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RESUMEN

La exposicion a gran altitud constituye un desafio fisiolégico complejo, determinado principalmente por
la hipoxia hipobarica y, en algunos casos, por condiciones ambientales extremas como el frio intenso y la
elevada radiacion ultravioleta. A nivel cardiovascular, esta exposicién induce una serie de adaptaciones
agudasy crénicas que incluyen la activacion del sistema nervioso simpatico, la vasoconstriccion pulmonar,
asi como el remodelamiento vascular y ventricular. En la regién andina, millones de personas residen
por encima de los 2500 metros sobre el nivel del mar, lo que las hace particularmente susceptibles a
estas modificaciones fisioldgicas y a las alteraciones cardiovasculares asociadas. El presente manuscrito
constituye la primera parte de una revisién narrativa y tiene como objetivo sintetizar la evidencia cientifica
disponible sobre los mecanismos de adaptacion a la gran altitud y las caracteristicas de la hipertension
pulmonar, de la insuficiencia cardiaca y de las cardiopatias congénitas observadas tanto en poblaciones
nativas como en individuos provenientes de zonas de baja altitud. Asimismo, busca identificar los vacios
existentes en el conocimiento actual de estas entidades con el propésito de promover el desarrollo de
estrategias especificas de diagndstico, prevencion y tratamiento dirigidas a mejorar la salud cardiovascular
de las poblaciones que habitan o se exponen temporalmente a grandes alturas.

Palabras clave: Hipoxia; Altitud; Adaptacion Fisiologica; Enfermedades Cardiovasculares; Hipertension
Pulmonar (Fuente: DeCS-BIREME).

ABSTRACT

The cardiovascular system and high-altitude exposure: from
adaptation to disease. Part |

Exposure to high altitude constitutes a complex physiological challenge, driven primarily by hypobaric
hypoxia and, in some settings, by extreme environmental conditions such as severe cold and increased
ultraviolet radiation. At the cardiovascular level, this exposure elicits a range of acute and chronic
adaptations, including activation of the sympathetic nervous system, pulmonary vasoconstriction, and
vascular and ventricular remodelling. In the Andean region, millions of people live at elevations above 2,500
metres above sea level, rendering them particularly susceptible to these physiological adaptations and the
associated cardiovascular alterations. This manuscript represents the first part of a narrative review and aims
to synthesise the available scientific evidence on mechanisms of adaptation to high altitude, as well as the
characteristics of pulmonary hypertension, heart failure, and congenital heart disease observed in both
native high-altitude populations and individuals originating from low-altitude areas. In addition, it seeks to
identify existing gaps in current knowledge of these conditions in order to promote the development of
specific diagnostic, preventive, and therapeutic strategies aimed at improving cardiovascular health among
populations residing at or temporarily exposed to high altitude.

Keywords: Hypoxia; Altitude; Physiological Adaptation; Cardiovascular Diseases; Pulmonary
Hypertension (Source: MeSH-NLM).
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Introduccion

Millones de personas en el mundo nacen, crecen y se desarrollan
en localidades situadas a gran altitud, mientras que un nimero
similar las visita con fines turisticos. Se denomina regién de altitud
intermedia a aquella comprendida entre los 1500 y 2500 metros
sobre el nivel del mar (m s.n.m.); gran altitud, entre 2500 y 3500
m s.n.m.; muy gran altitud, entre 3500 y 5500 m s.n.m.; y altitud
extrema, a partir de los 5500 m s.n.m. A partir de los 2500 m s.n.m.
comienzan a observarse respuestas fisioldgicas que representan
un desafio significativo para el organismo humano 2,

En Asia, entre el 2% y el 45% de la poblacién reside a gran
altitud; solo en China, cerca de 80 millones de personas viven por
encima de los 2500 m s.n.m. En los Andes sudamericanos, esta
cifra alcanza aproximadamente 35 millones de habitantes ©. En el
Perd, mas de 5,5 millones de personas residen por encima de los
2500 m s.n.m., lo que representa el 24% de la poblacién nacional,
concentrada principalmente en la region andina “. Teniendo en
cuenta que la fraccién inspirada de oxigeno (FiO,) se mantiene
estable a cualquier altura, lo que variara es la presion parcial de
oxigeno inspirado (PiO,) debido a la disminucion de la presién
atmosférica en la altitud (Figura 1).

La vida en grandes altitudes no solo expone al ser humano
a estresores ambientales derivados de la hipoxia hipobdrica,
el clima seco y frio, y la mayor radiacién ultravioleta, sino que
en comunidades rurales también agrava la vulnerabilidad

Localidad

‘Huascarén
La Rinconada

Altitud extrema
{> 5000 m s.n.m.)

Muy gran altitud

{3500-5000 m s.n.m.) Puno
Gran altitud Cusco
{2500-3500 m s.n.m.) Huancayo
____________________________ Cajamarca
Altitud moderada Arequipa
{1500-2500 m s.n.m.) Huanuco
Baja altitud Chosica
{500-1500 m s.n.m.}
Lima

Nivel del mar

socioecondmica, al limitar el acceso a alimentos, agua y servicios
bésicos, disminuyendo asi la calidad de vida “*. Estos factores,
en conjunto con componentes genéticos, influyen en la salud
cardiovascular, determinando la aparicién de patologias especificas
delaalturay afectando la expectativa de vida de estas poblaciones.

Por otro lado, los individuos que residen a nivel del mar pueden
experimentar alteraciones cardiovasculares agudas al exponerse a
lagranaltitud, especialmente aquellos con enfermedades cardiacas
preexistentes. No obstante, la exposicién controlada o progresiva a
la hipoxia puede inducir un efecto de acondicionamiento hipéxico
con potenciales beneficios cardiovasculares ©.

El objetivo de este manuscrito es sintetizar la evidencia
cientifica  disponible sobre las principales patologias
cardiovasculares asociadas con la exposicién a gran altitud,
destacando su relevancia tanto desde la perspectiva clinica
como desde la de salud publica en la regién andina. Desde el
punto de vista clinico, la hipoxia hipobdrica puede descompensar
enfermedades preexistentes como la insuficiencia cardiaca (IC),
la hipertensién pulmonar (HTP), las cardiopatias congénitas, la
cardiopatia isquémica y las arritmias, ademas de dar origen a
entidades propias de la altura, como la hipertensién pulmonar de
altura (HTPA) o el cor pulmonale, y cuadros agudos como el edema
agudo de pulmén (EAP) de altura.

Desde la salud publica, la comprensién de estas
enfermedades reviste gran importancia, dado que, a pesar de
haber consensos internacionales @, no existen guias locales
especificas de evaluaciéon del riesgo cardiovascular y manejo
de enfermedades cardiovasculares en altura, ni programas de
vigilancia o de prevencién adaptados al contexto geografico.

Altitud en metros
sobre el nivel del

Presion parcial de
oxigeno inspirado

mar (mmHg)
6760 =78
5100
""""" 430 71890
3820
"""""" 3300 96-103
3260
_________ RGOS W
2330 109 -124
1880
881 124-140
0-150 >150

m s.n.m.: metros sobre el nivel del mar. mmHg: milimetros de mercurio.

Figura 1. Diferentes localidades peruanas y la presion parcial de oxigeno inspirado en ellas seguin la altitud alcanzada.
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Asimismo, el creciente nimero de viajeros y migrantes hacia
zonas de gran altitud subraya la necesidad de reconocer los
cambios cardiovasculares agudos inducidos por la exposiciéon
hipoxica y sus implicancias clinicas.

Fisiologia y adaptaciones
cardiovasculares a la altura

La exposicion aguda a la hipoxia hipobarica que ocurre en gran
altitud activa el sistema nervioso simpdtico, lo que provoca
taquicardia e incremento inicial del gasto cardiaco (GC).
Simultaneamente, la vasoconstriccion pulmonar hipéxica eleva
la presién en la arteria pulmonar (PAP), un fenémeno que puede
observarse tan solo cinco minutos después del ascenso V. Tras
algunos dias de exposicidon a concentraciones reducidas de
oxigeno, se produce una adaptacién autondémica que atenua
la taquicardia y reduce el consumo miocdrdico de oxigeno,
protegiendo asi al corazén del exceso de demanda metabdlica®.

El aumento inicial del GC tiende a normalizarse
progresivamente debido a la reduccién del volumen plasmatico
y del volumen sistélico, consecuencia de la diuresis y la
deshidratacién propias del ambiente de altura ©. Durante la
aclimatacion, la frecuencia cardiaca (FC) permanece elevada,
el volumen sistolico disminuye, la PAP se incrementa y el GC
retorna a valores basales ©'%, La hipoxia aguda también puede
generar una dilatacién transitoria del ventriculo derecho (VD),
lo que potencialmente afecta su funcion por reduccion de la
presion de llenado ventricular .

En las fases iniciales de la exposicidn a la altitud, se observa
vasodilatacién sistémica mediada por factores endoteliales y
neurohumorales, que provoca una disminucidn transitoria de
la presién arterial (PA) sistémica. Sin embargo, este efecto es
reemplazado posteriormente por una respuesta hiperténica
generalizada con vasoconstriccién sistémica, producto de la
activacién de los quimiorreceptores carotideos, generando asi
un incremento de la PA sistémica con atenuacion del descenso

nocturno ©.

La funcién sistélica global de ambos ventriculos suele
preservarse durante la hipoxia aguda “'". No obstante, los
estudios ecocardiograficos han mostrado alteraciones diastdlicas
del VD en sujetos sanos expuestos a hipoxia 2, junto con
aumentos en la tensién longitudinal biventricular, la torsién del
ventriculo izquierdo (VI), la tensién circunferencial y la velocidad
tisular miocardica sistdlica, reflejando una activacion simpatica
compensatoria ? (Tabla 1).

Durante el ejercicio en hipoxia, se observan incrementos
mds pronunciados de la FC y de la PA sistémica a cualquier nivel
de esfuerzo comparado con el nivel del mar. Este fendmeno
se debe a la activacion simpética inducida por la hipoxia y a la
disminucion de la presion parcial de oxigeno inspirado, que limita
la disponibilidad de oxigeno muscular y reduce la capacidad
maxima de ejercicio de forma proporcional a la altitud 3.

La exposicion crénica a la hipoxia promueve la
remodelacion vascular pulmonar, caracterizada por hipertrofia e
hiperplasia del musculo liso, proliferacion endotelial y depdsito
de matriz extracelular, con muscularizaciéon de arteriolas que
conduce a hipertension pulmonar (HTP) sostenida e hipertrofia
adaptativa del VD ', La vasoconstriccion pulmonar hipdxica,
cuya severidad aumenta con la altitud, contribuye a la elevacién
de la PAP, a la reducciéon del llenado del VI 'y al compromiso
de la interdependencia ventricular, ocasionando una leve
disminucién de la funcién biventricular 72, Este proceso es
mas marcado en varones mayores, quienes presentan mayor
reactividad vascular pulmonar©.

Estudios en migrantes de la etnia han, habitantes de zonas
bajas que se trasladaron a gran altitud en China, muestran un
deterioro inicial de la funcién sistélica del VD, que mejora con la
estancia prolongada, mientras que las alteraciones estructurales
del VI pueden persistir tras cinco afios de residencia, aunque sin
comprometer su funcién sistdlica ni diastélica . En contraste,
los nativos de altura, como los sherpas, muestran adaptaciones
genéticas y fisioldgicas Unicas, incluyendo volimenes ventriculares
izquierdos menores y un volumen sanguineo total mas alto que el
de los individuos aclimatados procedentes del nivel del mar®.

Tabla 1. Fisiologia y adaptaciones cardiovasculares a la exposicién aguda y crénica a la altitud

Variable fisiologica

Exposicion aguda

Exposicion cronica

Frecuencia cardiaca

Volumen sistolico

Gasto cardiaco

Presion arterial sistémica

Presion arterial pulmonar
Vasoconstriccion pulmonar
Remodelado vascular pulmonar
Hipertrofia ventricular derecha

Funcién sistdlica del ventriculo derecho
Funcién diastolica del ventriculo derecho

Variaciones en el llenado ventricular izquierdo

Disminuido inicialmente, luego aumentado
Aumento transitorio
Severa

No, solo vasoconstriccion pulmonar acentuada

Normal o aumentado
Mayor alteracién

Aumentado

Aumentado Normal
Normal o aumentado Disminuido

Aumentado Normal
Aumentado

Aumento sostenido
Moderado a leve
Si, hipertrofia y engrosamiento vascular
No Si
Leve disminucién
Menor alteracion

Normal o disminuido
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La aclimatacién prolongada se acompana de un aumento
progresivo de la concentracion de hemoglobina (Hb),
inicialmente por hemoconcentracién secundaria a la reduccion
del volumen plasmatico y, posteriormente, por estimulacién
de la eritropoyesis mediada por la hipoxia ©7'9, Los andinos
presentan valores de Hb superiores a los de los sherpas, quienes
mantienen niveles similares a los observados en habitantes de
tierras bajas aclimatados .

En los nativos de gran altitud, las presiones pulmonares
elevadasnorevierten de manerainmediata conlaadministracién
de oxigeno, debido al remodelado estructural de las arterias
pulmonares; sin embargo, con el descenso prolongado al nivel
del mar y la supresién del estimulo hipdxico, puede observarse
una regresion gradual de la hipertrofia ventricular derecha y
la normalizacién de las presiones pulmonares en un lapso de
hasta dos anos 77,

Las poblaciones mas antiguas que habitan en altitudes
mayores a 2500 m s.n.m. son las del Tibet y los sherpas en Asia,
y los etiopes en Africa con mas de 25 000 afios, mientras que
en América los aimaras y los quechuas son las poblaciones mas
longevas con mas de 11 000 afios, presentando caracteristicas
clinicas divergentes entre los tibetanos y andinos. Los tibetanos
presentan una adaptaciéon genotipica dada por una seleccién
natural durante millones de afos, mientras que los andinos
se encuentran en un proceso de adaptacién fenotipica ®; es
por eso que las poblaciones tibetanas y andinas presentan una
forma diferente de reaccionar o adaptarse a los mismos estimulos
ambientales 9. Un ejemplo de esto es que en poblaciones
andinas la hipertension arterial pulmonar es mas prevalente,
mientras que el incremento de la presion arterial sistémica
es menor en comparacién con las poblaciones tibetanas, lo
que estaria relacionado con factores genéticos a través de la
desregulacion del factor inducible de hipoxia-1a (FIH) ©.

La posibilidad de una adaptacion evolutiva de los genes es
creible, dado que estos grupos étnicos podrian haber vivido a gran
altitud durante mas tiempo que cualquier otra poblacién, siendo un
determinante critico de la variacion fenotipica cardiovascular en gran
altitud ™2, La hipoxia prolongada induce cambios adaptativos en
regiones de gran altitud, que estan regulados por la familia de FHI a
nivel celular; uno de estos cambios adaptativos es la desregulacién
del FHI-1q, que se asocia con varios procesos patoldgicos @'

Patologias cardiovasculares y gran
altitud

Hipertension pulmonar de altura

La HTPA se define como el sindrome clinico causado por la
exposicion crénica a la hipoxia hipobarica en regiones ubicadas
sobre los 2500 m s.n.m. Estd caracterizado por una presién
media de la arteria pulmonar (PAPm) > 30 mmHg o presion
sistdlica de la arteria pulmonar (PSAP) > 50 mmHg, determinada
por cateterismo cardiaco derecho en ausencia de eritrocitosis
excesiva @, Se encuentra dentro del grupo 3 de la clasificacién

de HTP @23, siendo la prevalencia a nivel mundial entre 3 y 35%,
mientras que en América Latina oscila entre 5y 18%, siendo mas
frecuente en varones. Representa un gran problema de salud en
regiones como la meseta de Kyrgyz en Etiopia, la regién andina y
la meseta tibetana en China 4.

La respuesta adaptativa a la hipoxia hipobdrica en las
poblaciones de gran altura es la vasoconstriccion pulmonar
hipoxica (VPH), que consiste en la redistribucion del flujo
sanguineo para equilibrar la ventilacion con la perfusion y, de esta
manera, optimizar el intercambio gaseoso. Si la exposicion persiste,
se produce la remodelacion del musculo liso vascular pulmonar,
generando un incremento de la resistencia vascular pulmonar
(RVP) y de la PAP 2, Los mecanismos relacionados con la HTPA son
la disfuncion endotelial mediada por la disponibilidad del 6xido
nitrico (ON)?9, el estrés oxidativo a través de las especies reactivas de
oxigeno (ROS)®”, la herencia con variaciones multigénicas dentro
de la via del ON, la via del FIH y el sistema renina-angiotensina, y
las moléculas de sefalizacién relacionadas con la hipoxia, como el
factor inducible de hipoxia (FIH 1-3 alfa), la inhibicién de los canales
de K+ dependientes de voltaje y la proteina quinasa activada por
monofosfato de adenosina (PKAM), causando la despolarizacion
de la membrana, incrementando el influjo de calcio y resultando
en vasoconstriccion pulmonar %2 (Figura 2).

Las manifestaciones clinicas son inespecificas, como fatiga,
disnea progresiva, dolor toracico asociado a cefalea y deterioro
cognitivo y, en etapas avanzadas, se expresan con signos de IC
derecha, como ingurgitacién yugular, reflujo hepatoyugular,
edema periférico, hepatomegalia y ascitis @*. El electrocardiograma
muestra desviacion del eje a la derecha, bloqueo completo de la
rama derecha del haz de His y signos de sobrecarga ventricular
derecha. El ecocardiograma muestra dilatacién de las cavidades
derechas, regurgitacion trictspidea, desviacion del septum
interventricular y falla de VD ©°, La resonancia magnética cardiaca
es el estudio de eleccién para la evaluacion no invasiva de lafuncion
de VD, permitiendo un diagnéstico precoz y la estratificacion de
riesgo ©". El Gold Standard para el diagnéstico de HTP es la medida
de presiones y resistencias mediante el cateterismo cardiaco
derecho realizado en la zona de residencia, siendo los criterios
diagnésticos: PAPm > 30 mmHg o PSAP > 50 mmHg €.

El manejo incluye medidas no farmacolégicas, como la
migracién a zonas de menor altitud y la terapia con oxigeno.
Estudios previos han demostrado la reduccidn de la PAPm después
dedosanos deretornoa nivel del mar, con una desaparicién gradual
de los sintomas de hipertensién pulmonar ©2. La administracion de
oxigeno durante 30 min diarios alivia los sintomas en pacientes
con mal de montafa crénico, mientras que la oxigenoterapia a
largo plazo (mayor a un afio) no solo corrige la hipoxemia, sino que
también mejora la calidad de vida de los pacientes 2.

El tratamiento farmacolégico con inhibidores de
fosfodiesterasa-5 y antagonistas del receptor de endotelina ha
demostrado disminuir la PAPm en estudios experimentales; sin
embargo, faltan estudios clinicos a gran escala para recomendar
su uso. Los andlogos de la prostaciclina y los inhibidores de la
anhidrasa carbénica han demostrado, en modelos animales,
mejorar lafuncion de VD, disminuyendo la PAPm, siendo necesarios
estudios en seres humanos para probar su efectividad ®+3%,
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Figura 2. Patogénesis de la hipertension pulmonar de altura @

Insuficiencia cardiaca y gran altitud

La IC en la actualidad es un problema de salud publica no
solo en los paises desarrollados, sino también en los paises
en vias de desarrollo. Diversos estudios epidemiolégicos
han mostrado que la mortalidad a largo plazo y el riesgo de
hospitalizaciones recurrentes son similares en IC con fraccién de
eyeccion reducida (ICFEr) como en IC con fraccidn de eyeccion
preservada (ICFEPp) ©9. Sin embargo, en pobladores de altura
no se tienen estudios o registros grandes que mencionen el
tipo de insuficiencia cardiaca prevalente. En nuestro pais, en
2006, Calderon et al. ” evidenciaron que de una muestra de
139 pacientes con diagnéstico de IC en un hospital publico de
la ciudad de Huancayo, ubicado a 3250 m s.n.m., el 89,9% tenian
ICFEp y solo el 10,1% tenia ICFEr.

La hipoxia hipobarica a la que esta expuesto el habitante de
gran altura genera un aumento de los estresores relacionados con
el aumento de la PAP y el aumento de la eritrocitosis, lo que hace
que la IC derecha sea una patologia que cobra relevancia como
consecuencia de la HTP de altura y del mal de montafia crénico

(cor-pulmonale) ©®. No existe informacion sobre si hay diferencias
entre la prevalencia o las manifestaciones de la IC del VI en
poblacién de altura, pero fisiolégicamente la hipoxia hipobarica
puede ser un agravante de los sintomas en estos pacientes.

Las personas no nativas de altura con IC que suben a gran
altitud estan expuestas a un mayor riesgo de descompensacion
debidoal incremento de la actividad betaadrenérgica, el aumento
de la presién arterial sistémica y de la PAP, y a la reduccién del
volumen de stroke, sobre todo en pacientes con ICFEr &9,

Los individuos que ascienden a gran altitud pueden
desarrollar mal demontafaagudo (MMA) o soroche, caracterizado
por cefalea, nduseas, vémitos, mareos y fatiga entre las primeras
6 a 36 horas de exposicion, sintomas que resuelven normalmente
entre 2 a4 dias, pero en algunos casos pueden progresar a EAP de
alturay edema cerebral de altura "9, que en conjunto se conocen
como enfermedades por exposicion aguda a la altitud “,

El EAP de altura se define como la presencia de insuficiencia
respiratoria aguda debido a la hipoxia ambiental por exposicién
reciente a la altitud, que se produce en un individuo previamente
sano, sin enfermedad cardiopulmonar preexistente “V,
Aunque la mayoria de los seres humanos tolera y se adapta
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Figura 3. Especimenes anatémicos de corazones de nativos de altura y de nivel del mar®

satisfactoriamente a la hipoxia hipobarica cuando ascienden a
zonas de altitud, algunas personas son susceptibles y no logran
producir las respuestas fisiolégicas adaptativas adecuadas o la
aclimatacion fenotipica, lo que aumenta el riesgo de desarrollar
enfermedades por exposicion aguda a la altitud “,

El EAP se presenta en dos contextos clinicos: el que afecta
a personas no residentes de altura cuando visitan lugares
por encima de los 3000 m s.n.m. (EAP ascendente o de tipo
1) y el que se desarrolla en personas aclimatadas que viven
permanentemente en la altitud y en nativos después de una breve
residenciatemporal en la costa o baja altitud, que luego retornany
reascienden a sus lugares de origen (EAP de reascenso, reentrada
o de tipo 2) “2, El tratamiento, ademas de la administracién de
oxigeno, se centra en el descenso del paciente a menor altura; si
no es posible, se sugiere el uso de calcioantagonistas (nifedipino),
corticoides o el uso de una camara hiperbarica 3,

Se recomienda que los pacientes con ICFEr estén estables
clinicamente antes de viajar a altura; se debe evaluar el nivel de
hemoglobina y hasta administrar hierro si fuera necesario en
presencia de anemia “%. Aunque no se ha definido si los criterios
para el tratamiento de la ferropenia varian entre los habitantes a
nivel del mar frente a los de altura, se sugiere alcanzar un nivel de
hemoglobina acorde al habitante de altura. Aparentemente, el uso
de IECA/ARA2 no se ve afectado por la altura; sin embargo, se ha
observado que el uso de betabloqueadores no cardioselectivos,
como el carvedilol, puede disminuir la respuesta hiperventilatoria
en gran altitud, reduciendo la capacidad funcional en comparacién
con los betabloqueadores cardioselectivos “%. Los diuréticos
pueden incrementar la depleciéon de volumen en altura, por lo
que deben ser bien controlados. La acetazolamida, que es usada
por algunos pacientes con ICFEr, puede disminuir la congestién
pulmonar y la aparicion del mal de montana agudo “?. En el caso
de pacientes con ICFEp, se debe optimizar el tratamiento de la
hipertension arterial y de la fibrilacién auricular, que son frecuentes
en esta poblacién. En ambos casos de IC, se recomienda el ascenso
lento a la altura (300 m/dia sobre los 2500 m s.n.m.) “4.

Cardiopatias congénitas y gran altitud
Las cardiopatias congénitas (CC) constituyen las anomalias
congénitas mas frecuentes. Seguin la OPS, 8 millones de bebés en
todo el mundo nacen con una anomalia congénita importante
cadaano, yunade cadatres muertes causadas por estos trastornos
se atribuye a CC, las cuales se definen como toda alteracién
estructural del corazén o de los grandes vasos provocadas por
trastornos en la embriogénesis entre la tercera y décima semana
de gestacidn “47, La etiologia de estas condiciones suele estar
relacionada con factores genéticos y ambientales; entre estos
ultimos, llama la atencién considerar la posible existencia de una
relacién entre el nacimiento a grandes alturas sobre el nivel del
mar, especialmente por encima de 2500 m s.n.m, “6-48),

En el Pert, uno de cada 100 nacidos vivos presenta algun
tipo de CC, y solo alrededor del 30% recibe la atenciéon médica
adecuada y necesaria, lo que afecta su esperanza de vida. Esta
situacion convierte a las cardiopatias congénitas en un verdadero
problema de salud publica “?. En un centro de referencia
pedidtrico peruano se encontrdé que los niflos expuestos a
alturas superiores a 2260 m s.n.m. durante la gestacion tuvieron
un 20% mayor probabilidad, en términos relativos, de tener CC
en comparacién con nifios cuyas gestaciones fueron a alturas
menores o iguales a 2260 m s.n.m. 9,

La frecuencia de las CC mas comunes aparentemente
varia con los niveles de altitud, siendo la persistencia del
ductus arterioso (PCA) la mas frecuente a mayor altitud,
seguida por la comunicacién interauricular (CIA), mientras
que a menor altitud (<2500 m s.n.m.) la mas frecuente es la
comunicacién interventricular (CIV) 6%, Las razones que se
esgrimen para este fendmeno son la privaciéon prenatal de
oxigeno y el estrés oxidativo resultante de la deficiencia de
oxigeno “®, ya que, como sabemos, el oxigeno cumple una
funcién preponderante en el cierre del ductus arterioso. Otras
condiciones relacionadas con la falta de disponibilidad de
oxigeno al nacer son la prematuridad y el parto distécico, las
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cuales son muy frecuentes en zonas altas de nuestro pais, cuya
condicién econémica y pobre acceso al cuidado de la salud
influyen notablemente en la alta frecuencia de prematuridad
y bajo peso al nacer que presentan estas regiones. La hipotesis
que se plantea para la mayor frecuencia de la CIA que de la
ClV en la altura esta relacionada con la persistencia de una
elevada resistencia vascular pulmonar que contribuiria a una
falta de cierre del foramen oval. El crecimiento posterior normal
contribuiria a la ampliacion de la fosa oval, déficit en la funcién
de la valvula y la aparicién de comunicacién interauricular; un
efecto similar explicaria la alta frecuencia de CIA en pacientes
con tetralogia de Fallot nacidos en altura ©'2, Otros defectos
relacionados con la altura han sido reportados como aquellos
que producen obstruccion del tracto de salida del ventriculo
izquierdo (estenosis adrtica, coartacion de aorta y sindrome de
corazon izquierdo hipoplasico) ©2.

El mecanismo teratoldgico involucrado estaria ligado a un
mecanismo de hipoxia hipobarica crénica durante el periodo de
embriogénesis; ademas, es posible que otros factores diferentes
de la altitud influyan en la apariciéon de estos defectos, entre
ellos el clima, la temperatura, influencias ambientales como la
actividad minera y la polucién ambiental ®**%; |a interaccion de
estos factores, asociada a la carga genética de los habitantes de
altura, influiria en la incidencia de cardiopatias congénitas en la
altura.

Siendo el PCA y la CIA las CC mas frecuentes, resulta util
recordar que estas condiciones producen un hiperflujo vascular
pulmonar, el cual condiciona la severidad de las manifestaciones
clinicas. Las resistencias vasculares pulmonares son altas al
nacimiento; por ello, la diferencia de presiones entre la circulacion
pulmonar y la sistémica a nivel del defecto es nula o minima. De
manera que tanto el soplo como las manifestaciones clinicas
ocurren solo cuando las presiones pulmonares disminuyen por
debajo de las presiones sistémicas, permitiendo el hiperflujo
vascular pulmonar. Es un hecho demostrado que en la altura las
presiones pulmonares no descienden tan rapido como a nivel
del mar. Un pionero de estos estudios fue el cardidlogo peruano

Dante Pefaloza, quien comprobd en sus investigaciones que el
recién nacido en la altura posee una gruesa capa de musculo
liso vascular en las pequefas arterias y arteriolas pulmonares.
A nivel del mar ocurre un remodelamiento rapido de estos
vasos, ocasionando una disminucion rapida de la resistencia
vascular pulmonar. En contraste, en el nacido a grandes alturas,
el remodelamiento vascular ocurre lentamente en el transcurso
de la vida; ello influye claramente en la evolucién de estas
cardiopatias en la altura, ocasionando la apariciéon tardia de
las manifestaciones clinicas (soplos y fallo cardiaco) en unos
casos Y, en otros, el desarrollo rapido de HTP irreversible, sobre
todo cuando los defectos son grandes y determinan un gran
cortocircuito de izquierda a derecha 59,

Los especimenes reportados por Pefaloza muestran la
persistencia de la hipertrofia ventricular derecha en habitantes
de grandes alturas, relacionada con la persistencia de presion
pulmonar elevaday la reducida remodelacién vascular pulmonar,
que promueve la disminucién de las resistencias vasculares
pulmonares ®® (Figura 3).

La realidad latinoamericana demuestra que en diferentes
regiones y paises muchas CC se diagnostican recién en el periodo
posnatal, y las manifestaciones clinicas utilizadas con este fin
son la taquipnea, cianosis, alteracién del pulso y la presencia de
soplo. La busqueda de este ultimo signo puede no resultar muy
determinante, ya que existen CC, incluso severas, que no presentan
soplos.Esimperativo, entonces, promover la evaluacién diagnéstica
prenatal de las CC como parte del control prenatal; por ejemplo, la
ecocardiografia fetal, que ayudaria no solo al diagnéstico, sino al
tratamiento adecuado de los recién nacidos con CC complejas. Por
otro lado, es importante validar en grandes altitudes una prueba
tan Util a nivel del mar en el diagnéstico posnatal de las CC como es
la saturacion de oxigeno "
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