 13.96 gm. %

Mecamccz respxralona Normal
Velocidad expiratoria maxima 550 1 400—600 1/min.
. inspiratoria  ,, 310 1 300—500 1/min.
% de capacidad vital en 1” 79 % 8] %

% de capacidad vital en 3" 95 % 96 %

Determinacién del volumen minuto circulatorio cerebral efectuada
en el Laboratorio de Farmacologia de la Universidad de Pennsvylvania,
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en Julio de 1956, con el metodo del N20 Na Kety y Schmidt (16) mo-
dificado por Scheinberg y Stead (17).

aire  10% O, hiperventilacion
forzada con aire

Volumen min. circulatorio cerebral -

cc./100 gm./min. 55.9 57.6 32.3
Resistencia vascular cerebral (uni-

dades) 1.59 1.49 2.69
Consumo de oxigeno (cc./100 gm./

min.) 3.87 2.91 4.10
Cuociente respiratorio 0.85 1.00 0.94

Los exdmenes realizados muestran una funcién pulmonar com-
pletamente normal. En lo que respecta al volumen minuto circulaio-
Tio cerebral fue normal respirando aire, pero no se observé el aumenic
del mismo durante la inhalacion de una mezcla de nitrdgeno y 10%
de oxigeno, mientras que la disminucién del flujo cerebral por accidn
de la hipocapnia por hiperventilacion estuvo presente.

Hasta el momento de escribir el presente trabajo, ésto es, casi 9
oanos después del primer atague, no se han preducido nuevos episodios,
pese a la residencia permanente a 1,260 mt. y a vigjes frecuentes aun-
que de pocas horas a alturas mayores. Actualmente goza de buena
salud y puede desempenar sin inconvenientes sus tareas habituales de
investigacidn. Persiste la hiperreflexia tendinosa de! lado derecho, con
ligero clonus del pie. El electroencefalograma muestra ritmos normales,
pero existe gran facilidad para la aparicién de ondas lentas durante lo
hiperventilacion. Presion arterial mdéxima 130 mm. Hag., minima 90 mm.
Ha.

COMENTARIOS

La sintomatologia presentada por el sujeto, asi como el tiempo trans-
currido entre su llegada a la altura y el primer ataque, dos afios y dos
meses, permite afirmar que se trata de un mal de montana crénico a
forma cerebral. Por lo demds, la ausencia de antecedentes luéticos o
hipertensivos y de toda alteracién anatémica del sistema vascular, de-
mostrada por la arteriografia cerebral, apoyan tal diagnéstico. El he-
cho que residiendo en la altura haya sufrido dos accidentes vascula-
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res en el término de seis meses, que no se han repetido, pese al avan:
ce de la edad en los 8 anos subsiguientes, hace que se cumpla la con-
dicién requerida por Monge ""de la desaparicién y no repeticién de las
manifestaciones del mal de montafia crénico cuando el paciente des-
ciende a lugares bajos”’. Hay asi mismo la comprobacién repetida que
con el retorno a la altura comienzan nuevamente los transtornos.

En el presente caso no hubo una exageracién manifiesta de la po-
liglobulia en determinaciones efectuadas un mes antes del primer ata-
que, el cual tuvo lugar 5 dias después del retorno a la altura y luego
de una permanencia aproximada de 45 dias a nivel del mar. Esto l-
timo presupone un descensc manifiesto o la desaparicién de la poli-
globulia. Durante una estadia anterior de un mes a nivel del mar, la
hemoglobina descendié a 15.8 %. ’

La presidon del CO. alveolar particularmente baja, en contraposicién
a lo observado por Hurtado (18), muesira una hiperventilacién de mo-
yor grado que la de un grupo de residentes aclimatados a la misma
altitud, teniendo en cuenta que el valor promedio de la presién del CO.
alveolar fué en estos Ultimos 7 mm. Hg. superior (15). El menor valor
de la reserva alcalina (T40) en relacidon con el de los residentes acli-
matados (15) confirma lo antedicho. Ademas, fué notable la exagera-
cién de la hiperventilacién al esfuerzo, hecho que concuerda con la res-
puesta ventilatoria a la inspiracién de mezclas ricas en CO. aproxima-
damente iguales en el aire inspirado la respuesta a 3,990 mt. fué 55 %
mayor que a nivel del mar.

En 1] residentes de largo tiempo en Mina Aguilar (4,515 mt.), Chio-
di y col. (20), observaron que el agregado de 20 mm. Hg. de CO. al aire
inspirado provocd un aumento promedio de 61.3 = 2.14 % de la ven-
tilacién pulmonar de reposo, practicamente una respuesta de similar
magnitud a la de H. Ch. a nivel del mar. Aparentemente no existié
ninguna alteracién anatémica o funcional del pulmén de acuerdo a los
exdmenes efectuados durante su permanencia en la altura o con pos-
terioridad a ella.

El estudio del volumen minuto circulatorio cerebral mostré una par-
ticularidad interesante, la falic de sensibilidad de los vasos cerebrales
a la accién dilatadora de la hipoxia con reaccién normal de vaso-cons-
triccidén frente a la hipocapnia. Reaccién similar solo la observamos
en un joven entre un grupo de 7 estudiados por nosotros (19). Esta
particularidad del sistema vascular cerebral coloca al érgano en las
condiciones mdés desiavorables frente a la hipoxia crénica de altitud,
ya que la vasoconstriccién provocada por la hipocapnia, que fue par-
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liculormente intensa en el caso presente, no iuvo su contraparte en la
vasodilatacion hipdxica, con lo cual se acentud indudablemente la dis-
minucion de la presién del oxigeno a nivel de las células del sistema
nervioso central. Esta exageracidn local de la hipoxia explicaria la
riqueza de la sintomatologia nerviosa experimentada por el paciente y
confirmaria la existencia de una forma cerebral pura del mal de mon-
tana cronico. En esta forma clinica no existirian transtornos puimonares
o de otra indole, que, de acuerdo a Hurtado (10), acentuarian la hipo-
xemia y serian el punto de partida de la enfermedad. Nosolros cree-
mos que en esle caso, el “locus capiti diminutio” estaria en el cerebro
mismo. Esilo concuerda con la hipédtesis de Monge de que la forma cli-
nica del mal de montania esta dada por el drgano que por condiciones
especiales es mads afectado por la hipoxia.

Quedaria por explicar el mecanismo por el cual se produjo la trans-
vasacién sanguinea en el seno del tejido cerebral. Es posible que la hi-
poxia severa produzca lesiones de los vasos que en una primera eta-
pa alteran la permeabilidad de los mismos dando lugar a edemas. Asi
se explicaria la aparicion del intenso edema sub-conjuntival que desa-
parecio en el término de horas, dadas las conexiones esirechas existen-
tes enlre la irrigacién del globo del ojo y la del cerebro. Los transtor-
nos parésticos {ransitorios tendrian un origen similar como ya lo ha re-
conocido Monge (21). El predominic de esta sintomatologiad por la
marniana al despertar podria deberse a la mayor dificultad que experi-
menta la circulacién cerebral de retorno duronte el decubito, por la fal-
ta de presion negativa que produce la posicién erecla, lo cual acentua-
ria el edema y con ello la sintomatologia. El comienzo lento y progre-
sivo de los dos accidentes, hemorragia meningea y hemiparesia, no
estGd en favor de la ruptura brusca de un vaso como ocurre en los hi-
pertensos o en los enfermos vasculares, sino que por el contrario la ex-
travasacidn sanguinea parece haberse hecho en forma gradual y pro-
gresiva,

SUMARIO

Se describe un caso de mal de montafia crénico o enfermedad de
Monge a forma cerebral pura. Se discute su posible mecanismo etio-
patogénico.
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