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INTRODUCCION

La ciudad de La Paz - Bolivia, ubicada
geograficamente en la cordillera de Los Andes, presenta
propiedades ambientales propias, tales como
disminucion de la presion parcial de oxigeno en el aire
ambiente, menor densidad del aire, mayor sequedad
del aire, variaciones significativas de la temperatura
ambiental y radiaciones solares no ionizantes
(radiaciones ultravioleta). La primera de estas
caracteristicas es atribuida como factor desencadenante
principal del edema cerebral de altura (EACA).

Cuando una persona no aclimatada asciende
rapidamente por encima de los 3.000 metros de altura
sobre el nivel del mar (m.s.n.m), recibe en algun grado
el impacto de la hipoxia hipobarica ambiental que
puede producir innumerables efectos fisioldégicos en
el cuerpo humano, siendo los mas importantes los
percibidos sobre el rendimiento fisico, desempefio
mental y suefio.’

A medida que nos elevamos en altitud, la atraccion
que ejerce la Tierra es menor con lo que la densidad
en volumen del aire es también menor, haciendo que
la presién atmosférica disminuya. Esto hace que,
aunque la concentracion del 21 por ciento de oxigeno
en el aire ambiente permanezca invariable, la cantidad
que respiramos disminuye.

La presion barométrica en la zona central de la
ciudad de La Paz oscila alrededor de 495 milimetros
de mercurio. Considerando los 3.650 m.s.n.m. el cual
es distinto en la gran variedad de regiones urbanas
de nuestro pais (Tabla 1). Esta menor presién parcial
de oxigeno ambiental en la altura se conoce con el
nombre de hipoxia hipobérica.

El nevado Illimani en la ciudad de La Paz — Bolivia (6479
msnm)

Nivel del mar 0.021 X 760 = 159 mm Hg

La Paz 0.021 X 500 = 105 mmHg

La presion del oxigeno en el aire ambiente tiene
una gran importancia, pués la cantidad de oxigeno
que es transportado por la sangre a todas las células
del organismo, depende de ella.

A nivel del mar la sangre se satura de oxigeno en
un 95 a 97%; en alturas como las de La Paz, la sangre
se satura de oxigeno en un 90%, asegurandose asi
un adecuado aporte de este gas vital a todas las células
a través de sistemas reguladores que se oponen a la
perturbacién del equilibrio del medio interno.

La desadaptacion aguda de la altura se presenta
en un numero reducido de personas, especialmente
sensibles a la hipoxia hipobérica o con antecedentes
de patologia cuyos sintomas 0 signos se magnifican
en la altura. Ello conlleva una serie de cambios en la
composicion de la sangre que afecta a drganos de
nuestro cuerpo como el cerebro.
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Tabla 1. Principales ciudades de Bolivia y nivel de altura
(m.s.n.m.)

Potosi 4.070
Oruro 3.709
El Alto 4.000
La Paz 3.650
Sucre 2.790
Cochabamba 2.558
Tarija 1.866
Santa Cruz 416
Cobija (Pando) 202
Trinidad (Beni) 155

Fuente: Aparicio O. Texto de medicina de la altura, modificado.*

Se han descrito factores favorecedores o
predisponentes para la falta de adaptacion a la altura
como: la sensibilidad individual, el ascenso rapido,
edad entre 14 y 18 afios, hiposensibilidad al estimulo
hipoxico, obesidad, tabaquismo, enfermedades
broncopulmonares agudas y cronicas, y finalmente
enfermedades cardiacas.

Describimos un paciente que presentd edema agudo
cerebral de altura, los hallazgos clinicos, de
neuroimagen y su evolucion.

PRESENTACION DE CASO CLINICO

Presentamos el caso clinico de un paciente de 22
afos de edad, de procedencia y residencia, de la
ciudad de Santa Cruz (416 m.s.n.m.). Admitido en la
Unidad de Terapia Intensiva (UTI) del Instituto Nacional
del Térax (INT) con el diagnéstico de: “edema cerebral
de altura”. Sin antecedentes patolégicos de importancia
previos a su internacién. El cuadro clinico se inicia a
su arribo de la ciudad de Santa Cruz a la ciudad de
La Paz por via terrestre (en omnibus), el mismo que
se caracteriza por cefalea holocraneana, mareos y
somnolencia, por lo que se automedica con analgésicos
(Ibuprofeno/AINES). Ante la no mejoria, acude al
servicio de Emergencias del Hospital de Clinicas de
la ciudad de La Paz, donde a pesar de la administracion
de oxigeno suplementario por canula nasal, se agrava
el estado general del paciente por la alteracion del
nivel de conciencia y la presencia de vémitos explosivos,
motivo que ameritd su traslado a la UTI del INT. A su
ingreso a nuestra Unidad, lo més destacable del cuadro
clinico fue el estado de estupor, y los signos de
hipertension endocraneana y la discreta bradicardia
sinusal. Los exdmenes complementarios revelaron lo

Figura 1. Radiografia pésteroanterior de térax normal

siguiente: radiografia simple posteroanterior de térax
de caracteristicas normales (Figura 1).

TAC simple de encéfalo (Figura 2), que mostro
edema cerebral difuso en ambos hemisferios. Otros
estudios de gabinete y de laboratorio sin alteraciones
de relevancia. Durante su internaciéon en la UTI, donde
permanecié 3 dias, se realiz6 administracion de oxigeno

Figura 2. TAC simple de encéfalo, (cortes mas representativos)
donde se evidencia edema cerebral que compromete de forma
difusa
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suplementario por mascara de alto flujo, (no fue
necesaria la asistencia ventilatéria mecanica),
tratamiento antiedema y de neuroproteccion, con lo
gue se evidencioé mejoria notable a las 48 horas de su
ingreso.

La TAC simple de encéfalo de control (Fig. 3Ay
3B) muestran comparativamente disminucion
considerable del edema cerebral, acorde al estado
clinico de recuperacidon progresiva del estado de
conciencia por lo que es externado al tercer dia de
hospitalizacion, con la recomendacion de traslado a
su lugar de origen.

DISCUSION

El caso reportado corresponde a un paciente joven
masculino que presenta un cuadro de EACA conocido
en nuestro pais como una forma maligha y
potencialmente letal denominado mal agudo de
montafia o "sorojche", que afecta a personas nativas
y de zonas bajas que ascienden rapidamente a grandes
alturas. Este mal agudo de montafia (MAM) fue descrito
por primera vez en los Andes por el Jesuita espariol
José de Acosta, en 1590, quien atribuyd el

Figura 3A. TAC simple de encéfalo inicial

enrarecimiento del aire al atravesar una cordillera entre
los 4.429 y 4.575 metros sobre el nivel del mar.?*?

Sin embargo, se atribuye a Alberto Hurtado en el
Peru la descripcion del MAM en forma clara, en 1937,
en un nativo de altura que luego de permanecer
temporalmente a nivel del mar, retorn;o a la altura y
desarroll6 el cuadro clinico de esta afeccion.®

La incidencia estimada segun los reportes de Padilla
et al® fue de 2.2% en una poblacién de 117 casos con
edema agudo de pulmén en 1978.1*

El edema cerebral asociado a la altura es una forma
potencialmente mortal que puede aparecer junto a
otras formas del mal agudo de altura como el edema
pulmonar.*

Una revision de 5 casos de edema agudo cerebral
de altura en La Paz, estudiados entre 1969 y 1988, 3
varones y dos mujeres, todos ellos extranjeros (turistas),
fallecio uno de estos casos, sefialandose ademas un
rango de edad entre 24 y 40 afios, sin predominio de
sexo.®

El Sistema Nervioso Central se ve en tales casos
afectado en mayor o menor intensidad, constituyendo
unas veces un fendbmeno acompafante de menor

Figura 3B. TAC simple de encéfalo de control. Evidencian
regresion del edema cerebral
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importancia del cuadro principal de lo que Ravenhill
lamd, en 1913, “puna de tipo nervioso”, y que
posteriormente se conocié como “edema cerebral
agudo de altura”.®

The Lancet publicé en 1988 la posible relacion
existente entre alguna de dichas disfunciones cognitivas
y los accidentes mortales ocurridos durante las
escaladas en el Himalaya.’

Hornbein et al informaban también en esa época,
acerca de alteraciones del sistema nervioso detectadas
después de una exposicion humana a presiones
hipobéricas extremas.®

La fisiopatologia del EACA es parcialmente
conocida, sin embargo los estudios de neuroimagen
demuestran un edema vasogénico y citotoxico. Los
estudios de Resonancia Magnética craneal muestran
un edema predominante vasogénico, cuyos cambios
radioldgicos y la reversibilidad clinica de los pacientes
estudiados como respuesta a los corticoides, también
apoya esta teoria.*

Los principales mecanismnos implicados en la
fisiopatologia del EACA son: vasodilatacién arterial
cerebral sostenida, aumento de la permeabilidad de
la barrera hematoenceféalica, alteracion de la
autorregulacion-vasoreactividad cerebral y la elevacion
de presion capilar. Ademas, la hipoxia cerebral estimula
la vasodilatacién de la circulacion cerebral, con el
consiguiente aumento del flujo sanguineo cerebral en
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Estudios experimentales en animales han
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