UN CASO DI "MAL DE MONTANA CRONICO™ I[N
LOS ESTADOS UNIDOS”

Observaciones clinicas. fisiologicas y electrocardiogralicas
Hans H. Hercu. Mp. v Joun H. McCLEMENT, M.D. **

Salt Lake City, Utah

El Mal de Monlana Crénico ( Enfermedad de Monge ) es una do-
lencia que se observa en sujetlos residentes en las grondes cltitudes.
Se caracieriza por la aparicién de un estado de intolerancia a las ba-
jas tensiones de oxigeno en una persona previaments aclimatada. Co-
mo consecuensia de ello, se desarrolla una policitermia, acompanadea
de una serie de sintomas andlogos a los de la verdadera Eritremia ( pron-
ta fatigabilidad, doler de cabezo, parestesias, pesadez). La cicnosis
se acenlha progresivamente y pusden sobrevenir p=ariodos de incons-
ciencia que terminan, a wveces, en coma profundo. Estas anormalida
des desaparecen cuando el paciente baja a nivel del mar.

* Publicado originalmente en “The American Journal of Medicine”
V; XXV, N° 3,470-77, New York, Sep. 1958. Traducido al castellano e impre-
so en los Anales de la Facultad de Medicina, T XLI: N? 4, Lima. 1958.
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ne” y a los autores de este articulo, Drs.: Hans H. Hecht y John McClement.
la autorizaciéon excepcional que nos ha sido concedida para la traduccion =
publicacion en Anales de esta importante contribucién, hecha en razén de
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** Departamento de Medicina, Universidad de Utah, Colegio de Megici-
na, Salt Lake City, Utah; Hospital de Veteranos de Salt Lake City y Servi-
cio de Enfermedades del Toérax del Bellevue Hospital, New York City, New
York. Ayudado en parte por Utah Heart Association y por un donativo de
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El primero en describir este sindrome {.c Monge, quien lo sefialé
el afo de 1925, en los residentes de los Andes peruanos. En comuni-
caciones rosteriores, (1-3), lo llamé “Mal de Montana Crénico” v
enumerod sus varias manifesiaciones. Sobre el particular se encuentran
descritas en la literatura observaciones fisioldgicas de Talbot y Dill (4)
y de Hurtado (5). Recientemente ha ararscido un andlisis mds dela-
llado de casos encontrades en los Andes del Peru (6). Ha molivado
el presente trabajo la circunstancic de no tener conocimienlo de que
casos de Mal de Montona Cronico hayon side descriios en el conti-
nente norteamericanoc y, ademds, el hecho que hasta el momento
de nuesiras observaciones no se haya registrado estudios deiallados
respecio de la lisioclogia patolégica del sindrome en la literatura médi-
ca de los Estados Unidos.

Es perfectaments conocida la relacidn que existe enlre la apari-
cidén de la policitemia, la insaluracién arterial v las perturbaciones de
la ventlilacién alveclar. La agravacion obligada de los enfermos que,
como consecuencia de una imgerfecla ventilacidn, presentan un gra-
do pegueno de insaturacion arterial, al ascender a alturas moderadas,
obedece, funcionalmente, a la forma de la curva de disociacién de oxi-
geno (7). La mejoria marcada de los pacientes con Enfermedad de
Monge al descender a nivel del mar, tiene su paralelo en este pals
en sujetos gue presentan perlurbaciones de la ventilacién y “policite-
mia secundaria’’, cuando bajan de la regién intermoniafiosa o la cosia.
Es atrayente la suposicién de que la causa de la Enfermedad de Mon-
ge radica en una especifica disfuncion pulmonar adquirida que, en si
misma, puede o no ser referible a la altitud.

Daremos cuenia de las siguientes observaciones llevadas a cabo
en un residente de Colorado, Rocky Mountains, de 28 anos de edad,
que ha posado la mayor parle de su vida a una altura de 10.000 pies
(3.000 metros), porque parece satisfacer todos los requisitos de crite-
rio establecidos por Monge y Hurtado para el diagndstico de Mal de
Moniaofia Crénico, aungque el paciente haya residido a una altitud in-
ferior a la asociada con la verdadera Enfermedad de Monge. Se ira-
tad de un paciente con marcada erifrocitosis y cierias anormalidadss
del sisiema cardio-respiratorio; en el cual desaparecid la policitemia
al descender al nivel del mar. Sin embargo, alguna de las periurba-
ciones de la funcidn cardiopulmonar {ue posible demostrarlas dos anos
después de haber desaparecido los sintomas de la dolencia.
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Métodos

El mismo grupo de invesligadores, estudié al pacienle en ires oca-
siones en Sclt Lake City v vna vez en Los Angeles.* Se usd mélodos
"estandarizados”. Se utilizo la cateterizacion del corazdn para delermi-
nacién del volumen minuto del corazén mediante la apreciacion del
consumo de oxigenc y su diferencia arterio-venosa. Las presiones de
las arterias gerneral y pulmonar se midieron por medio de sistemas
“strain gauge” dptimamente amortiguados (Statham ). El esiudio de lo
funcién pulmonar se llevd a cabo conforme a las téenicas descritas por
Baldwin y asociados (8). Las relaciones ''ventilaciérn-perfusiéon’ pul-
monar vy la capacidad de difusidn en reposo, se determinaron por las
técnicas descritas por Riley y otros (9,10). Los angiocardiogramas se
obtuvieron mediante una rdpida inyeccidn al 70% de driodast, y
el volumen de sangre circulante con el meétodo de dilucién del azul de
Evans (T-1824), y los valores del hematocrito. El indice de filtracion
glomerular v el flujo de sangre renal con la técnica de Smith. Puesto
que las ultimas determinaciones ayudan poco al conocimienio de los
mecanismos fisioldgicos enconirados, no se hard ninguna referencia
poslerior a estos procedimientos.

Caso observado

El paciente C.N., nacié en Colorado Springs (Colorado) (eleva-
cion: 6.036 pies; 1.880 metros), el 13 de Setiembre de 1937. Residid en
Fairpiay, Colorado, (elevacidén: 9.950 pies; 3.015 metros), duranie su
nifez y adolescencia. Dejo Fairplay en Enero de 1946 para entrar al
Cuerpo de lo Marina. Hasta su licenciamiento en Octubre de 1947, sir-
vio en varias estaciones cercanas, o a nivel del mar. Licenciado del
Cuerpo de la Maring, regresdé a Fairplay donde se ocupd como iraba-
jador manual en un rancho.

Hasta el verano de 1948, el paciente ha disfrutado de excelenie sa-
lud v no recuerda sintomas o enfermedad de significacién. En esla
época comenzo a observar que se cansaba {&cilmente y experimenia-
ba un aumento acentuado de la fatiga al ejercicio. Como estos sinto-
mas persistieran consultd un médico en el Otofio de 1949. Parece qu=
se encontrd albuminuria y después de tratamiento con antibidticos

B

Agradecemos al Dr. Hurley Motley por las observaciones referidas
a nivel del mar que se encuentran en las Tablas T y II.
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experimento alguna mejoria. En otorio de 1950, los sintomas de disnea
vy pronta f{atigabilidad volvieron a hacerse prominentes. Como una sa-
gunda serie de antibidlicos no produjera mejoria sinlomdatica algung,
consultd, a otro {acultative. Se encontrd una elevada numeracién de
globulos rojos. En esas condiciones, el 7 de Mayo de 1951, fue admi-
tido en el Grand Junction Veterans Administration Hospital. Sus Uni-
cos sinlomas eran pronila fatigabilidad v disnea al estuerzo. Negaba
ios, expectoracion o exrosicidén a sustancias tdxicas.

En esa oportunidad,* el examen puso de manifiesioc un hombre
joven, de robusta apariencia con una coloracidén azulrojiza de las ma-
nos y de la cara; cianosis marcada de los labios y manifiesia inyec-
cién conjuntival. La temperatura, el pulso y la presién arterial sz en-
contraron normales. El examen oftalmoscdpico reveléd que las venas
fundicas estaban dilatadas e intensamente oscuras. La expansion del
térax aparecié normal. Se encontrd unos cuantos estzriores en los ba-
ses del pulmén en una ocasidn, pero no se observé ningun oiro ha-
llazgo fisico anormal. Se pensé gue el segundo ruido cardicco estaba
aceniuado, pero, el examen del corazén, de otro lado, estaba dentro
de limites normales. En el abdomen, se pudo palpar el borde del hi-
gado, dos lraveses de dedo por debajo del reborde costal. No habia
otros organos abdominales apreciables ni masas palpables. El bazo
no era perceolible. El resto del examen fisico fue enleramente nega-
tivo. No habia dedos hipocrdticos de las manocs o los pies.

Los exdmenes de Laboralorio mostraron: Hematocrito: 81%; hemo-
globina, 22 gm.%; y numeracién de gldbulos rojos: 10 millones por
mm.3 La leucocilosis era de 7.000 por mm3, con una cuenta diferencial
normal. Las plaquetas no estaban aumentadas. En la orina se encon-
tré proteina que varia de -|- a -|- -j- y numerosos cilindros hialinos.
Urea en la sangre: 11.3 mg. %. El metabolismo bdsico: -|- 28 %. Tests
serolégicos para sifilis, negativoes. Durante las dos semanas siguientes
se extrajeron 1.200 cc de sangre mediante varias flebotomias. El 23
de Mayoe fué trasladado al Hospitales de Veteranos de Salt Lake City,
Utah (Altura: 4.800 pies, 1.460 metros), para mayor estudio. En esta
ocasién no se enconiré cambio alguno en el examen fisico, con excep-
cién del higado que ya no pudo palparse. A su admisidn, el hemato-
critto fue de 78 %. La orina aparecié normal. Acido uUrico en la sangre
8.4 mg % vy proieinas totales, 74 mg %, de las que: albuminas: 4.9 % vy
globulinas 2.5¢..

* Agradecemos al Dr. Stanley Crosbie por esta informacioén.
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Sin tratamiento especifico, el paciente mejord gradualmente y en
la fecha de su salida, Junio 8 de 1951, el hematccrito habia descendi-
do a 674/. Regresé a su hogar en Fairplay y se reincorpordé a su tra-
bajo (campo). Mdés o menos, un mes después de su relorno, noté una
reaparicion de su laxitud anterior. En Noviembre 9 de 1951, fue readmi-
lido al hospital en Salt Lake City. El examen fisico no habia cambiado,
excepto por cierla sensibilidad en el primer melalarsiano en el dorso
del pie izquierdo. El examen de Laboratorio demostrd: 23,8 gm% de
hemoglobina; hematocrilo, 80%; &cido urico sanguineo 12,4 mam/’y .
Con el reposo en cama desaparecid la sensibilidad del pie. El dcido
rico, después de su admisién, descendid o 3.3 magm%. Sobre la base
de la historia y de los hallazgos fisicos, asi como, por los estudios fun-
cionales radiolégicos, electrocardiogrdficos y cardiorespiratorios, se plan-
led el diagndstico de una enfermedad similar al Mal de Montana Cré-
nico (Entermedad de Monge) v se aconsejé al paciente cambiar de re-
sidencia a nivel del mar.

Posteriormente, en Junio de 1952, el pacienle fue a Los Angeles
(Elevacion: 275 pies). Todos los sintomas desaparecieron muy poco
liempo después de su llegada a ese lugar. Dentro de un periodo de ssis
semanas el enrojecimienio y la cianosis, tan visible para el paciente
v sus allegados, desaparecieron totalmenle. El andlisis de sanagre, el
26 de Mayo de 1952, mostré un hematocrito de 46%, con 16,8 am de
hemoglobina¢:. Continla asintomdtico. Ha asegurado un trabajo que
lo ocupa lodo el liempo v hasta la fecha (1957), su actividad no tiene
limitacién alguna.

Rearesd por un certo periodo a Salt Lake City, en Mayo de 1954,
para re-evaluacidon. En Ja actualidad, la Unica anormalidad fisica re-
sidua consisle en un acentuado ruido pulmenar del corazén. El volu-
men del hemalocrito es de 50%(; la hemoglobina, 16.6 gm%.

Exdmenes especiales

Rayos X.— Seis series de radiografias del térax se han hecho en-
ire Mayo de 195! v Marzo de 1954. En 1951, se enconird en las radiogra-
flas, acentuacién de las imdgenes vasculares del pulmén y evidencia
de congesitién vascular, sin agrandamiento especifico de las cavidades
cardiacas. El arco de la arteria pulmonar aparecia prominente. En

Enero de 1852, cuando la lectura del hematocrito era de 80¢/, el ven-
iriculo derecho acusé acentuada prominencia en proyeccién oblicua
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Fig. 3.— Electrccardiogrecmas : A., obtenido en Setiembre 11, 1951; B., en Junio 3, 1951;
y C., en Marzo 12, 1954, Colccadas en relocion ol orden recesivo de valores pora hemao-
tcerito.  Los derivacicnes del pleno frontal (I, 11, 11, V,, V, y V) mestraron una desvio-

cidn de o F de + 144° (A) a + 11.5° (Q), con uno maagnitud del vector modal de 1.82 mV
(A) 0 1.20 mV (C) (Véase Fig. 8).

Fig. 4.— Electrocardiogramas (Derivocion V.. ensiforme y derivociones precordiales stan-
dord) dispuestas como en la Fig. 3. Obsérvese ondas R oltas en A y B en la derivacién

ensiforme y lo inversion gradual recesiva de la onda T en la region precordial. A, y en
cierta cantidad, B, son sugerentes de cambios del ventriculo derecho (ensanchamienio vy
s’ . rr
stroin’’).
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Fig. 5.— Electrocardiogramas : A., derivacién circunferencial precordicl

en Junio, 1951 y B, en Marzo, 1954, mostrondo los cambios anormales de

Q R S sobre lo regidn precordial derecha compatible con enscnchomiento

del ventriculo derzcho solo en A.  Los derivaciones de lo izquierda de la

columna vertebral (D VI v en lo lineo escopular postericr izquierde
(L Sc L) permanecen sin combio algunc.

anterior izquierda. La radiogrofia del 12 de Marzo, 1952, no senald anor-
malidad alguna.

Un angiocardiograma practicado en Noviembre 20, 1350, en proyec-
cidn antero-posterior demosiré un vaciamiento lento del meadio de con-
raste de! lado derecho del corazén. El ventriculo derecho no estaba
aumentado. La arteria pulmonar primaria v ambas ramas principales
se preseniaron aumentadas de ‘amano. No habic sefiales de un delec-
io mayor intracardiaco o de un aneurisma intrapulmonar.

Lo radiografic del abdomen no demostiré crecimiento del bazo. Tam-
poco se enconird anormolidades en radiografias del pie izquierdo y de
la articulacién del pie derecho.

Electrocardiogramas.— (Fig. 3 a 68). En el periodo mds grave de
la enfermedad se enconiré en el plano frontal maorcada desviacién de-
recha de los mayores vectores Q R S, asociados a un aumento R con
descenso retardado en las derivaciones derechas del térax; asi como,
una aguda inversion terminal de T en las derivaciones precordiales
medias. Aparece asi que, durante el episodio agudo de la dolencia, las
fuerzas eleciromoloras resultantes duranie la excitacién se dirigen hacio
adelante y a la derecha; las que resullan asociadas con la recupera-
cién, se dirigen hacia atrds v a la izquierda {eniéndose, entonces, una
gradiente ventricular anormalmente pequena y un amplio dngulo entre
QRS y T en el periodo dlgido de la dolencia (Fig. 6). Es interesante
anolar que estos carnbios ocurrente con muy pequefias alteraciones de
lo tension arterial pulmonar o resistencia arteriolar pulmonar y que
los cambios electrocardiogrdiicos retroceden cormapleiamente, a pesar
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de los valores un tanto anormales de las presiones en reposo de la
arteria pulmonar y los cambios en la capacidad de difusién de oxige-
no. No es cuestién, sin embargo, de admitir que eslos cambios son
compatibles con el “strain” del ventriculo derecho. Ademds del des-
plazamiento en direccién de QRS y el cambio en el elecirocardio-
grama precordial, la disminucién de la magnitud de la gradiente ven-
tricular junto con el aparenie desplozamiento posterior, permite supo-
ner gque la repolarizacion estaba relardada en las partes anteriores
(ventriculo derecho) del muszulo cardiaco: la gradiente se aleja siem-
pre de la regién de mayor duracidén de la excitacién. Los cambios en la
direccion v mognitud de QRS v T, v en la gradiente ventricular es-
timada parecen compalibles con el “Strain” del ventriculo o cor pulmo-
nale agudo. Durante la hospitalizacién ocurrié un cambio gradual ha-
cia la normalidad, v en 1954, pudo senalarse un elecirocardiogramc
perfectamente normal.

Andlisis de gases en la sangre. Hemodindmica y Esludios Respi-
raiorios.— Los detalles de los repetidos estudios llevados o cabo en es-
te paciente se encueniran en las tablas I-V. En todo momento el pa-
ciente mosiréd una insaturacion arierial, que de no moderada pasd a
severa, lo cual no se corrigié a nivel del mar. Adn después de haber
residido en Los Angeles por los anos y encontrdndose asinlomdtico, se
pudo poner en evidencia perturbaciones de los cambios gaseosos, iden-
lificables por la elevada mezcla de los componenies venenosos v la
reducida capacidad de difusidon de oxigeno en reposo. (Tabla IV). Las

TABLA 1
Caracteristicas fisicas. volumen de células rojas y concentracién de
hemoglobina
Altura Area de superficiel Hematocrita Hemoglobina
Fecha (em.) corporal (%) (gm./100 cc.)
(m?2)
|
Mayo, 1951 i 174 1.90 76 23.3
Noviembre, 1951 174 1.92 78 22.6
Mayo, 1952 46 16.8
Morzo, 1953 174 2.03 50 16.8
Marzo, 1954 174 2.10 50 16.6
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TABLA II

Volumen pulmonar y capacidad méxima respiratoria

Capacldad Volumen Capacidaad Vol. residual Maxima capa-
FECHA vital residual | pulmonar —x 100 cidad res-
(cc.) (ce) { total - cap. pulm., tot. piratoria
3 (ce) (%) ‘ (L./in)
4275 [ 1045 ‘ 5320 20 140
Noviembre, 1951 4500 | .
Morzo, 1953 4020 921 ’ 494) 19 114
Marzo, 1954 4260 1045 ‘ 5304 20 136
Nota.— Los cifras en negrito representan volores normales.
TABLA I

Ventilacién y cambios gaseosos respiratorios

v\f"{;;‘;’;" c°;i‘:;:°de Valores de gases arteriales
FECHA
(Yo, (STPD) Saturacien O, | (S0, %)
(L./min./m=) (ml./min./m=; Pa CO, (mm. Hg)
Reposo | Ejercicio | Reposo |Ejercicio Reposo Eiercicia‘ Reposo IEjercicio
i
3.2 | 9.5% 126 | 600 * 96 96t | 39 | 39*%
4.9 138 93 93 | 32
Mayo, 1951 4.0 527 132 200 § 73 VAR R ‘
(Salt Lake City) ‘
Novbre., 1951 47 | 597% 166 | 224 87 | 86+ |
(Salt Lake City)
Marzo, 1953 & 2.9 T~ 148 | .689 90 91* 37 39"
(Los Angeles) l
Marzo, 1954 49 | ... 139 | 1887 89 877 | 38
(Solt Laoke City) | |
Notas : Los cifras en negrito representan valores normales : la. linea : nivel del mar; 20.

lineo : Solt Lake City.

*) Ejercicio de posos '‘Stondard (Standard step exercise).

7) Estado fijo (Steady state), ejercicio de levantar la pierna.

)  Por cortesio del Dr. Hurley Maotley, Los Angeles, Colitornia.
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Relacién Ventilacién-Perfusion y Capacidad méxima de difusién de oxigeno

en reposo, Marzo, 1954

Mezxcla ntil

| ‘ | Ventilacién
Concentra- | Concentra- | Concentra- | Capacidad venosa espacio
cién cién cion de difusion (QvA) muerto
de oxigeno alveolar de arterial de oxigeno _ vy,
inspirado oxigeno de oxigeno| en reposo Q) R
Pio., PeAo, Pao,, Do.. % de gasto| (V.
(mm. Hg) {mm. Hqg) (mm. Hg) del corazén % de venti-
| lacién total
C L .. 15 6 30
150 105 78 11 17 31
123 76 56 | [
Nota : Los cifras en negrita representon valores normales.
TABLA V
Medidas hemodindmicas
Consumo de Diferencia ; Indice Presion de la Resistencia
oxigeno O, arterio-| cardiaco arteria pulmonar arteriolar
FECHA (Vo.) venoso {L./min/mZ) (mm. Hg) | (TAR)*
(cc./min,/m%) (Cao._.-Cvo._‘)f ! (unidodes)
| Sist./Diast. Med. |
|
126 39 | 2-4 25/10 15 2.0
Mayo, 1951 136 47 2.7 44/18 27 7.0
(200) (51) (3.6) (56/26) (37) ( 8.1)
Noviembre, 1951 166 45 3.8 46/14 25 | 4.5
(224) (47) (4.8) (95/43) (60) (11.0)
Marzo, 1954 128 41 3.1 42/20 27 6.1
(188) (57) (4.2) (54/28) (36) | ( 8.8)
Nota : Los cifras en negrita representon valores normales. Las cifras entre poaréntesis fue-

ron obtenidas duronte el “estcdio fijo’” (Steady state), ejercicio levantando lo pierna.

*)
unidades (7).

Presién de cuAna (Wedge), 8 mm. Hg, los valores de resistencia son dados en
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tensiones arleriales de la pulmonar vy la resistencia arleriolar pulmonar
se encontraron siempre ligeramente elevadas.

Discusidn

El paciente presentaba eritrocitosis, “sirain” del ventriculo derecho,
ligera insaturacién arterial de oxigeno, moderada elevacidon de las pre-
sionales arteriales pulmonares, reducido gasto de expulsion del cora-
zén, ligera disminucién de la capacidad de difusién pulmonar y per
turbaciones de la relacién pulmonar de ventilacién-perfusion. Clini-
camente, presentaba hallazgos similares a los senalados en casos de
Mal de Montafia cronico descritos en Sud America (5,6).

Desde el punto de vista de la insaturacién arterial y ia policile-
mia, se podicn considerar varias posibilidades diagnésticas que fue-
ron pronto desechadas. No se encontrd comunicaciones ('shunts’)
intracardiacas por medio de la caleterizacién y la angiocardiografia.
Tampoco se seriald enfisema pulmonar. No habia razén alguna para
suponer la existencia de mulliples trombosis pulmonares. Su edad, la
ausencia de leucocitosis, granulocitosis y agrandamiento del bazo, la
insaturacién arierial, elevada resistencia pulmonar y la respuesta al
traslado al nivel del mar, eliminaban el diagnodslico de Policitemia vera.
No se encontrd aneurisma arterio-venoso de la pulmonar, pero no pue-
de excluirse la presencia de peqguefias conexiones terminales (“'berry
aneuryms’') de la arteria pulmonar. La respuesta a los cambios de
altitud mililarian contra alguna de estas posibilidades.

La respuesta de la policitemia a la mavyor tension de oxigeno d ni-
vel del mar demostraria que ésta es secundaria a la hipoxia. Que esta
hipoxia anormal fuera causada por una enfermedad intrinseca e irre-
versible del pulmon es evidente por la persistencia a nivel del mar de
la insaturacion de oxigeno, la elevada presion de la arteria pulmonar,
la ligeramente reducida capacidad de difusién de oxigeno y las anor-
malidades de la ventilacién perfusién pulmonar. Sin una posterior in-
formacién o acceso a los hallazges histolégicos, sélo puede especular-
se sobre los cambios pulmonares en este caso. Hurtado (5) ha sugeri-
do que eslos pacienies puedan presentar cambios “‘fibroesclerdticos”
que ocasionen una reduccién de la capacidad de difusion de oxigeno
en cierta forma, debida a la exposicidn a una concentracién baja de
oxigeno. QOira explicacion podria ser que en las grandes alturas po-
dria sobrevenir coincidentalmente una perturbacion difusa a nivel del
segmento alveolo-capilar o dentro de la vascularizacion pulmonar que
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ocasionaria en los pacientes una reduccidn de la capacidad de difu-
sién y, por consiguienie, las anormalidades de la ventilacidn-perfusion.

Es conocido el hecho de que tales alieraciones son mds aparentes
cuando el sujeto estd expuesto a una mds baja tensién de oxigeno (7).
Por esta razdén podria suponerse, desde punio de vista especulativo,
que el Mal de Montana crénico pudiera o no ser causado por ligeras
perturbaciones en el cambio de gases respiratorios, inhdabiles para oca-
sionar signos o siniomar a nivel del mar..

Un hecho interesante de la enfermedad de este paciente es la cons-
latacidn  elecirocardiogrdtica evidente de hipertrofia ventricular dere-
cha y "strain” que se observd durante la etapa inicial de su dolencia.
Estos cambios retrogradaron al valor normal, totalmente, después de la
residencia a nivel del mar. Una correlacién poco frecuente se encon-
iré entre los cambios elecirocardiogrdficos de la hipertrofia ventricular
derecha y el gradeo de policitemia. No es posible admilir la existencia
de una relacion direcia en tal caso. Ambas anormalidades parecen de-
pender de un tercer faclor. El cumento de la masa globular de hema-
tocrito v las anormalidades de los hallazgos electrocardiogrdficos se
observaron con mayor intensidad cada vez gue el paciente fue estu-
diado después de permanecer en las grandes alturas. El estimulo de
intensificacién de la eritropoyesis se asocio a una media diaria de in-
saluracién arlerial de 70 a 75/ (7). El paciente se aproximé a este
valor en reposo, por lo menos, en una ocasién y pudo haberlo alcan-
zado, otras veces, durante =sfuerzo considerable o en el sueno. Que,
ssle hecho evidentemente estuvo asociado a cambios del PO2 del ai
re inspirado, demuestira que la anomalia primana se encontraba en el
mecanismo de! cambio gaseoso y que, segun toda presuncion, los cam
bios vasculares del pulmén jueron secundarios.

Los pronunciados cambios electrocardiograticos, de orden transi-
torio, gque hacen suponer la existencia de sobrecarga del ventriculo de-
recho, no son el resultado de cambios en la "viscosidad”, pues'o que
los pacientes con policitemia vera y elevado volumen celular propor-
cionan, generalments, indices normales hemodindmicos y electrocerdio-
grdficos. El caumento observado de la resistencia pulmonar no fue su-
ticientemente conc<iderable para poder interferir apreciablemente en la
funcion veniricular derecha (Tabla V). Sin embargo, se observéd une
hipertensién pulmonar severa durante el ejercicio, en una ocasidn y ern
momento de manifiesta agreviacidén del paciente (Noviembre, 1951).
Parece rozoncble suponer que en el periocdo culminante de la enferme.
dad en las grandes alturas se presentd una persistente vasoconsiriccion



680 ANALES DE L A

pulmonar, acompanada de elevacion de la presién de la arteria pulmo-
~ar, en grado mucho mds marcado de lo que se registrd, v que, duran-
te los relativamente largos periodos a mds bajas allitudes (Mayo, 1851
y Marzo, 1954). se hubiera pronunciado una muy significante mejoria
sobre el particular. En Noviembre de 1951 ( electrocardiograma A, fig.
3), cuando las presiones cobservadas fuercn las mds elevadas, se llevd
a cabo una cateterizacion un dia después de bajar de la allitud, mien-
iras que la primera observacion (Mayo, 195]1) se obluvo después de
varias semanas de permanencia a niveles mucho mdés bajos (electro-
cardiogramas B., fig. 3). En ausencia de evidencia demostrable de ~m-
bolias pulmonares, estos hallazgos permiten suponer la existencia de
cambios reversibles en la vascularizacién pulmonoer con sobrecarga
del ventriculo derecho (strain”) que entraban ya en relroceso cuan-
do el paciente fue cbservado por nosotros.

Parece evidente que este enfermo, que presentaba muchos de los
hechos cldasicos del Mal de Montafia cronico, sufre de una moderada
forma de enfermedad pulmonar que ha persistido después que el suje-
lo se trasladara a mdas bajas altitudes.

Resumen

| .—Se describe un caso de Mal de Montafia cronico en un residen-
te de las Montanas Rocallosas de Colorado. Se han hecho es-
tudios clinicos, zlectrocardiogrdtficos vy de flisiologia cardio-pul-
monar. Los sintomas, signos y anormalidades electrocardio-
ardficas desaparecieron al descender el paciente al nivel del
mar. Sin embargo, se ha podido poner en evidencia una en-
fermedad pulmonar ligera, intensamente persistente, después
de residencia a nivel del mar por més de dos afios.

2.—Puede suponerse que algunos casos del Mal de Montaha cré-
nico son el resultado-de perturbaciones en el cambio respira-
lorio de gases y de alleraciones de los indices de ventilacidn-
perfusién basados de una enfermedad pulmonar inirinseca, su-
mamente ligera para ocasionar signos o sintomas al nivel del
mar.,
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