Cultura, Ciencia y Tecnologia. ASDOPEN-UNMSM / N° 7 / €nero - Junio 2015

ENFERMEDAD DE MONGE
[CHRONIC MOUNTAIN SICKNESS] (')

Dr. Marco Tulio Velasquez

RESUMEN

Este mal que hoy se conoce con los nombres de “soroche cronico”, “chronic mountain sickness”, “en-
fermedad cronica de altura”, “mal de montania cronico”, o simplemente “enfermedad de Monge” en
honor al doctor Carlos Monge quien fue el primero en hablar de esta enfermedad. Por eso el autor
de este articulo hace una importante y documentada reseria de la obra de este pionero. Por su parte
el doctor Veldasquez estudia el reto biologico que enfrenta el hombre de la altura en su propio medio y
también a nivel del mar, para ello aborda temas como la capacidad pulmonar, la ventilacion pulmonar y
alveolar, el transporte de oxigeno, etc. Los resultados de la investigacion fueron contrastados con otras
investigaciones médicas y fisiologicas haciendo uso de una rica bibliografia nacional e internacional.

No es nuestra intencién ocuparnos en profundi-
dad de este importante aspecto de la vida en las
grandes alturas. Las razones son varias pero la
mas definida es que este libro condensa la labor
de investigacion del autor, que ha sido funda-
mentalmente dedicada al hombre nativo normal
de la altura. No incluye otros numerosos y ex-
tensos problemas bioldgicos de la altitud, cuya
importancia es insoslayable, porque no han sido
objeto de nuestro trabajo directo. La “enferme-
dad de Monge” es un proceso que desarrolla el
nativo adulto de la altura, y en gran medida esta
comprometida la funcién respiratoria, pero no la
hemos estudiado especificamente y nuestros
juicios podrian no ser los mas idéneos; creemos
que hubiéramos confrontado muchas fuentes
de error en el diagnéstico diferencial que es fun-
damental en la definicién conceptual y clinica

del proceso y en la discriminacion de los facto-
res médicos que producen o que son produci-
dos por él. En nuestra experiencia, sin embargo,
hemos visto muchas veces estos enfermos y
hemos confrontado nuestras ideas con los ex-
pertos. Ello nos permite, y obliga, a dar algunas
opiniones limitadas a la impresion general que
tenemos de la enfermedad y nuestra posicion
frente a su esencia y su existencia.

En 1925, Carlos Monge M. presenta a la Aca-
demia Nacional de Medicina del Peru una Co-
municacién que titula: “Sobre un caso de enfer-
medad de Vaquez”, con un subtitulo: “Sindrome
eritrémico de altura”. En ella, Monge describe
por primera vez, en residentes de las grandes
alturas, un sindrome caracterizado por una
excesiva respuesta hematoldgica a la hipoxia

I De: Velasquez, M. Tulio, El hombre nativo de las grandes alturas. Estudios fisiolégicos en los Andes peruanos,
Lima, Instituto Nacional de Salud, 2013; pp. 485-499. La transcripcién y la elaboracion de la bibliografia de este arti-

culo estuvieron a cargo de Blas Gutiérrez.
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ambiental, que provoca una copiosa sintomato-
logia dependiente principalmente de alteracio-
nes del sistema nervioso. El inicio parecia ser
la exagerada respuesta hematica y por eso le
llam¢é “eritremia de la altura” y afirmé que era
una pérdida de la adaptacién del hombre a su
ambiente. Asi se le consider6é desde entonces.
El tratamiento de este sindrome era descender
a lugares mas bajos.

En 1928, cambiando un poco su pensamiento
sobre el inicio secuencial del proceso, Monge
afirma: “Cinco afos de observacién de enfer-
mos, procedentes de las mesetas elevadas de
los Andes, me han llevado al convencimiento
de la existencia de un sindrome de desadapta-
cion a la vida en esas altiplanicies para el que
he propuesto el nombre de enfermedad de los
Andes, en el que englobo, por una cuestiéon de
doctrina, al soroche o mal de montanas”... “Tal
sindrome, o enfermedad si se quiere, no es una
dolencia de la sangre. Es una enfermedad del
pulmon....”. Luego Monge describe tres etapas
posibles de la enfermedad: una inmediata al as-
censo, aguda, llamada en el Peru “soroche” o
“puna”; la segunda, subaguda, prolongada, en
la que el individuo puede llegar a aclimatarse o
no, y una tercera, de pérdida de la adaptacion
ya adquirida, que seria el “mal de montana cro-
nico”; a las dos primeras fases, les llamo “enfer-
medad adaptativa”.

Esta fue la visidon del gran clinico que, cierta-
mente, era Carlos Monge M. Pero la genial in-
tuicion del sabio esta en esta afirmacion: “Para
juzgar la vida en las grandes alturas uno debe
dejar detras la ortodoxia de los textos y crear
una nueva biologia humana para los seres
adaptados a la vida de los Andes”. Biologia
que, légica y naturalmente, incluia una patolo-
gia. Monge creia indiscutiblemente en la total
y definida adaptacion del nativo de las grandes
alturas; esta adaptacién, podria en determi-
nados casos y circunstancias, perderse. Pero
nunca menciono siquiera la posibilidad de que
el nativo de las grandes alturas, al envejecer,
podria mostrar que es un inadaptado; su hermo-
so alegato histérico, esta contenido en su libro
“Aclimatization in the Andes”, del que emerge
victorioso el andino frente a la “agresién climati-
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ca”. Su obra posterior, en la que debemos eng-
lobar todo el desarrollo del Instituto del Biologia
Andina, que él fundara, y de la escuela peruana
de investigacion de los problemas de la altura,
que él alentd, fue y sigue siendo producto de su
indignada y justa respuesta a la afirmacién de
Barcroft sobre la inexistencia del hombre adap-
tado a la altura. Naturalmente, estaban en su
pensamiento los milenios del andino cuya defi-
nicién ancestral se encuentra anos después en
el hombre de McNiesh; los millones de hombres
que han vivido y se han reproducido mas arriba
de los 3500 metros de altitud, desde los tiempos
prehistoéricos, y cuyos descendientes no existi-
rian si no hubieran estado adaptados a la alti-
tud. Estaba probablemente en su mente “Aquel
pequeno senorio de tal vez 100 a 150 mil habi-
tantes, 1400 afnos a. C., al igual que los wanka
del Mantaro y los lupaka del Titicaca, que en
menos de un siglo se transformé en un imperio
sobre 4 mil km?, abarcando los Andes Centra-
les y sus piemontes desérticos y selvaticos, con
una poblacion de 6 a 12 millones de habitantes”
(Dollfus, 1981). Recordaba seguramente la he-
catombe humana que significé la Conquista y el
dominio espafiol, que despobld los Andes, pero
que fue recuperada en menos de dos siglos por
la potencia generadora de una raza milenaria.

Monge encontrd, y esto es fundamental en su
pensamiento, que en determinadas circunstan-
cias, el nativo y el hombre aclimatado podian
perder esta condicion de adaptacion y desarro-
llar un proceso clinico, una enfermedad, cuya
base fisiopatoldgica era una respuesta hema-
tologica excesiva a la insaturacion arterial. Al
inicio, repetimos, Monge creia que era un pro-
ceso de naturaleza hematoldgica (le llamé “eri-
tremia”); pero luego, al constatar la frecuencia
de las alteraciones pulmonares en el proceso,
pensd que era de origen predominantemente
pulmonar. A este proceso, ahora se aplica indis-
tintamente los nombres de “soroche cronico”,
chronic mountain sickness, “enfermedad croéni-
ca de altura”, “mal de montafa crénico”, o “en-
fermedad de Monge”.

La etiopatogenia de la enfermedad seria una
hipoventilaciéon cuyo origen se atribuye a dife-
rentes factores. Ademas de la posicion inicial
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de Monge, Hurtado lo supone una disminuida
sensibilidad del centro respiratorio al CO? Se-
veringhaus y col., (1966) consideran la interac-
cion de la “hiposensibilidad a la hipoxia” de los
quimioreceptores, con el nivel de iones H+ del
liquido cefalorraquideo, que a 4300 m. fue en-
contrado tener un pH 0,02 mas bajo que a nivel
del mar, (Sorensen y Milledge, 1971) aunque la
sensibilidad del sistema ventilatorio al CO? no
esté alterada. Heath, en una discusién sobre un
trabajo de Pefaloza y col., 1971, llegd a pregun-
tarse si, como ha ocurrido en otras oportunida-
des, no habrian plantas de uso corriente en las
zonas centrales del Peru, que provoquen hiper-
tension pulmonar y que, sumadas a la hipoxia de
la altura, resultan en la enfermedad de Monge;
cita a los alcaloides de la pirrolizidina en ratas; a
las semillas y hojas de la Crotalaria spectabilis
y de la Crotolaria fulva de las que se hace infu-
siones en Jamaica y que parece ser la causa de
una enfermedad veno-oclusiva del higado; o un
alcaloide del Senecio jacobaea (“seneccionina”)
que se vende en Gran Bretana en tiendas de
health and food y que produce hipertension pul-
monar. Monge-Cassinelli y Whittembury, 1976,
y Sime vy col., 1975, opinan que la hipoventila-
cion se desarrolla con y por la edad de los re-
sidentes de la altura, en una relacion “de causa
a efecto”; los ancianos hipoventilarian. Winslow
y Monge-Cassinelli agregan a la hipoventilacion
por la edad, la “hiposensibilidad a la hipoxia” a
pesar de que esta “hiposensibilidad” coexiste
con la normal “hiperventilacion” del nativo.

Monge describi6 esta enfermedad con una
grande y variada profusion de sintomas (Mon-
ge, 1928; Monge M. y Monge C., 1966), pero
afirma categoricamente que los sintomas del
sistema nervioso son, con mucho, los mas fre-
cuentes y variados en naturaleza. Casi todo el
cuadro sintomatoldgico, que €l describe, corres-
ponde a las alteraciones del sistema nervioso.
Los signos semiolégicos, en cambio, son los
clasicos de la policitemia y de la insaturacion
arterial, y de la hipertrofia ventricular derecha.
La principal alteracion de la sangre arterial, ade-
mas de la excesiva insaturacion y eritremia, es
una moderada acidosis, producto de la hipoven-
tilacion, con una PCO, arterial alta, pero un pH
cercanamente igual al del nivel del mar. Todo

parece una secuencia que se inicia con hipo-
ventilacién, se sigue con la respuesta exagera-
da del sistema hematico (hipervolemia, insatu-
racion arterial, alta viscosidad, lentitud del flujo
sanguineo) y, como consecuencia, una hipoxia
tisular profunda que afecta el metabolismo ce-
lular, principalmente del Sistema nervioso. Pos-
teriormente, Monge agrega las perturbaciones
siquicas que suele hallar en los enfermos; cita
los “Psyco-physiological studies at high altitude
in the Andes” de Mac Farland y concluye que:
“En los casos graves es frecuente observar un
profundo cambio de caracter, de la conducta,
del humor y pérdida de la memoria, lo que de-
muestra que la entera personalidad psiquica
estda modificada”. “Hemos llegado a suponer
que pudiera la anoxemia de la altura, en deter-
minadas condiciones, desempefiar algun papel
como causa delictuosa” “...la anoxemia, a no
dudar, es la determinante”, Monge, 1939.

Como la “enfermedad de Monge” puede apare-
cer a cualquier edad vy, los casos mas tipicos en
altitudes sobre 3000 m (Monge y Monge, 1966)
es importante hacer notar que Monge M. prime-
ro, y luego todos los estudiosos del problema,
después, han acentuado el hecho de que la mas
frecuente, variada y significativa sintomatologia
proviene de las alteraciones del sistema nervio-
so central; generalmente son los dominantes en
el cuadro clinico. Se describen formas cerebra-
les de la enfermedad (Chiodi, 1960); Monge se
refiere a la profusion de casos “Predispuestos a
crisis cerebrales congestivas”. Barragan, 1992,
reporta, en aymaras nativos (3600 metros), un
flujo sanguineo cerebral 20% menor que en
sujetos del nivel del mar, con tiempo medio de
transito aumentado en 15%, sin modificacién de
consumo de 02, pH y glucosa del liquido cefa-
lorraquideo.

Bancalari y col., 1982, en una revisién retros-
pectiva de la incidencia de enfermedades cere-
brovasculares en cinco hospitales generales de
la altura (3350 m., 3730 m. y 4300 m.), sobre un
total de 122 854 altas de pacientes hospitaliza-
dos en un periodo de 5 a 6 afos, encontraron
325 nuevos casos de “ataque cerebral”, es decir,
una incidencia de 2 %. Al nivel del mar, en dos
hospitales generales, similares a los anteriores
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en la condicion social de los pacientes hospitali-
zados, con un total de altas hospitalarias de 22
795 durante 1 ano, se encontré 350 nuevos ca-
sos de “ataque cerebral”, es decir, una inciden-
cia de 15,35 %. El riesgo relativo es 5,8 al nivel
del mar por 1,0 en la altura; una diferencia con
alta significacion estadistica. Si se consideran
solamente los casos estudiados por los autores,
la incidencia fue 9,7 % a nivel del mary 1,4 %
en la altura (p = 0,001). La media de la edad fue
59,8 + 1,2 anos en la altura y 65,3 + 0,9 a nivel
del mar; y del hematocrito fue 42,7 a nivel del mar
y 49,1 en la altura; pero lo significativo es que los
hematocritos mayores de 60 % fueron solamente
5 % a nivel del mary 94 % en la altura.

Este estudio de Bancalari y col., respaldaria
nuestra idea de la poca frecuencia de la verda-
dera enfermedad de Monge; la diferencia entre
nativos del nivel del mar y de la altura, en lo que
se refiere a la posible accion de las caracteristi-
cas hemovasculares, es significativa. No serian
las caracteristicas “congestivas” de los procesos
los que llevan a la hipoxia cerebral de la enfer-
medad de Monge, sino la exagerada extraccion
del oxigeno por la lentitud del flujo sanguineo.
Creemos que es posible diferenciar conceptual-
mente la fisiopatologia de ambos fendmenos,
congestién vascular y lentitud del flujo, en la gé-
nesis cardiovascular de un ataque cerebral y de
la enfermedad de Monge. Insistimos, sin embar-
go, en la posible génesis pulmonar de la mayor
parte de los procesos exhibidos como “enferme-
dad de Monge” y que no son sino enfermeda-
des respiratorias comunes muy frecuentes en la
altura, especialmente en la zona minera de los
Andes peruanos, y otros procesos patolégicos
que conducen a hipoventilacion o alguna otra
disfuncion alveolar. Nos parece importante que
Monge M. y Monge C., 1966, afirmen: “Los sin-
tomas respiratorios en Chronic Mountain Sick-
ness son usualmente expresion de complicacio-
nes bronquiales, comunes en la enfermedad....
Los sintomas circulatorios son sorprendente-
mente escasos... Sintomas de angina coronaria
se han visto pero nunca severos y, usualmente,
pasan con descanso ligero”. En otro parrafo de
su libro, reafirman su pensamiento: “Incapaci-
dad para tolerar cierta altura puede ser produci-
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da por enfermedades respiratorias que también
interfieren con la vida normal al nivel del mar”.
Un grupo de investigadores sostiene que el de-
sarrollo de la “enfermedad de Monge” esta liga-
do principalmente a la respuesta hematica a la
hipoxia producto de la edad y de las enfermeda-
des respiratorias altas; por este factor seria mas
frecuente en los obreros mineros.

El examen de los signos clinicos produce da-
tos mucho menos frondosos que los sintomas.
La mayor parte se refieren a la acentuacion de
los signos habituales en el nativo normal: cia-
nosis muy marcada, a veces con coloracion
violeta muy obscura, casi negra; congestion de
piel y mucosas, distencion de las venas super-
ficiales, dedos hipocraticos con ufias gruesas
y opacas (apariencia de “lunas de reloj”), térax
mas acentuadamente dilatado (“en barril”), re-
sonante. Presion arterial sistémica baja; presion
pulmonar alta; aumento del cardiac output. Las
radiografias del térax y el electrocardiograma
demuestran marcada hipertrofia del corazoén
derecho, ademas de las sombras de vasos con-
gestionados facilmente confundibles con proce-
sos de fibrosis.

El tratamiento etiogénico puede ser uno de dos:
(1) disminuir la hipoxia tisular actuando a nivel
pulmonar, es decir, elevando la presion del oxi-
geno en el aire inspirado; o (2) eliminar los fac-
tores que hacen exageradamente lento el flujo
sanguineo, y que, como consecuencia, produ-
cen mayor hipoxia tisular. En el primer caso,
la formula consiste en el traslado del paciente
a lugares mas bajos, donde la PO2 alveolar
sea mas alta y la hiperoxia bloquee la excesi-
va produccion hematica. En el segundo caso,
el tratamiento es la sangria, que produce alivio
temporal, probablemente por mejora de las con-
diciones mecanicas del flujo sanguineo, hasta
que la hipervolemia excesiva se restablece y el
cuadro clinico se reinicia; Winslow y col., 1985,
han valorado experimentalmente la hemodilu-
cion en este proceso. Hay que anotar, sin em-
bargo, que el tratamiento no parece ser definiti-
vo; frecuentemente la enfermedad recidiva si se
restablece, con el regreso a la altura, la condi-
cion que la produjo; lo que indicaria que el des-
censo no ha eliminado la causa desconocida del
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proceso. Después de poco tiempo al nivel del
mar, todo el cuadro tiende a desaparecer, pero
algunas condiciones, como la presion pulmonar,
disminuyen pero no del todo, lo que indicaria
que existen factores puramente funcionales.

La definicion clinica y fisiopatologica de la “en-
fermedad de Monge” es controvertida y no hay
acuerdo entre los expertos. Esto permite la
existencia, en nuestra literatura, de una impre-
sionante cantidad de casos presentados como
“enfermedad de Monge”. La exagerada eritroci-
tosis en la altura: puede ser producida por otros
procesos muy frecuentes en esas zonas de los
Andes, como bronquitis cronicas, silicosis, tu-
berculosis y otros procesos pulmonares; aparte
hay que agregar enfermedades cardiovascula-
res, hematicas (policitemia vera), téxicas, obe-
sidad, enfisema centrolobular; cirrosis hepatica,
tabaquismo, xifoescoliosis, etc. Es decir, todos
los procesos que, a cualquier nivel de altitud,
producen insaturacion arterial y sus secuelas.
En la altura, estas enfermedades comunes pre-
sentan altos hematocritos agravantes de una
exagerada respuesta a la insaturacion arterial.
En La Paz, Bolivia, a 3600 m, Paz-Zamora y col.
1973, presentaron una abundante casuistica de
enfermos con exagerada eritrocitosis producida
por diferente tipo de procesos patoldgicos; en
sus conclusiones establecen: “El presente es-
tudio en pacientes nativos o con muchos afios
de permanencia en la altura, muestra que la eri-
trocitosis secundaria es de mayor frecuencia a
partir de la cuarta década de la vida....” (Anua-
rio, ISBA, 1973).

Con frecuencia, son presentados como “enfer-
medad de Monge”, casos que no son el resul-
tado de una seria investigacion etiopatogénica
previa. Los autores pueden exhibir, como razén
de esta falta, su propia y respetable concep-
cion de la enfermedad; el mismo Profesor Mon-
ge (1953) afirmo la posibilidad de distinguir, en
un mismo individuo la coexistencia de “mal de
montafa cronico” y silicosis pulmonar, aunque
el cuadro clinico de ambos, a 4500 metros, debe
ser, l6gicamente, el mismo; y que, ademas, con
el descenso del paciente a los llanos del nivel
del mar, ambos cuadros se alivian y pueden
presentar la misma recidiva sintomatoldgica

si el sujeto regresa a vivir en la altura. Hurta-
do, 1942, presentd ocho pacientes de chronic
mountain sickness, atribuyéndolos a incremen-
tado estimulo hipdxico por una de dos razones:
(a) hipoventilacion, (b) mala difusion por dis-
minucion de la permeabilidad de la membrana
alveolar debida a fibroesclerosis pulmonar; en
este segundo caso desaparece la personalidad
del proceso y se confundiria con la “enfermedad
de Ayerza”, de caracteristicas similares.

En los ultimos anos se ha propuesto resolver
el problema ya no como el Prof. Monge lo pro-
puso al distinguir en un mismo enfermo, lo que
correspondia a silicosis de lo que era chronic
mountain sickness, sino afirmando que la edad
produce hipoventilacién, creciente a medida que
avanza, y esta, a su vez, la respuesta hematica,
exagerada por las alteraciones patologicas del
aparato respiratorio alto. Esta seria la géne-
sis de la enfermedad de Monge y se la podria
diagnosticar por la edad del paciente y la simple
determinacion de la cantidad de hemoglobina
dentro de limites que es dificil sefalar. Se de-
duce de esta hipétesis, que no existe verdadera
adaptacion a la altura y que la llamada enferme-
dad de Monge es su demostracion; vivir en las
grandes alturas conllevaria, de manera tan in-
evitable como el envejecimiento, el llegar a pa-
decer la enfermedad de Monge. Comencemos,
sin embargo, por recordar que este proceso fue
descrito por Monge, por primera vez, en 1925,
en un paciente de 38 anos de edad. Penaloza y
col, 1971, afirman que la mayor parte de casos
corresponden a varones jovenes.

Severinghaus, 1971, se ha referido a la posibili-
dad de eliminar o cambiar el nombre de chronic
mountain sickness; dice: “Se le aplica a sujetos
normales con alto hematocrito; cuando llegan
a enfermar obviamente sufren de insuficiencia
cardiaca derecha; hay nombres mas apropia-
dos para esta condicién”. Comprendemos en-
teramente esta afirmacion de Severinghaus. Si
una enfermedad se llama Chronic Mountain Sic-
kness o mal de montafia cronico o “enfermedad
de los Andes”, se entiende que debe ser produ-
cida por la altura y solo por la altura; que no es
una enfermedad comun agravada por desarro-
llarse en la altura. Una silicosis a nivel del mar
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es exactamente lo mismo que en Morococha,
solo que a 4500 metros la hematosis es mayor
por agregarse el estimulo de una menor tension
de oxigeno atmosférico. Si a un hombre lo ahor-
camos en Morococha, oprimiendo su cuello len-
tamente a lo largo de cierto tiempo, se muere de
asfixia, no de “enfermedad de Monge”. Utilizar
el concepto de mountain, “montafia” o “Andes”
como indispensable para su definicion, obliga a
eliminar toda otra causa que provoque el pro-
ceso.

En cambio, nuestro concepto sobre esta en-
fermedad nos obliga a una extremada discri-
minacion sobre su patogenia. La “enfermedad
de Monge” solo puede ser diagnosticada si pre-
viamente se han eliminado, en el diagndstico
diferencial, todos los procesos patoldgicos que
producen insaturacién arterial. La diferencia de
la situacién actual con aquellas épocas en que
Monge describié la enfermedad, de predominio
puramente clinico, es el desarrollo tecnoldgico
que permite usar métodos de discriminacion
muy finos en aquellos procesos de confuso
diagnostico; ya no es posible eludirlos. Creemos
que hay que sefalar su auténtica realidad, sin
escapismos que estan abriendo camino al ex-
cepticismo. Podemos recordar aqui que, a nivel
del mar, hay “cor pulmonale” por hipoxia debi-
da a hipoventilacion (obesidad, xifoescoliosis,
enfisema) (Hecht, 1966), con la caracteristicas
clinicas de la “enfermedad de Monge”. Este tipo
de “cor pulmonale” llega hasta producir muscu-
larizacién de las arteriolas pulmonares (Naeye,
1961; Heath,1963). Reiteramos que la “enfer-
medad de Monge” es poco frecuente pero resis-
timos la intencién de desnaturalizarla. Claro, la
“enfermedad de Monge” puede desarrollarse en
sujetos que tengan una enfermedad pulmonar o
extrapulmonar que produzca insaturacién aun a
nivel del mar; tienen todo su derecho fisiopato-
l6gico. Pero es preferible mantener el claro des-
linde etiogénico.

Arias-Stelta, 1971, ha propuesto diferenciar un
“sindrome de Monge” de la “enfermedad de
Monge”; en el primero estarian agrupados cua-
dros clinicos similares a los que por muchas
causas se producen al nivel del mar, pero que
son agravados por la altura. Arias-Stella elimina,
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también, aquellos casos que Monge describe
como procesos de aclimatacion que nunca lle-
gan a alcanzar la etapa final de equilibrio; seha-
la que no se sabe la génesis del proceso, pero
que Monge cree que termina en “enfermedad
crénica de altura”. No participamos del concepto
de “sindrome de Monge” por las razones anota-
das arriba. Pero si entendemos y reconocemos
la existencia de procesos de aclimatacién que
después de muchos anos de vida en la altura,
no han llegado a un equilibrio final.

Pero hay algo mas. Arias-Stella, uno de los mas
acuciosos y serios investigadores del tema,
admite que: “Lo importante de los casos que
estan descritos en la altura, con autopsias, es
que ninguno de ellos corresponde al cuadro que
podemos llamar “enfermedad de Monge”. Todos
corresponden a la forma secundaria, en los que
se ha encontrado algun factor, conocido al nivel
del mar, capaz de inducir hipoxemia”. Agrega
qgue no ha sido posible hasta hoy encontrar un
factor anatomopatolédgico que sea caracteristico
de esta enfermedad (Arias-Stella, 1971).

Nuestro comentario es simple, quiza simplista.
No se ha encontrado el elemento anatomopa-
toldgico que defina el origen de la “enfermedad
de Monge” o porque no existe (lo cual es dificil
de admitir) o por que se le ha buscado en el
pulmén, donde probablemente no esta. La hipo-
ventilacion en la obesidad o en la xifoescoliosis
no tiene lesiones pulmonares; la insaturacion
arterial del hepatico tampoco la tiene. El no en-
contrar algun factor pulmonar en un probable
caso de “soroche cronico” estrecharia el campo
de busqueda para llegar al verdadero diagnosti-
co de “enfermedad de Monge”.

En octubre de 1961, el Prof. C. Monge, en una
chispa de su genialidad intuitiva nos dijo, refi-
riendose a la enfermedad que lleva su nombre:
“Algun dia ustedes encontraran esta enferme-
dad aun al nivel del mar’. Releimos, enton-
ces, el trabajo de Bergopsky, Turino y Fishman
(1959) sobre el sindrome de hipoventilacion
primaria o idiopatica, y algun otro relacionado
con el tema. En 1962, en una reunion cientifica
efectuada en el Cusco, aventuramos la idea de
que la “enfermedad de Monge” seria un proceso
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que se inicia en el sistema nervioso central, por
alguna “lesién” de origen no determinado, que
produciria hipoventilacién pulmonar y, en con-
secuencia, mayor insaturacién arterial que la
que corresponderia a la altitud en la que se esta
desarrollando. Vale decir, un proceso similar a la
hipoventilacién idiopatica descrita. La exagera-
da respuesta hematoldgica, que es uno de sus
caracteres patologicos mas importantes, seria
tal vez el factor que desencadenaria el comple-
jo sintomatico de la enfermedad: una viscosidad
sanguinea patolégicamente incrementada por
muy altos hematocritos, puede producir en al-
gunos casos, como acabamos de decirlo, una
exagerada hipoxia tisular en todos los sistemas
del organismo, pero con especial repercusion
en el sistema nervioso central. Hemos dicho
arriba que la “lesién” puede estar en el siste-
ma nervioso central, donde probablemente los
patélogos no la han buscado. Pefialoza y col.,
1971, afirmaron después que chronic mountain
sickness seria un caso particular del “sindrome
de hipoventilacion” con reproduccion de todo el
cuadro clinico.

La menor ventilacién pulmonar en la edad avan-
zada no es realmente patoldgica, ni a nivel del
mar ni en la altura. Nuestro concepto de la re-
gulacién de la ventilacién alveolar la hace de-
pender del metabolismo general; hay una re-
lacion directa, lineal, de causa a efecto, entre
metabolismo corporal y ventilacién pulmonar, en
descanso y en ejercicio. Con la edad disminuye
el metabolismo y, por consiguiente, la ventila-
cion. Tenney, 1964, encuentra que con la edad
la efectividad de la ventilacion cae, lo cual limita
la capacidad para el esfuerzo; no se puede con-
sumir mas 0, que el que es provisto por la ven-
tilacion. Practicamente todas las condiciones de
la respiracion se alteran con la edad, disminu-
yéndolas. Cae la difusion pulmonar (Cohn 'y col.,
1954), la fuerza de la contraccion cardiaca de
15 a 35% entre 20 y 80 afos; un hombre de 55
afos no puede alcanzar un pulso maximo ma-
yor de unas 175 pulsaciones. Straudell encon-
tré que el cardiac output era, mas o menos, 2
litros menor y 20% menos el volumen sistdlico,
en sujetos de 60 a 80 afios que en hombres jo-
venes, a cualquier nivel de consumo de 0,. Ro-
binson, 1964, establece la relacion entre capa-

cidad para el trabajo fisico y muchos aspectos
de la funcién cardiorrespiratoria: entre 70 y 80
afnos el maximo esfuerzo se alcanza caminan-
do y se llega a la frecuencia maxima del pulso,
159 pulsaciones; el maximo consumo de 0, que
en hombres jovenes, es alrededor de 50-52 mL/
min/kg, es solamente 20 ml/min/kg, entre 70 y
80 anos de edad. Astrand, 1958, da valores mas
altos para los jovenes, pero una caida mas ra-
pida entre 50 y 64 anos, que los dados por Ro-
binson. Todas estas limitaciones que demues-
tran el decremento de la capacidad metabdlica
del anciano, determinan una disminucion de la
ventilacion alveolar que es, asi, producto y no
causa de la incapacidad metabdlica. La dismi-
nucion de la ventilacion corresponde a las nece-
sidades organicas de cada edad. Ademas, esta
disminucion de la ventilacidon es necesaria para
una funcioén respiratoria normal; si la ventilacion
continuara al mismo alto nivel que en la juven-
tud pero con un metabolismo disminuido por la
edad, la menor cantidad de CO, que se produ-
ce metabdlicamente, seria eliminada en exceso
llevando a trastornos del equilibrio acido-base.
Pero, nos parece que este razonamiento alrede-
dor de la hipoventilacion por la edad, es coinci-
dente con la confusidn provocada por conside-
rar a las enfermedades respiratorias comunes,
como parte de la etiopatogenia, que terminaria
con eliminar la entidad “enfermedad de Monge”
de la nosografia de la altura; las pocas probabi-
lidades de encontrar una génesis anatomopato-
I6gica demostrable, habrian desaparecido.

Las relaciones “edad/hematocrito” y “hemato-
crito/viscosidad” que dan soporte a la hipotesis
sostenida por Monge-Cassinelii y col., (1976),
no parecen tener el valor y consecuencias que
ellos les asignan. Hay una amplia experiencia,
presentada en la literatura, a la que nos hemos
referido mas arriba, que prueba la inexistencia
de la correlacion edad/hematocrito, en la altura;
nosotros tampoco la hemos encontrado. Tam-
bién hemos tratado con cierto detenimiento la
relacion hematocrito/viscosidad, que es impor-
tante en el discernimiento de la resistencia al flu-
jo sanguineo hematocrito de la elevada hemato-
sis. Por otra parte, hay que dejar sentado que
en una zona de gran altura, de actividad minera
predominante y con enfermedades pulmonares
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crénicas frecuentes, la inquisicién muy severa
de este factor es indispensable. Debemos re-
cordar, ademas, que la forma de fibrosis difusa
de la silicosis pasa frecuentemente inadvertida
en radiografias con encharcamiento producido
por el alto volumen sanguineo; nos ha sucedido
en muchisimas oportunidades cuando iniciamos
un proyecto de estudio de la silicosis en la altu-
ra. Esta presencia constante de enfermedades
mineras es la razon preventiva por la que he-
mos procurado que la edad de los sujetos na-
tivos en nuestra investigacion general, base de
este libro, sea alrededor de 22 afios (de 19 a
25), con muy pocos casos entre 25 y 29 anos;
y que sean rutinarias las radiografias de torax.
Pero, claro, esta es una preocupacion que afec-
ta a quienes tenemos concepciones, quiza erro-
neas, sobre la etiopatogenia de la “enfermedad
de Monge”, que no incluye causas pulmonares u
otras similares. En nuestro pensamiento y en el
de otros investigadores (Pefaloza y col. 1971),
la hipoventilacion de la enfermedad de Monge,
de origen desconocido, seria parecida, o la mis-
ma, que la llamada “primaria” o “idiopatica” que
se invoca como origen del “sindrome de hipo-
ventilacion alveolar primaria” descrito a nivel del
mar. En la determinacion de este proceso a nivel
del mar, se han agotado los procedimientos de
investigacion de las causas etiopatogénicas, y
se ha llegado hasta aquellas del sistema nervio-
so central (Pare y Lovenstein, 1954; Lawrence,
1959; Rodman y col. 1962; Frazer y col., 1963;
Richter, West y Fishman, 1957; Bates, 1964;
Bergofsky, Turino y Fishman, 1959).

Sabemos que la hipoventilacion, sin proceso
pulmonar, aunque con policitemia, es de dificil
diagndstico clinico; la sospecha mas antigua de
que estos procesos pudieran ser causados por
hipoventilacion y que esta no tuviera un origen
detectable es posterior a 1950. Monge, al des-
cribir en 1925, lo que él llamé “eritremia de la al-
tura”, trazé un cuadro clinico muy semejante al
del “sindrome de hipoventilacion primaria o idio-
patica”. Este sindrome poseeria en la altura, por
razones obvias, manifestaciones mas tempra-
nas e intensas; y por las mismas razones su ha-
llazgo seria mas frecuente que a nivel del mar.
Para nosotros esto es lo mas cercano a nuestro
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concepto de “Enfermedad de Monge”, aunque
no podemos descartar que en la intimidad del
origen de ambos procesos, puedan encontrar-
se diferencias. ¢, Tendria esto en mente el pro-
fesor Monge cuando nos afirmé que alguna vez
se encontraria esa enfermedad, (la que lleva su
nombre) aun a nivel del mar? ;Habria descrito
Monge por primera vez, esta “hipoventilacion
idiopatica o primaria” en 19257 Las implicancias
son claras y definidas.

Hay, ademas, un angulo que es necesario re-
conocer, que el Chronic mountain sickness es
frecuentemente sefialada en la zona central de
los Andes peruanos; muy poco, en cambio, en
los Andes del sur. En Bolivia su diagnéstico es
relativamente reciente. No era enfermedad co-
nocida en Himalaya. La zona central del Peru es
basicamente minera, la del sur es principalmen-
te ganadera y agricola. Es mucho menos fre-
cuente en mujeres que en hombres; las mujeres
no trabajan en las minas. Garruto y Dutt, 1983,
en un estudio sobre 303 hombres quechuas,
pastores y agricultores, a una altura media de
4200 m. en los Andes del sur peruano, encon-
traron que hemoglobina, hematocrito y nimero
de hematies, eran solamente 10-12% mas altos
que los considerados normales al nivel del mar,
para las correspondientes edades. Beall y col.,
1990, han encontrado que, entre 3400 y 4000
m. de altura, los campesinos nativos del Hima-
laya tienen como promedio, 1,4 g. de Hb menos
que los campesinos andinos; y concluyen, por
multiples razones, que los valores mas altos en
andinos de las ciudades de las zonas mineras
podrian ser solo en parte debidas a la ocupacion
en las minas; el resto dependeria de factores
genéticos (Beall, 1993). Efectivamente, la his-
toria clinica de los pacientes con “enfermedad
de Monge” demuestra que no todos son traba-
jadores mineros; pero gran parte de sus vidas o
toda ella, han transcurrido en las ciudades muy
cercanas a los asientos mineros, con aire muy
probablemente contaminado en magnitudes va-
riadas. Accinelli y col. han corroborado hallaz-
gos de otros investigadores sobre las lesiones
del pulmén producidas en los hogares, por el
humo de la lefia en combustidn; observacion im-
portante en la altura donde las pocas puertas de
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las casas suelen estar cerradas para combatir
el frio, y que concuerda significativamente con
la incidencia, aunque poco frecuente, de estas
enfermedades en mujeres, que nunca trabajan
en las minas. Estas constataciones nos obligan
a observar una actitud severa frente a la patoge-
nia de la “enfermedad de Monge”. Pero, al mis-
mo tiempo, a reflexionar y explorar alguna otra
posible explicacién a los hallazgos patologicos.

Se puede admitir que la disminuida ventilacion
durante el suefio o un exceso en la demanda
por oxigeno durante el ejercicio, generen, por
hipoventilacién en un caso o por ventilacion in-
suficiente para el gasto metabdlico, en el otro,
una verdadera hipoxia tisular. Pero surge una
inquietante pregunta: ¢por qué en algunos ca-
sos hay una exagerada respuesta hematica y
en otros no?. Pareceria que estamos frente a
individuos hiperreactivos con propension a res-
puestas sobrecompensadoras de hematocitosis
exagerada. Nuestro pensamiento parte de las
dos condiciones presentes en la génesis de la
“‘enfermedad de Monge”: un estimulo hipdxico
tisular sobre los sistemas de eritropoyesis, y
una exagerada respuesta hematica. La tension
del oxigeno tisular en la altura es bastante cer-
cana a la del nivel del mar pero, debido a la for-
ma de la curva de disociacion, la insaturacion es
mayor. Si en estas condiciones se produce una
hipoventilacion alveolar, la PO, tisular disminu-
ye convirtiéndose en poderoso factor “hipoxi-
co”, sobre todo el organismo; igual resultado se
alcanzaria con una perturbacion de la difusion
pulmonar que es uno de los factores que provo-
can la confusién en la génesis de la enfermedad
de Monge.

Afines del siglo pasado William H. Welch, 1897,
en su articulo “Adaptation in Pathological Pro-
cesses” anticipa ideas sobre la adaptacion, no
en el terreno de la fisiologia sino en el de la pa-
tologia. Sefiala la tendencia a la sobrecompen-
sacion cuando la materia viva recibe la agresion
de un estrés. Poco después, W. de B. MacNider
observa este fendmeno al estudiar las reaccio-
nes de “resistencia adquirida” por tejidos, como
el renal y el hepatico, frente a la accion de di-
versos téxicos. Esta adaptacion por tolerancia
y la tendencia a la sobrecompensacion en los

procesos patolégicos, como una forma de adap-
tacion al estrés, han sido las firmes bases del
trabajo de Hans Selye (C.D. Leake, 1964).

Selye (1950,1956) investiga a profundidad las
agresiones ambientales y las tendencias a res-
puestas de sobrecompensacion en la fisiologia
y patologia de la exposicion al estrés. Y llega a
describir una condicion clinica, que él llama “sin-
drome de estrés”, en el que se reconoce esta
“‘compensacion en exceso” de células, tejidos y
organos de mamiferos, a factores ambientales,
fisicos y siquicos. La intimidad individual etio-
patogénica del sindrome es de dificil discrimi-
nacion y no se le encuentra en los laboratorios;
es de hallazgo puramente clinico. Es importante
reconocer que frente al mismo estrés solo algu-
nos individuos desarrollan el sindrome, sin que
pueda pronosticarse quien sera afectado.

En nuestro caso el factor de estrés que estaria
actuando sobre todos los tejidos organicos, seria
la hipoxia tisular y quiza, en muchos casos, los
gases toxicos productos de la industria minera.
El polvo de silice, producido por las perforacio-
nes en las minas, ataca la membrana alveolar y
produce fibrosis; la enfermedad resultante es la
silicosis, no la “enfermedad de Monge”. Sin em-
bargo, puede contribuir con la intensificacion de
la hipoxia. La Oroya, 3800 m. no es un asiento
minero; es un centro de fundicidn de minerales.
Su enorme contaminacion ambiental no es ba-
sicamente polvo sino gases toxicos; el aire tiene
un olor sofocante y ha destruido vastas zonas
agricolas aledafias demostrando su malignidad.
Estos gases toxicos, y en menos cuantia los hu-
mos de la lefa en el hogar, si pueden ser un
factor de estrés tisular.

En la altura, como a nivel del mar, no todos los
sujetos sometidos al mismo estrés padecerian
del “sindrome de estrés”; son solo pocos indivi-
duos los que reaccionan “sobrecompensando”
el dafo, reaccionando en exceso. Como la dis-
minucion del oxigeno tisular, por decremento de
la presién barométrica ambiental, es un podero-
so estimulo agresivo, un factor muy “estresan-
te”, la respuesta del organismo, en condiciones
determinadas, puede resultar sobrecompensa-
toria; es decir, una hematosis excesiva. La exa-
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gerada respuesta hematica crea condiciones
para el desarrollo de un circulo vicioso de re-
troalimentacion; la secuela posterior seria facil
de describir y admitir y se podria comprender
mejor la posible accion coadyuvante de facto-
res cardiopulmonares u otros. Ademas, en este
caso, como en el “sindrome de estrés” del nivel
del mar, serian solo algunos individuos, por cir-
cunstancias de su intima constitucion fisiologica
(su endowment fisiologico), los que desarrolla-
rian esta respuesta excesiva. Esta constitucion
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ANEXO ()

PRESENTACION

A guisa de adicional exordio:
La historia de un libro valioso

Hacia 1999, el maestro de la medicina peruana
Dr. Tulio Velasquez Quevedo terminé de escribir
el libro: “El hombre nativo de la altura: estudios
fisiolégicos en las grandes alturas de los andes
peruanos”. Contenia un inmenso caudal de va-
liosa informacion producto de la investigacién de
campo y de laboratorio durante mas de treinta
afios como miembro y mas tarde como Director
del Instituto de Biologia Andina de la Facultad
de Medicina de la Universidad Nacional Mayor
de San Marcos (UNMSM).

Considérese que, aunado al hecho de conocer
como la fisiologia humana ha respondido al reto
de vivir en ambientes con presiones barométri-
cas bajas, esta el otro aspecto, el del hombre
de la altura que baja al llano y también enfrenta
otra serie de retos, de los que, eventualmente,
sale airoso o pierde la homeostasis y hace en-
fermedad de diferentes grados de magnitud.

En dicha obra se cubren en detalle las bases
tedricas asi como las experimentales de la res-
puesta humana al reto de las grandes alturas.
Se estudia la altitud y la presiéon barométrica; la
antropometria de los sujetos evaluados; la tem-
peratura corporal; el consumo de oxigeno basal;
la capacidad pulmonar y sus subdivisiones; la
ventilacién pulmonar y alveolar; la composicion
del aire alveolar, y la gradiente alveolo arterial,
la difusidn, el ejercicio maximo y submaximo; el
transporte de oxigeno; el control de la ventila-
cién pulmonar, etc.

En la obra del Dr. Velasquez, asombra el rigor
metodoldgico y lo minucioso de la experimen-
tacion. Mas adelante terminaba: “la comunidad
cientifica peruana debe conocer tan importante
trabajo”.

Gloso parrafos de la carta que entre el afio 2002
y 2003 se enviara a diferentes instituciones y
autoridades buscando ayuda para editar el li-
bro. La respuesta es conocida y clasica en los
peruanos que desempefian cargos en el pais,
un enorme silencio rebotando, en este caso, en
los mismos Andes.

Asi, la historia de este libro, enorme, hermo-
so y valioso, se siguid tejiendo. Visitabamos al
maestro Velasquez en forma regular luego de
nuestro regreso al pais en la década del 80, tras
una larga estancia en el pais del norte; periplo
que él mismo habia realizado afos atras, cuan-
do luego del sorprendente alejamiento de los
profesores sanfernardinos por mantener enfo-
ques personales distintos a los que el estudian-
tado consideraba necesarios, alla por 1961, se
hizo cargo del curso de Fisiologia Respiratoria.
Su privilegiada docencia cautivd a muchos de
nosotros.

Al visitarlo en el local del Instituto de Biologia
Andina en el sefiero Hospital Loayza, luego de
una amena e intensa charla nos obsequidé un
ejemplar de su tesis doctoral: “Analisis de la
Funcion Respiratoria en la Altura” con informa-
cion que inmediatamente utilizamos en nuestras
clases y conferencias, y cuya publicacién debe
abordarse en el futuro.

Desde entonces, remontando altibajos ligados a
nuestras responsabilidades, lo visitabamos y to-
cabamos diferentes temas de la fisiologia respi-
ratoria. Le preocupaba intensamente transmitir
la informacién que habia acumulado por tantos
afos, que él consideraba no le pertenecia sino
al pais, y que debia conocerse. Entonces deci-
dié entregarnos una copia de su libro, en pagi-
nas sueltas que, con uncion, hicimos anillar y
leimos cuidadosamente, ingresando a una rea-
lidad excepcional, la del proceso de adaptacion

(®») Adjuntamos el texto de un amigo del doctor Tulio Velasquez quien, al mismo tiempo que presenta el libro, hace un
descarnado testimonio de los injustos vaivenes que sufrio el libro para ser publicado.
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del hombre peruano a las escarpadas y gélidas
montafas peruanas, apus tutelares de una riqui-
sima civilizacion. Ese gesto lo entendimos como
propiciatorio de la responsabilidad de conservar
su legado para los peruanos del mafana.

En el interin su docencia fue reconocida por la
Sociedad Peruana de Neumologia que cre6 el
curso internacional de Fisiologia Respiratoria
que lleva su nombre y que va por su quinta edi-
cion, habiendo traido al Peru, destacados fisio-
logos extranjeros.

Por otro lado, espero por anos, luego de haber
entregado ejemplares de la obra que hoy co-
mentamos, la respuesta del Director del Con-
venio Hipdlito Unanue, incluso luego de viajar,
este, de regreso a su pais. Las oficinas del Con-
cytec fueron visitadas en dos oportunidades
bajo diferentes autoridades. También el Fondo
Editorial de la Universidad de San Marcos, al
cual se llego varias veces, haciéndonos saber
que requerian el apoyo de la Facultad de San
Fernando, cuya respuesta pese a gestiones,
nunca llego.

Junto con la familia se tocaron muchas puertas,
cuya recia madera al parecer no producia soni-
dos, no nos escuchaban en consecuencia, se-
guramente. El recuento de esta pequefia gesta
por la publicacion de tan valiosa obra, viene a

colacion, para que los que esto lean y ocupan
cargos de servicio al pais, encierren sus menu-
das visiones y rencillas y den paso a lo que es
util a los intereses de la patria peruana.

Hoy saludamos con alborozo la cercania, final-
mente, de la publicacién de esta magna obra,
gracias a las gestiones de la distinguida esposa
del Dr. Tulio Velasquez Quevedo, la Sra. Car-
men de Velasquez y a la buena disposicion de
las autoridades del Instituto Nacional de Sa-
lud, singularizado en la persona de otro ilustre
maestro sanfernandino, el Dr. Zufio Burstein,
cuya valiosa ejecutoria aplaudimos.

El maestro Velasquez en algun lugar de la in-
mensidad que nos rodea debe sonreir y sentir
mas reconfortante su paso a otras dimensiones,
ahora que su palabra y experiencia van a lle-
gar a mas peruanos, que se sentiran guiados
y estimulados por el amor y celo que él puso
en conocer mejor al Peru, para beneficio de sus
habitantes.

Dr. José Luis Heraud Larrafiaga

Ex vicepresidente de la Sociedad Peruana de
Neumologia

Miembro Asociado, Academia Nacional de
Medicina
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