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RESUMEN
El edema pulmonar inducido por las alturas hace parte del grupo de enfermedades inducidas por la altitud. En

la actualidad existen numerosas inquietudes en su fisiopatología, manifestaciones clínicas y tratamiento. En el
presente artículo se revisa la literatura disponible hasta el momento de esta enfermedad, pretendiendo aclarar
estos aspectos. Además, se hace referencia a los resultados de estudios realizados en Colombia, con el fin de
orientar un manejo adecuado de estos pacientes en nuestro medio.
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ABSTRACT
The high altitude pulmonary edema is one of the altitude related sicknesses. There are a great number of unknown
issues about its physiopathology, clinical manifestations and treatment. This paper reviews the available literature
about this disease to clarify these aspects. Furthermore, it makes reference to the results of studies carried out in
Colombia in order to consider an adequate treatment for these patients in our setting.
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INTRODUCCIÓN
Cerca de 140 millones de personas en el mundo

residen sobre los 2500 msnm (1), en Colombia 75% de
la población vive en la región andina, 24 de los 33 de-
partamentos del país tienen o hacen parte de zonas
montañosas, 13 ciudades capitales de departamento
se encuentran  sobre 1500 msnm y un 90% de la acti-
vidad agraria se realiza en zonas montañosas (2). Lo
anterior ha llevado al desplazamiento de personas, ya
sea por turismo, trabajo o condiciones de seguridad, a
dichas altitudes, lo que ha hecho más frecuente  la
presentación de una de las tres enfermedades relacio-
nadas con las alturas, como es el edema pulmonar
inducido por las alturas. El conocimiento de la
epidemiología, las características fisiopatológicas y la
presentación clínica, así como las intervenciones tera-

péuticas y de prevención del edema pulmonar inducido
por las alturas se constituye en una necesidad en los
servicios de emergencia y cuidado crítico.

Hay tres enfermedades mayores inducidas por las
alturas: a) Mal agudo de montaña, b) Edema pulmonar
inducido por las alturas y c) Edema cerebral inducido
por las alturas (3). La definición del edema pulmonar
inducido por las alturas dada por el consenso Lake Louise
incluye por lo menos dos síntomas (disnea en reposo,
disminución de la tolerancia al ejercicio, dolor torácico o
congestión) y por lo menos dos signos (crépitos,
estertores, cianosis central, taquipnea o taquicardia) (4).
Lo anterior se suma a una relación temporal y espacial
con un cambio de altitud, además de la exclusión de
otras causas de edema pulmonar de origen infeccioso,
cardiogénico, neurogénico o tóxico (5).
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EPIDEMIOLOGÍA
El edema pulmonar inducido por las alturas (EPIA)

fue descrito inicialmente en los Andes, en 1930, por el
doctor Alberto Hurtado (6) y publicado en la literatura
médica peruana (7). Posteriores contribuciones fueron
realizadas en 1960 por Herb Hultgren y Houston (8,9),
quienes determinaron la naturaleza no cardiogénica del
edema pulmonar inducido por las alturas.

El desarrollo del EPIA depende de la relación im-
puesta entre tres factores: a) Comportamiento: tasa
de ascenso, altitud máxima alcanzada, altitud en la
que se duerme, la duración en la altitud máxima (10),
ejercicio, aclimatización (11) b) Ambiente: temperatu-
ra, presión barométrica c) Intrínsecos: historia previa
de edema pulmonar inducido por las alturas, infección
del tracto respiratorio superior, personas con anorma-
lidades  de la circulación cardiopulmonar (12,13) y pre-
disposición genética (14).

La incidencia global del edema pulmonar inducido
por las alturas es variable, con reportes que van desde
menos de 0,01% hasta 31%, lo cual está en relación
con la inconsistencia y limitaciones de los estudios
(10).

La incidencia de edema pulmonar inducido por las
alturas aumenta con incrementos en la altitud y la ve-
locidad de ascenso. La aparición de edema pulmonar
a moderada altitud <2500 msnm es poco común, si
bien probablemente es subestimada, ya que muchos
casos no consultan ni se reportan por presentar un
cuadro leve (15). Sin embargo, la incidencia aumenta
de 0,01% y 0,1% en turistas generales a una altura de
2500 msnm hasta 2% y  6% en montañistas a los
4000 msnm (16,17); en población no seleccionada de
la India (soldados y pilotos), que lograba altitudes de
hasta 5500 msnm, la incidencia asociada de edema
pulmonar de las alturas fue de 15% (18).

En cuanto a la tasa de ascenso, la incidencia de
edema pulmonar inducido por las alturas entre  nativos
del Himalaya y alpinistas en los Alpes que ascienden
más de 600 msnm/día se incrementa alrededor de 4%
(15,19). En Estados Unidos y Europa, la incidencia de
EPIA es más frecuente, situación atribuida a que los
sitios para esquiar y practicar montañismo se encuen-
tran alrededor de 2400 a 3000 msnm y son alcanza-
dos con ascensos rápidos, que no permiten la
aclimatización. En los Andes y el Himalaya los ascen-
sos son más prolongados, lográndose la aclimatización
y disminuyendo la incidencia a esta altitud. Sin em-
bargo, si bien la aclimatización ofrece alguna protec-
ción, no es absoluta, ya que se reportan casos de
edema pulmonar inducido por las alturas en personas
aclimatizadas, con tasas de ascenso rápido y altitud
extrema (20).

En los Alpes, cuando una altitud de 4559 msnm era
alcanzada dentro de 22 horas, la incidencia se
incrementaba de 7% en montañistas sin historia de
EPIA, a 62% en montañistas con historia de edema
pulmonar. Lo anterior implica que una historia previa de
edema pulmonar aumenta el riesgo de nuevos episo-
dios (9).

El ejercicio físico no protege contra las enfermeda-
des relacionadas con las alturas, no mejora la habili-
dad para aclimatizarse y, por el contrario, el ejercicio
extremo promueve el desarrollo del edema pulmonar
inducido por las alturas (21). Por razones poco claras,
la obesidad es un factor de riesgo independiente para
enfermedades relacionadas a la altura (22).

En Colombia, en 1978, se publicó una serie de ca-
sos de edema pulmonar por cambio de presión en Bo-
gotá a 2640 msnm (23) y otra serie en 2008 realizada
en el Hospital Militar Central, en la cual se describen
38 pacientes: 32 hombres y 6 mujeres, con un rango
de edad de 18 a 44 años, de los cuales 57,9% tenían
historia de actividad física previa, 5,3% tenían historia
previa de edema pulmonar inducido por las alturas,
15,8% tenían historia previa de mal agudo de montaña
y 44,7% tenían historia previa de ascensos (24).

FISIOPATOLOGÍA

La hipoxia que se genera a nivel del tejido pulmonar,
producida por la disminución de la presión parcial de
oxígeno a medida que se asciende, es la causa básica
de este trastorno (3,25). La disminución del oxígeno
ambiental desencadena dos tipos de respuestas a ni-
vel orgánico: una rápida, en la que existe un aumento
en la frecuencia respiratoria, disminución del volumen
corriente y de la ventilación alveolar, generando
hipoxemia, hipocapnia, alcalosis respiratoria, disminu-
ción en la saturación de oxígeno y aumento de su con-
sumo por activación del sistema simpático (26-28) y
otra respuesta lenta, mediada genéticamente, con pro-
ducción de sustancias vasoactivas, que en personas
susceptibles pueden llevar a edema pulmonar
(14,29,30).

Susceptibilidad individual
Es conocido que el desarrollo de este tipo de edema

es diferente entre los individuos, si bien se reconoce
que existe una susceptibilidad en pacientes con altera-
ciones anatómicas cardiovasculares (31,32), entre las
personas sanas hay diferencias en la sintomatología
clínica y pruebas funcionales pulmonares y
ecocardiográficas a diferentes altitudes (33-35). Se cree
que esta respuesta variable es debida, en gran parte, a
la carga genética individual (14,36). La existencia de
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constitutiva en la normoxemia, mientras que la
subunidad alfa tiene una vida media muy corta, ya que
es señalada por una enzima de la cadena respiratoria
denominada ubicuitina (ubicuitinización) y degradada
rápidamente en los proteosomas en condiciones de
normoxemia. La ubicuitinización es estimulada por la
proteína de von Hippel-Lindau (pVHL), que se fija a un
«dominio de degradación» conservado del FIH-1alfa. A
su vez, la fijación de pVHL es facilitada por la
hidroxilación de una prolina en el sitio de fijación a la
pVHL en la FIH-1alfa. La prolilhidroxilasa que cataliza
esta reacción requiere hierro y alcanza su actividad
máxima con niveles elevados de oxígeno, lo que con-
duce a la degradación de la subunidad alfa y a la falta
de activación transcripcional por FIH-1. Con niveles
bajos de oxígeno, cuando no se produce la hidroxilación,
se forma FIH-1 dimérico activo que se transloca al nú-
cleo y comienza la producción de factores de creci-
miento, enzimas y canales de membrana, que
finalmente llevarán a un aumento en la presión vascular
pulmonar. El FIH-1 también es activado, en menor gra-
do, por factores de crecimiento mediados por tirosina
cinasa G y peróxido de hidrógeno (40,42).

Canales de voltaje
La disrupción de la función enzimática provee una

base genética posible en la susceptibilidad de algunos
individuos; sin embargo, hasta el momento no se ha
encontrado de manera categórica un polimorfismo par-
ticular (43,44,45), que muestre diferencias entre las
personas susceptibles a desarrollar edema pulmonar
de las que no los son, lo que hace pensar que la hipoxia
desencadena otras vías relacionadas con la función de
la tensión de oxígeno (14,46). Entre estas vías, la dis-
minución de oxígeno que se hace evidente en la organela
mitocondrial, lleva a un aumento en los radicales libres
de oxígeno que actúan en el citoplasma a diferentes
niveles. El principal parece relacionarse con la inhibi-
ción de los canales dependientes de voltaje para el
potasio (47); cuando estos se bloquean ocurre una
despolarización celular y, en consecuencia, la activa-
ción de los canales dependientes de voltaje de calcio,
de modo que cuando estos se abren hay un influjo de
dicho ión, por difusión facilitada, hacia el interior de la
célula muscular endotelial (48). El aumento en la con-
centración de calcio intracelular activa células
quimiorreceptoras y fibras nerviosas aferentes que a
través de la modulación nerviosa, inducen la liberación
de sustancias vasoactivas y la inflamación.

SISTEMA ENDOTELIAL
La hipoxia deteriora la función del sistema endotelial

y aumenta la expresión de moléculas de adhesión para
células inflamatorias (49,50); sin embargo, no existe

genes que se activan con los cambios ambientales y la
síntesis de enzimas, proteínas de transporte y factores
de crecimiento son la base que regula la respuesta
pulmonar a la hipoxia hipobárica (14).

Vasoconstricción pulmonar hipóxica

A altitudes bajas la normoxemia cumple un papel
fundamental en la homeostasis pulmonar, estabilizando
el potencial de membrana en la pared vascular a través
de varios sistemas implicados con reacciones de óxi-
do-reducción (37). Ante la hipoxia se genera rápida-
mente una dilatación de los vasos sanguíneos a nivel
de la circulación sistémica, lo cual permite un aumen-
to del flujo sanguíneo tisular, respuesta regulada por el
óxido nítrico, el GMP cíclico y la proteincinasa G. No
obstante, en el alveolo cuando la PO2 se encuentra
entre 20-60 mm de Hg (hipoxia fisiológica moderada)
se presenta una constricción de los vasos pulmonares;
este fenómeno, conocido como vasoconstricción
pulmonar hipóxica (38), es responsable de mantener
la relación ventilación-perfusión en condiciones desfa-
vorables y obedece a un aumento de la concentración
intracelular de calcio en las células musculares lisas
de los vasos pulmonares (39).

Respuesta genética

Las respuestas de aclimatización mediadas por
mecanismos de transcripción genética, se basan en el
reconocimiento de una secuencia 3’ transcripcional,
llamada elemento de respuesta a la hipoxia (ERH). Los
ERH se han encontrado en un gran espectro de genes;
el primero en reconocerse fue el de la eritropoyetina
pero, además, se encuentran en genes que codifican
enzimas glucolíticas y transportadores de glucosa, pro-
motores de angiogénesis y proliferación celular (factor
de crecimiento endotelial vascular), mediadores
vasoactivos y neurotransmisores involucrados en la fun-
ción de la óxido nítrico sintetasa y el endotelio. El gen
de la tiroxina hidroxilasa posee una secuencia ERH
que puede ser influenciada por la hipoxia; esta enzima
es importante para limitar la síntesis de trasmisores
catecolinérgicos, como la dopamina y la 5-
hidroxitriptamina, importantes en el control ventilatorio
(39-41).

RELACIÓN ENTRE LA HIPOXIA Y LA RES-
PUESTA GENÉTICA

La activación de la transcripción genética está a
cargo de la unión de la secuencia ERH con una proteí-
na denominada factor inducible por hipoxia 1 (FIH-1),
dicha proteína se compone de dos unidades: FIH-1alfa
y FIH-1beta; la subunidad beta se expresa de manera
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una activación del sistema de la coagulación en el ede-
ma pulmonar por cambio de presión temprano (51),
como se creía anteriormente. El aumento de los radi-
cales libres de oxígeno tiene una relación inversa con
la actividad de la óxido nítrico sintetasa y con la canti-
dad de óxido nítrico liberado a nivel de la célula endotelial
(52), de tal manera que la disminución en la concentra-
ción de óxido nítrico disminuye la relajación de las fi-
bras musculares, favoreciendo la constricción vascular
(53).

La hipoxia también es un activador de la enzima
convertidora de angiotensina 1, la cual hace parte del
sistema renina-angiotensina y ejerce su efecto en la
generación de angiotensina 2 (AT2), un potente
vasoconstrictor, y en la degradación de bradicininas
vasodilatadoras. Además, la AT2 estimula la produc-
ción de aldosterona e incrementa la reabsorción de
sodio, con retención secundaria de líquidos (38).

CONSECUENCIA FISIOPATOLÓGICA: DE
EDEMA PULMONAR HIDROSTÁTICO A
EDEMA PULMONAR DE PERMEABILIDAD

El efecto final de estas respuestas se relaciona di-
rectamente con la presión vascular pulmonar (49, 54,
55); al ascender en la montaña se genera un aumento
de la presión vascular pulmonar, debido a una
vasoconstricción hipóxica cada vez mayor. Si se conti-
nua el ascenso, la hipoxia persistente y la hipertensión
pulmonar llevarán a un aumento de la presión
hidrostática capilar, produciéndose, inicialmente, un
edema pulmonar de tipo hidrostático (56,57); cuando
se sobrepasa la capacidad de reabsorción linfática y
se liberan sustancias vasoactivas e inflamatorias, se
genera una disrupción de la pared capilar (falla de
estrés), con distensión de los poros, pérdida de proteí-
nas y salida de líquido al espacio alveolar, dando como
resultado un edema pulmonar de permeabilidad en las
etapas finales (59). En este edema existe una dismi-
nución del volumen vascular y su presentación mues-
tra una distribución irregular, por la heterogenicidad de
la vasoconstricción pulmonar hipóxica dentro del tejido
(60-64).

Por otra parte, hay un deterioro de los mecanismos
implicados en el transporte de fluidos a nivel de la mem-
brana alveolo-capilar, que disminuye el aclaramiento
del fluido de la luz alveolar (65). Los transportadores de
membrana, entre los que se encuentran los canales
sensibles a amilorida y la bomba Na-K-ATPasa, pre-
sentan una disminución en su actividad y una regula-
ción a la baja en número, por mecanismos tanto
directos como indirectos ante la hipoxia (65-67). Las
especies reactivas de oxígeno y la creatina cinasa re-
gulan a la baja el transporte de sodio (68) y el aumento

de la producción de péptido natriurético atrial, lo que
tiene un efecto deletéreo en el transporte de fluidos
(68,69).

PRESENTACIÓN CLÍNICA
La manifestaciones clínicas de las enfermedades

de la altitud son secundarias a la extravasación de flui-
do del espacio intravascular al extravascular (70). El
edema pulmonar inducido por las alturas es potencial-
mente fatal, ocurre dos a cuatro días después del as-
censo a altitudes mayores de 3000 msnm (71), aunque
se ha reportado a menores altitudes (72). Comienza
comúnmente en la noche y si no se desarrolla entre el
cuarto al quinto día, ya no ocurrirá a menos que haya
un nuevo desplazamiento a mayor altitud (3); afecta de
preferencia a individuos entre la tercera y cuarta déca-
das de la vida y existe una mayor frecuencia en hom-
bres que en mujeres (73).

El edema pulmonar inducido por las alturas se ob-
serva también en residentes a grandes alturas que via-
jan a menor altitud y retornan, y se conoce como edema
pulmonar de las alturas por reascenso (74).

Los síntomas y signos  son disnea (96%), disminu-
ción de la tolerancia al ejercicio (86%), tos (63%)
estertores (77%), cianosis (59%), taquipnea,
taquicardia, temperatura de 38ºC (44%), alteración del
sueño (62%), cefalea (53%) y alteraciones digestivas
(28%) (24,72,74,75).

El edema pulmonar inducido por las alturas  puede
presentarse hasta en un 50% de las veces sin sínto-
mas de mal agudo de montaña (76) y alrededor de 14%
de los pacientes tienen edema cerebral asociado a las
alturas (77). Teniendo en cuenta los síntomas, signos
y hallazgos radiológicos, el edema pulmonar inducido
por las alturas se puede clasificarse de acuerdo a su
severidad (Tabla 1).

RADIOGRAFÍA Y GASES ARTERIALES

La radiografía de tórax muestra infiltrados de com-
promiso alveolar en parches, con un pedículo vascular
normal, sin cardiomegalia o líneas B de Kerley; la dis-
tribución de los infiltrados pulmonares es variable, de-
pendiendo de la severidad, como describen los estadios
radiológicos de Hultgren (72) (Tabla 1). Frecuentemen-
te hay disociación entre los pocos hallazgos encontra-
dos en la auscultación pulmonar, cuando se compara
con el compromiso radiológico (78). Los infiltrados
pulmonares pueden presentarse de manera unilateral,
pero cuando ello ocurre debe sospecharse la presen-
cia de alteraciones valvulares cardiacas o ausencia de
arteria pulmonar (78).
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La principal alteración en los gases arteriales en-
contrada en estos pacientes es la presencia de alcalosis
respiratoria con hipoxemia (24).

No hay características comunes en el examen de
laboratorio. Se encuentra leucocitosis en un 30% de
los pacientes y la proteína C reactiva (PCR) suele ser
menor de 100 mg/L, por lo cual el diagnóstico diferen-
cial de neumonía o infección bacteriana siempre debe
tenerse presente (74).

ESTUDIOS DE CATETERISMO,
ECOCARDIOGRAMA Y LAVADO BRONCO
ALVEOLAR

Los estudios de cateterismo derecho y
ecocardiografía muestran una presión en la arteria
pulmonar elevada y una presión en cuña pulmonar, pre-
sión en aurícula derecha, presión de llenado ventricular
izquierdo y un gasto cardiaco normales. Lo anterior
demuestra que la hipertensión pulmonar es el evento
hemodinámico temprano en el desarrollo de edema
pulmonar cuando el cuerpo humano es sometido a las
alturas (55).

El lavado broncoalveolar (BAL, por sus siglas en
inglés) en estadios tempranos muestra un líquido con
contenido rico en proteínas y eritrocitos, sin células
inflamatorias; en estadios avanzados se observa un
aumento de las células inflamatorias y los mediadores
proinflamatorios (80). Estos estudios no se practican
de rutina en el paciente hospitalizado y se han realiza-
do dentro de protocolos de investigación fisiopatológica
del edema pulmonar inducido por las alturas.

TRATAMIENTO

Los principios básicos de manejo del edema
pulmonar inducido por las alturas son el descenso rá-
pido a una altitud menor, oxígeno suplementario y tra-
tamiento hiperbárico (81,82,83). En nuestra experiencia,
más de 95% de los pacientes  mejoran clínica y
paraclínicamente en 24 a 72 horas con estas medidas
(24,77). En pacientes con edema pulmonar severo in-
ducido por las alturas se puede considerar la utiliza-
ción de ventilación mecánica no invasiva (VMNI),
siempre que no se encuentre edema cerebral asocia-
do a las alturas u otra condición que la contraindique.
En la serie de pacientes del Hospital Militar Central la
respuesta a la VMNI fue adecuada en todos los casos
(24,84).

En áreas remotas, el tratamiento recomendado es
nifedipino (10 mg sublingual, 2 dosis) según tensión
arterial, presentando alivio de los síntomas, mejoría
gasimétrica y radiológica en un periodo de observación
de 34 horas (85); se puede adicionar dexametasona
cuando se asocia a edema cerebral inducido por las
alturas.

Tanto el tadalafil como la dexametasona disminuyen
la presión de la arteria pulmonar y pueden reducir la
incidencia de EPIA, en adultos con historia previa (86).

La administración de oxígeno reduce la presión de
la arteria pulmonar en un 30% a 50% (87). Hasta el
momento no hay evidencia que soporte el tratamiento
con otros vasodilatadores como el sildenafil, pero este
fármaco puede ser de utilidad en un futuro (88).

1. Leve

2. Moderado

3. Severo

Disnea con el ejercicio, tos
seca, fatiga.

Disnea en reposo, fatiga al
caminar, tos húmeda.

Disnea en reposo, extrema
debilidad, ortopnea y tos pro-
ductiva.

FC (reposo) < 90 -100 FR (repo-
so) < 20, desaturación con el ejer-
cicio, estertores localizados.

FC 90-110, FR 16-30, lecho
ungueal cianótico, estertores pre-
sentes.

FC > 110, FR >30, cianosis cen-
tral, estertores bilaterales, esputo
hemoptoico, estupor o coma.

Infiltrados alveolares ocupan me-
nos de 25% de un campo
pulmonar. (Hultgren I)

Algunos infiltrados comprometen
50% de un campo pulmonar o
áreas pequeñas de ambos cam-
pos pulmonares. (Hultgren II)

Infiltrados bilaterales > 50% en
cada campo pulmonar. (Hultgren
III - IV)

Tabla 1. Clasificación de severidad del edema pulmonar inducido por las alturas (77).

Grado Síntomas Signos RX de tórax
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El uso de la bolsa hiperbárica (Certec® Bag,
Gamow® Bag) puede producir mejoría dramática, por
periodos de una hora, revalorando la respuesta. Diver-
sos estudios han mostrado que dos a cuatro horas es
el tratamiento óptimo para el edema pulmonar induci-
do por las alturas.

Los casos reportados de muerte por edema pulmonar
inducido por las alturas, se han relacionado a la conti-
nuación de actividad física y a no descender.

PREVENCIÓN
Para la prevención del edema pulmonar de las altu-

ras en montañistas deben tenerse en cuenta cuatro
reglas importantes: 1. Si se está en la montaña, y está
enfermo, los síntomas son causados e inducidos por
la altura hasta que se demuestre lo contrario. 2. Si se
tienen síntomas en la altitud, no se debe continuar el
ascenso. 3. Si se presentan síntomas asociados a la
altura o no puede mantener el paso de sus compañe-
ros, descienda de inmediato. 4) Una persona enferma
en la montaña siempre debe tener un compañero res-
ponsable (89).

Para el equipo médico es importante saber que el
ascenso lento es la principal medida de prevención,
efectiva incluso en pacientes susceptibles; aunque no
hay estudios prospectivos que investiguen la inciden-
cia de edema pulmonar inducido por las alturas de
acuerdo a la tasa de ascenso, se ha visto que indivi-
duos susceptibles pueden ascender hasta 7000 msnm
sin desarrollar EPIA, si la velocidad de ascenso es de
300 a 350 metros/día (16). Se debe evitar la realización
de ejercicio vigoroso en los primeros días de ascenso,
ya que esto aumenta la presión en la arteria pulmonar
(90).

Puede administrarse un vasodilatador pulmonar, ya
sea nifedipino o algún inhibidor de fosfodiesterasa, para
la prevención del edema pulmonar inducido por las al-
turas, comenzado con el ascenso y hasta la
aclimatización (91,92).

Otras medicaciones que han sido utilizadas para la
prevención son: la acetazolamida, la cual inhibe la
vasoconstricción pulmonar hipóxica (93); los B2
agonistas, como salmeterol (vasodilatador pulmonar),
y la dexametasona, la cual estimula la producción de
GMPc ante la hipoxia (28,94), incrementa la actividad
de la oxido nítrico sintetasa (95), ejerce una favorable
modulación del incremento de la actividad simpática,
con mejoramiento del trasporte de agua y sodio
transepitelial (96) e inhibe la inflamación inducida por
la hipoxia (97), sirviendo para la profilaxis del mal agu-
do de montaña en adultos (86).

Finalmente, los pacientes con episodios recurren-
tes de edema pulmonar inducido por las alturas o epi-
sodios a alturas menores de 2500 msnm requieren una
evaluación adicional para excluir cortocircuitos (shunt)
intracardiacos o intrapulmonares, hipertensión pulmonar
preexistente, estenosis de la válvula mitral, agenesia
de la arteria pulmonar y otras condiciones que
incrementen la resistencia vascular pulmonar.
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