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RESUMEN
Introducción. Durante una visita médica a San An-
tonio de los Cobres, Salta, hallamos que los datos
de mortalidad infantil en el área, mostraban una
incidencia elevada de muerte inesperada del lac-
tante posneonatal, con un promedio de 13 casos
por mil por año entre 1996 y el 2001, sin estudios
diagnósticos posmortem. Debido a que la altura es
un factor de riesgo para el síndrome de muerte
súbita del lactante y que por lo menos el 20% de los
casos de muerte inesperada se pueden atribuir a
éste, nos propusimos evaluar los eventos respira-
torios durante el sueño en lactantes nativos y
residentes, en relación a su exposición crónica a
hipoxia hipobárica.
Población, materiales y métodos. Diseño: Estudio de
corte transversal, descriptivo y observacional de
los eventos respiratorios durante el sueño a una
altura de 3.775 m sobre el nivel del mar, de 12
lactantes sanos, reclutados en forma voluntaria en
la población urbana del lugar, que constituyeron
una muestra de tipo no probabilística, por medio de
estudios poligráficos de sueño y oximetría de pul-
so. Criterios de inclusión: edad entre 1 y 6 meses,
nativos y residentes estables. Criterios de exclu-
sión: edad gestacional menor de 36 semanas, des-
nutrición clínica, fiebre, antecedente de infecciones
respiratorias altas y bajas en las 4 últimas semanas,
enfermedades neurológicas, malformaciones
craneofaciales y cardiopatías congénitas. Análisis
estadístico: Los datos antropométricos se expresa-
ron en medianas, rangos y los eventos duarnte el
sueño como media ± DE y rangos.
Resultados. En todos los lactantes hubo descensos
significativos de la SaO2 durante el sueño, tanto en
forma espontánea como durante los eventos de
apneas centrales, obstructivas y de respiración
periódica, hasta valores promedio de 67%. No
observamos cambios en la frecuencia cardíaca
durante los episodios de máxima hipoxemia res-
pecto de los valores en sueño en el trazado poli-
somnográfico.
Conclusión. Todos los estudios fueron diferentes a
los estándares de sueño en lactantes a nivel del
mar. Hubo un aumento en el número de desperta-
res respecto del considerado normal en el llano,
pero no en la magnitud que hubiera sido esperable
en pacientes con hipoxia hipobárica crónica. En-
contramos una escasa variabilidad en la respuesta
autonómica cardíaca en los episodios de mayor
hipoxemia durante el sueño.
Palabras clave: altitud, hipoxia hipobárica, eventos
cardiorrespiratorios durante el sueño, despertares,
muerte inesperada del lactante, síndrome de muerte
súbita infantil, respuesta ventilatoria a la hipoxia.

SUMMARY
Introduction. During medical visits to San Antonio
de los Cobres, Salta, we noticed an increased rate
of sudden unexpected postneonatal infant deaths,
an average rate of 13 cases per thousand per an-
num between 1996 and 2001, with no postmortem
studies.
Taking into account that altitude is a risk factor for
sudden infant death syndrome, and that at least
20% of sudden unexpected death of infants may be
attributed to this syndrome, we considered de-
scribing the respiratory events during sleep of
healthy infants from 1 to 6 months of age, who
were native residents at this altitude, in relation to
chronic exposure to hypobaric hypoxia.
Population, materials and methods. Study design:
cross sectional, descriptive and observational
study including 12 infants recruited from the
local urban population, studied with polysomno-
graphic and pulse oximetry recordings at an alti-
tude of 3,775 m above sea level. Inclusion criteria:
children between the ages of 1 and 6 months,
native and stable residents in the area. Exclusion
criteria: gestational age below 36 weeks, clini-
cally evident malnutrition, fever, recent history
of upper or low respiratory tract infections, neu-
rological disease, craniofacial malformations and
congenital cardiopathies. Statistical analysis: an-
thropometric data were expressed as medians
and ranges, and events occurring during sleep, as
means ± SD and ranges.
Results. There were occasional significant decreases
in SaO2 during sleep, as well as associated to cen-
tral or obstructive apneas and periodic breathing
in all infants, with a minimum average of 67%. We
found no changes in cardiac frequency in
polysomnographic records during maximal hy-
poxemic events.
Conclusion. All the studies differed from normal
standards for children at sea level. There was an
increased number of arousals compared to normal
values, but not in the magnitude that might be
expected in subjects with chronic hypobaric hy-
poxia when compared with normal sea level val-
ues. We found poor variability in the cardiac auto-
nomic response to the marked hypoxemic events
during sleep.
Key words: high altitude, hypobaric hypoxia, cardior-
respiratory events during sleep, arousals, sudden un-
expected death of infants, sudden infant death syn-
drome, hypoxic ventilatory response.
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INTRODUCCIÓN
Vivir en la altura plantea en la población

del Altiplano dificultades que no siempre se
pueden resolver; el estrés que causa la esca-
sez de oxígeno ambiental, el clima frío, la
intensa radiación solar, la aridez y los acci-
dentes geográficos disminuyen la disponibi-
lidad de recursos económicos y sanitarios e
incrementan la demanda, la dificultad en la
obtención y sus costos.

Durante una visita médico asistencial de
nuestro grupo de trabajo en el año 2002 a
San Antonio de los Cobres, ciudad de ori-
gen minero que se encuentra en la provincia
de Salta, Argentina, en el Altiplano, a 3.775
m de altura, pudimos observar cómo el estrés
ambiental por su clima desértico y frío (tem-
peraturas medias en verano de 15° C y en
invierno de 3° C) y la hipoxia hipobárica
(presión atmosférica media de 495 mm Hg),
influyen sobre la forma de vida y la salud de
sus habitantes.

La población del área (6.776 habitantes)
es de origen predominante colla y de medio
socioeconómico bajo, con un 41,4% de la
población con necesidades básicas insatisfe-
chas,1 una tasa de natalidad de 25,7 por mil
(255 nacimientos por año) y una tasa prome-
dio de mortalidad infantil entre el año 1996 y
el 2001 de 40,5 por mil.2

En la población pediátrica (alrededor de
un 40% del total) se ha informado una tasa de
desnutrición de 15% en el año 2001.2 La dieta
se basa principalmente en farináceos y gra-
sas. La lactancia materna se prolonga des-
pués del segundo año de vida.

Los grupos familiares con frecuencia son
numerosos y viven en casas de ladrillos de
tierra (adobe) con techos de metal o paja en
habitaciones en las que cohabitan diferentes
generaciones.

La población urbana, de 4.281 habitantes1

(60% del total), tiene acceso al agua corriente
y a la luz eléctrica.

Durante nuestra estadía se examinaron
600 niños y se analizaron, entre otras cos-
tumbres, sus hábitos de sueño. Hallamos
que en su mayoría duermen sobre colchones
de pieles o lana de llamas y ovejas, no tienen
calefacción en sus dormitorios y durante la
noche se abrigan con varias mantas. Los lac-
tantes se colocan para dormir en decúbito
lateral (54%) o supino (43%) y esto está deter-
minado por costumbres heredadas. Es ex-

cepcional la posición prona (3%) al dormir y
el 100% de las madres realizan colecho con
sus hijos.

En la misma visita realizamos oximetrías
de pulso en 480 niños sanos en vigilia entre
0-14 años; la media obtenida fue de 90,53%
(84-95% ± 2 DE), lo que evidencia la hipoxemia
crónica de esta población, con valores simila-
res a los previamente publicados para altitudes
comparables en Bolivia y Perú.2,3

Al evaluar la estadística de la mortalidad
infantil4 en el área hallamos que en una tasa
promedio de 41 casos por mil entre los años
1996 y 2001, el 36% del total (13 casos por mil)
podrían incluirse dentro del diagnóstico de
muerte inesperada del lactante (MIL); se en-
tiende como tal a la que ocurre en forma
brusca e insospechada en niños menores de
un año aparentemente sanos. En todos estos
casos, las muertes ocurrieron durante el sue-
ño y en los certificados de defunción se infor-
maron como causas de fallecimiento,
broncoaspiración y muerte súbita, sin estu-
dios diagnósticos posmortem.

Consideramos la elevada tasa de MIL
en esta población y que trabajos previos5-7

incluyen a la altura como un factor de ries-
go para el síndrome de muerte súbita del
lactante8 (definida como muerte repentina
e inesperada de un niño menor de 1 año,
que permanece sin explicación luego de
una profunda investigación que incluye el
estudio necrópsico completo, el examen de
la escena de la muerte y la revisión de la
historia clínica) (SMSL) y nos propusimos
evaluar los patrones del sueño en este gru-
po etario, con consideración de su exposi-
ción crónica a la hipoxia hipobárica: pre-
sión inspiratoria media de O2 (PiO2) de 98
mm Hg, en la altura donde viven.

OBJETIVO
Describir los eventos cardiorrespiratorios

y neurofisiológicos durante el sueño en lac-
tantes de 1 a 6 meses de vida, nativos y
residentes de San Antonio de los Cobres,
provincia de Salta, Argentina, a una altura
de 3.775 m sobre el nivel del mar, por medio
de estudios poligráficos de sueño y oximetría
de pulso.

POBLACIÓN, MATERIAL Y MÉTODOS
Diseño del estudio: de corte transversal,

descriptivo y observacional.
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Los pacientes se reclutaron en forma vo-
luntaria durante la consulta médica espontá-
nea, previa autorización de sus padres me-
diante un consentimiento informado verbal
y escrito, de acuerdo con un protocolo en el
que se incluían la historia clínica y el examen
físico completo. Sobre 20 lactantes reclutados
sólo 12 concurrieron a realizar el estudio, lo
que constituyó una muestra de tipo no
probabilística. Todos los estudios se realiza-
ron en horario diurno.

Criterios de inclusión: edad entre 1 y 6
meses por ser la de mayor incidencia de
muerte súbita y tener características simila-
res en la arquitectura del sueño; nativos del
área, de ascendencia colla y residentes esta-
bles, por tener características fenotípicas
similares.

Criterios de exclusión: edad gestacional
menor de 36 semanas, desnutrición clínica,
fiebre, antecedentes de infecciones respira-
torias altas y bajas en las 4 últimas semanas,
enfermedades neurológicas, malformaciones
craneofaciales, alteraciones bucofaríngeas y
cardiopatías congénitas, por ser patologías
asociadas a aumento de la frecuencia de
apneas y respiración periódica durante el
sueño.

Los estudios polisomnográficos se reali-
zaron en similares condiciones de posición,
abrigo y temperatura ambiental que en sus
domicilios. Los resultados se compararon
con los valores de referencia.9-12

Consentimiento informado
Se obtuvo un consentimiento informado

luego de una explicación verbal y escrita
detallada sobre el estudio. En caso de acep-
tar, los padres o tutores a cargo de cada
paciente estudiado firmaron el consentimien-
to por duplicado. El investigador guardó el
original y la copia se archivó con la historia
clínica de cada paciente.

Historia clínica
Se obtuvieron los datos de antecedentes

perinatales: cuidados médicos durante el em-
barazo y cantidad de visitas, vacunas,
alimentación, edad de la madre en el parto,
tabaquismo durante la gestación, hábito de
coqueo y enfermedades agudas o crónicas
concurrentes, tipo de parto (institucional o
domiciliario), peso al nacimiento, Apgar y
edad gestacional, de las respectivas historias

clínicas de seguimiento en el Hospital Zonal.
Se interrogó a cada progenitor y se incluye-
ron los datos de filiación del sujeto, antece-
dentes familiares, nivel de educación de la
madre, tipo de vivienda y forma de calefac-
ción y cuidados del niño (tipo de lactancia,
dónde duerme, posición durante el sueño,
arropamiento y colecho).

Estudio polisomnográfico
Los pacientes se evaluaron en forma con-

tinua durante un mínimo de 4 horas de
tiempo total de registro (TTR) con un equi-
po ATI Praxis versión Delphos de 18 canales
con 4 electrodos de acuerdo al sistema 10-
20, con montajes bipolares Fp1-C3, Fp2-C4,
C3-O1, y C4-O2 para EEG; electrooculo-
grama (EOG) con 2 electrodos en el canto
externo de cada ojo (el electrodo de referen-
cia se ubica en la mastoides); electromiogra-
ma (EMG) de músculo mentoniano, para
registro de estados de sueño y despertares;
electrocardiograma (ECG) con 2 electrodos
en tórax para registro bipolar; termistores
para detección de flujo aéreo nasal y oral;
transductor de estiramiento para registro
de movimientos toraco-abdominales; satu-
rómetro tipo Nonin con sensores descarta-
bles para oximetría de pulso.

Se analizaron los siguientes eventos respi-
ratorios y neurofisiológicos durante el sueño:

Etapas de sueño: definimos cada 30 segun-
dos (Epoch) el tipo de sueño: NREM, REM,
sueño indeterminado y vigilia.

Eficiencia de sueño: se define como la rela-
ción entre el tiempo total de sueño (TTS)
dividido por el tiempo total de registro del
estudio (TTR), multiplicado por 100.

Apneas centrales: definimos apnea cen-
tral a la falta de registro de flujo aéreo nasal
u oral de 3 segundos o más en ausencia de
movimientos respiratorios torácicos y ab-
dominales.

Apneas obstructivas: definimos apnea obs-
tructiva a la falta de registro térmico, de 3
segundos o más, del flujo aéreo nasal u oral,
en presencia de movimientos respiratorios
torácicos y abdominales.

Índice de perturbación respiratoria: se define
como el número de apneas/hipopneas sobre
el tiempo total de sueño (TTS) del estudio,
multiplicado por 100.

Respiración periódica: definimos como res-
piración periódica al registro de por lo me-
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nos tres apneas centrales (ausencia de flujo
aéreo y movimientos respiratorios) separa-
dos por menos de 20 segundos de movimien-
tos respiratorios entre éstas.

Microdespertares corticales: se registraron
cuando en presencia de cambios en la ampli-
tud o frecuencia de las ondas del EEG, se
asociaron por al menos 3 segundos, dos o
más de los siguientes parámetros: 1) cambios
en la frecuencia cardíaca; 2) movimientos
corporales gruesos detectados por los
sensores de movimiento en los canales
somáticos (ECG, respiratorios) o en video, y
3) incrementos en el tono muscular en la
EMG mentoniana, únicamente si no se aso-
ciaban con el uso de chupete.

Microdespertares subcorticales: se registra-

ron cuando en ausencia de cambios en el
EEG, se asociaron dos de los siguientes pa-
rámetros durante por lo menos 3 segundos:
A) en sueño NREM: 1) cambios en la frecuen-
cia respiratoria, en su amplitud o ambas y
cambios en la frecuencia cardíaca superiores
al 10% de los valores basales y 2) movimien-
tos corporales gruesos; B) en sueño REM:
incrementos en el tono muscular en EMG
mentoniana, únicamente si no están asocia-
dos a uso de chupete.

Despertares completos o vigilia: se registra-
ron cuando hubo apertura ocular y llanto o
cambios concordantes por al menos un mi-
nuto en el EEG.

La frecuencia de apneas, de despertares
y microdespertares se calculó como índices
al dividir el número absoluto de sucesos por
el tiempo total de sueño (TTS) del estudio,
multiplicado por 100, según los criterios de
la Academia Estadounidense de Medicina
de Sueño.10,11

Frecuencia cardíaca y respiratoria: se regis-
traron luego de por lo menos 1 minuto de
estabilidad en cada estadio de sueño y de
por lo menos 5 minutos después de cual-
quier cambio en la posición del cuerpo, mo-
vimiento, suspiro o despertar. Se tomó como
significativo todo cambio mayor al 10% del
valor basal.

Saturación de oxígeno (SaO2): se registra-
ron como significativos los descensos soste-
nidos de más del 4% respecto de los valores
basales en cada Epoch de 30 segundos.

Eficiencia del sueño: se considera como la
relación entre el tiempo total de sueño (TTS)
sobre el tiempo total de registro (TTR) por
cien.12 (Si bien no hay parámetros exactos
para cada grupo etario estudiado, se consi-
dera normal a los tres años de vida una
media de 95% y significativos los valores dos
desvíos estándares por debajo de 90%.13

Análisis estadístico: los datos antropomé-
tricos se expresaron con medianas y rangos
y los eventos durante el sueño como medias
± DE y rangos.

RESULTADOS
Se estudiaron 12 lactantes: diez mujeres y

dos varones, eutróficos y sanos (Tabla 1). Los
embarazos se controlaron en el Hospital
Zonal en forma periódica en el 100% de los
casos y fueron normales. No se encontraron
antecedentes de tabaquismo y alcoholismo

TABLA 1. Características de la población del estudio en medianas y
rangos (n = 12)

 Relación sexo F/M 5/1

 Edad gestacional por FUM 38 semanas (36-41 semanas)

 Peso al nacimiento 3.060 g (2.570-4.000 g)

 Peso al estudio 5.325 g (4.100-7.050 g)

 Edad al estudio 14,8 semanas (7-31 semanas)

 Percentilos de peso Percentilo 25 (25-75)

 Percentilos de talla Percentilo 25 (3-50)

TABLA 2. Eficiencia del sueño y frecuencia de despertares. Detalle de
cada estudio.

Estudio Edad TTR TTS Eficiencia Despertares
(semanas)  (horas)  (horas) del sueño (eventos

(%) por hora)

1 7 5,4 5,2 97 13

2 17 4,5 4,0 84,4 6,1

3 13 4,0 3,5 92,9 8,2

4 16 4,2 3,4 81,4 12

5 15 4,1 3,2 77,3 8,9

6 10 3,4 2,2 60,4 10,8

7 7 4,1 3,1 75,3 10,9

8 10 3,4 3,4 98,5 9,7

9 28 4,0 2,3 61,9 8,4

10 15 3,2 2,4 76,9 9,9

11 28 3,5 2,4 68,3 12

12 8 4,0 3,5 93,8 16

TTR: tiempo total de registro.
TTS: tiempo total de sueño.
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materno durante el embarazo y la lactancia.
Hubo un solo caso de consumo frecuente de
hojas de coca, hábito que es común en la
población. Los pacientes se evaluaron en
posición supina o en decúbito lateral de acuer-
do a los hábitos de sueño de cada lactante.
Todos los lactantes se alimentaban exclusi-
vamente con pecho materno y habían recibi-
do las vacunas correspondientes al calenda-
rio según edad. La temperatura ambiental
media en el lugar del estudio fue de 16° C
(rango 15-18° C).

La duración media de los estudios fue de
4:10 horas (rango 3:25-5:45 horas) de tiempo
total de registro (TTR) y de 3:19 horas (ran-
go: 2,03-5,17 horas) de tiempo total de sueño
(TTS).

La arquitectura del sueño mostró una re-
ducción de la eficiencia del sueño a una me-
dia de 80,7% ± 13,1 DE (valor de referencia
mayor al 90%) y en la frecuencia de desperta-
res con predominio cortical de 10,5 ± 2,5 DE
eventos por hora (valor de referencia hasta 9
eventos/hora14) (Tabla 2).

En 11 de 12 pacientes hallamos apneas
centrales, 9 con índices dentro de los valores
de referencia para el llano.15 Todos los episo-
dios de apneas centrales se asociaron con
descensos significativos (mayores a 4%) de la
SaO2 hasta una media de 71% ± 4,7 DE. En 2
pacientes hubo incremento en el índice de
apneas obstructivas en un promedio de 2,5
eventos por hora también asociados con des-
censos significativos de la SaO2.

Hubo aumento de los índices de respira-
ción periódica según los valores de referen-
cia9,10 en 5 de 12 pacientes con una media de
eventos por hora de 16,6 ± 6,9 DE. En todos
los casos se asoció con descensos significati-
vos de O2 hasta una media de 67%.

En promedio se registraron 11,2 episo-
dios por hora de descensos significativos en
la SaO2 con predominio en la fase NREM,
tanto en forma aislada como durante los
eventos de apneas centrales, obstructivas y
respiración periódica, hasta una SO2 media
de 63% ± 11,3 DE (Tabla 3).

La SaO2 media en vigilia fue de 86% ± 2,6
DE (rango 82-89) y durante el sueño de 84%
± 3,3 DE (rango 77-88) (Figura 1).

No observamos cambios en la frecuencia
cardíaca durante los episodios de desatura-
ción de O2 respecto de los valores en sueño
tranquilo en el trazado polisomnográfico.

CONCLUSIÓN
Al evaluar los parámetros de sueño de los

lactantes estudiados, los hallazgos más sig-
nificativos fueron:
• En todos los estudios encontramos dife-

rencias en los eventos respiratorios du-
rante el sueño en altitud con los estándares
en lactantes a nivel del mar.

• Hubo aumento en el número de desperta-
res en relación al considerado normal en
el llano, pero no en la magnitud que hu-
biera sido esperable por los frecuentes
episodios de intensa hipoxemia.22

• Encontramos escasa variabilidad en la
respuesta autonómica cardíaca durante
los episodios de mayor hipoxemia res-
pecto de los de sueño normal.

DISCUSIÓN
Uno de los problemas encontrados en San

Antonio de los Cobres, fue la elevada tasa de
mortalidad posneonatal por muerte inespe-
rada del lactante (MIL): 13 por mil nacidos
vivos. Se ha estudiado que, en diferentes

TABLA 3. Eventos neurofisiológicos y respiratorios durante el sueño en
medias ± DE y rangos

Eficiencia del sueño 80,7% ± 13,1 (60,4-98,5)

Frecuencia de despertares 10,5 ± 2,5 eventos/hora

(6,15-15,95)

SaO2 en apneas centrales 72% ± 4,7 (64-80)

SaO2 en apneas obstructivas 71% ± 6,7 (60-72)

SaO2 en respiración periódica 67% ± 5,5 (60-74)

Frecuencia respiratoria durante el sueño 41 ± 7,6 (29-52)

Frecuencia cardíaca durante el sueño 115 ± 9,4 (108-138)

FIGURA 1. SaO2 medias y mínimas durante el sueño
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series, el porcentaje de MIL atribuido al SMSL
varía entre 20 y 70% de los casos.16,17 Creemos
que por la elevada incidencia de MIL en la
población estudiada, los casos debidos de
muertes por el SMSL en el Altiplano puedan
ser también proporcionalmente mayores al
promedio de la Argentina que es de 0,46 por
mil nacidos vivos, aunque lamentablemente
en la población de nuestro estudio no se
realizaron estudios posmortem que certifi-
caron un diagnóstico de causa de muerte.

Factores ambientales que se asocian al
aumento en el riesgo del SMSL, como la
posición prona durante el sueño, el tabaquis-
mo materno y la falta de lactancia materna,
fueron muy poco frecuentes; por ello, pensa-
mos que el estrés que genera la hipoxia
hipobárica, la hipotermia o el abrigo excesi-
vo, el colecho inseguro y la particular vulne-
rabilidad a infecciones del tracto respirato-
rio, podrían estar implicados en los elevados
índices de MIL en esta población.

La hipoxia hipobárica se ha asociado con
el aumento en el riesgo de SMSL4-6 pero no
se considera como un factor de importancia
epidemiológica en su etiopatogenia, quizás
porque son muy pocas las áreas geográficas
del mundo donde habiten poblaciones a
más de 3.500 m de altura sobre el nivel del
mar y en éstas no ha habido información
sobre la incidencia del SMSL en la mortali-
dad infantil.

Los cambios respiratorios fisiológicos que
suceden en la altura en relación con la hipoxia
hipobárica, son los siguientes:
1) Aumento de la ventilación en reposo.
2) Trastornos respiratorios durante el sueño.18

1. Los cambios en la ventilación en repo-
so no son significativos hasta sobrepa-
sar los 3.500 m de altura, donde los
valores de la saturación de oxígeno
(SaO2) suelen caer por debajo de 90%
durante el ejercicio y el sueño y la
presión arterial de O2 (PaO2) suele ser
menor a 60 mm Hg.
A esta altura entran en juego diferentes
mecanismos fisiológicos de adaptación
respiratoria en presencia de hipoxia
hipobárica y se expresan en tres fases
sucesivas:
La primera, llamada de respuesta ven-
tilatoria a la hipoxia (RVH), se produce
por aumento de la ventilación en repo-
so por acción de estímulos aferentes

provenientes de los cuerpos carotídeos
sobre el centro respiratorio, principal-
mente cuando la presión arterial de
oxígeno (PaO2) es menor a 60 mm Hg.19

Este mecanismo produce aumento de
la PaO2 y, por ende, de la SaO2 por au-
mento de la presión alveolar de O2
(PAO2), suele prolongarse por meses y
varía entre distintos individuos por es-
tar genéticamente determinada.20

La segunda fase, llamada de aclimata-
ción ventilatoria, se produce cuando
los riñones aumentan la excreción de
bicarbonato compensando la alcalosis
respiratoria por la hiperventilación, lo
cual permite permanecer elevada a la
RVH.21

La tercera fase, llamada de adaptación
ventilatoria, se produce por la disminu-
ción de la RVH por aparente pérdida de
la sensibilidad de los cuerpos carotídeos
a la hipoxia. Esta fase suele observarse
en nativos andinos o en habitantes del
llano, en alturas superiores a los 3.500
metros luego de meses de permanencia
en la altura.

2.La hipoxia hipobárica provoca cambios
en los patrones de respiración y la ar-
quitectura del sueño en sujetos no adap-
tados a la altura, caracterizados por
eventos de intensa hipoxemia noctur-
na, respiración periódica, apneas, desor-
ganización de las etapas de sueño REM/
NREM y aumento de la frecuencia de
los despertares.22,23 Estudios muestran
que estos eventos son la regla y no la
excepción.24,25 Hay referencias sobre in-
crementos en la frecuencia de respira-
ción periódica y apneas centrales26 du-
rante el sueño en adultos27-29 y también
evidencias similares durante lapsos cor-
tos de hipoxia ambiental experimental
en lactantes.30,31

Sin embargo, no son numerosas las
referencias a estudios poligráficos rea-
lizados en habitantes con adaptación
ventilatoria crónica a la hipoxia.32 Esta
situación se diferencia de los anterio-
res porque se ha observado un incre-
mento en los eventos de hipoxemia y
despertares en adultos,33,34 pero meno-
res índices de respiración periódica35 y
también menor respuesta autonómica
cardíaca por aumento del tono vagal
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que se ha visto asociado a hipoxia cró-
nica.36,37 En referencia a lactantes, estu-
dios realizados en animales en las pri-
meras etapas de su desarrollo38,39 y en
lactantes menores de 2 meses con per-
sistencia en la forma de respiración
bifásica o inmadura del neonato,40

muestran defectos en la sensibilidad
de los quimiorreceptores a la hipoxia
crónica. Estos hallazgos podrían estar
relacionados también con lo que se
observó en un estudio de oximetrías
de pulso realizado en el altiplano pe-
ruano en una población de similares
características étnicas a la nuestra,2

donde los valores de SaO2 hallados
fueron inferiores en los lactantes res-
pecto al resto de la población pediátri-
ca del Altiplano. Los lactantes del alti-
plano podrían tener una RVH menor,
similar en efecto al de la adaptación
ventilatoria, pero podría estar vincula-
da exclusivamente a un retraso en la
actividad funcional de los cuerpos
carotídeos o del centro respiratorio.38

En un estudio multicéntrico prospectivo
donde se realizaron estudios poligráficos a
20.000 lactantes en el año 1985, del cual 40
fallecieron posteriormente por el SMSL,41 se
determinó que los episodios de apneas obs-
tructivas y mixtas fueron proporcionalmen-
te más frecuentes y que los despertares, la
cantidad de movimientos corporales duran-
te el sueño y la variabilidad de la frecuencia
cardíaca en este grupo medida por análisis
espectral, fueron proporcionalmente meno-
res en el grupo con SMSL respecto a los de un
grupo control de 607 pacientes. Se postuló
como causa a alguna falla en los mecanismos
relacionados con el control respiratorio y del
despertar durante el sueño en presencia de
hipoxia y se concluyó que el grupo de lactan-
tes con SMSL presentó un incremento en el
control vagal, fenómeno autonómico idénti-
co al que ocurre frente a la hipoxia crónica.

Por los datos obtenidos previamente se
debe entender que en condiciones ambienta-
les “normales” durante el sueño en lactantes,
los eventos que más frecuentemente produ-
cen hipoxemia e hipercapnia son las apneas
obstructivas, mixtas y las hipopneas y que el
aumento de frecuencia de estos episodios
siempre asociados a hipoxia parecen ser un
factor de riesgo en el SMSI.40

En nuestro estudio, dadas las condicio-
nes ambientales especiales de hipoxia hipo-
bárica, la arquitectura de sueño estuvo alte-
rada, mostrando reducción de la eficiencia
del sueño. Todos los lactantes estudiados
presentaron episodios de intensa hipoxemia
nocturna, tanto en forma espontánea como
en relación con las apneas centrales, obstruc-
tivas y respiración periódica. No hubo cam-
bios significativos en el número de desperta-
res respecto de los considerados normales en
el llano y si bien los valores medios de la
frecuencia cardíaca y respiratoria estuvieron
significativamente aumentados durante la
vigilia y el sueño normal, no hubo cambios
significativos durante los episodios de máxi-
ma hipoxemia. Estos eventos sugieren que
los lactantes estudiados podrían tener una
escasa respuesta ventilatoria, autonómica y
del control del despertar, frente a episodios
de máxima hipoxemia, quizás por adapta-
ción crónica a la hipoxia hipobárica.

Creemos que este es uno de los primeros
estudios a nivel mundial que informa sobre
los patrones respiratorios y neurofisiológicos
durante el sueño en niños menores de 6
meses en la altura. Pensamos que la asocia-
ción entre la hipoxia hipobárica y respuestas
ventilatoria, del control del despertar y auto-
nómica cardíaca menores a las esperadas
harían más vulnerables a la población de
lactantes del Altiplano frente a situaciones
de estrés ambiental y podría estar relaciona-
da con el aumento del riesgo del SMSL aso-
ciado a la altura.

Cabe destacar que técnicamente es su-
mamente difícil realizar estudios de poli-
somnografía en la altura, demostrado por la
escasa cantidad de publicaciones en ese sen-
tido. Más dificultosa es aún la realización en
lactantes menores de seis meses, especial-
mente en un área geográfica con escaso
número de habitantes y de nacimientos.
Ello debe tenerse en cuenta para explicar las
dificultades operativas que dieron lugar a
tener que realizar estudios diurnos de sies-
tas, los cuales son admisibles en menores de
seis meses en quienes aún no está completa-
mente establecido el ciclo vigilia-sueño.42

Sin embargo, creemos que los hallazgos
constituyen un aporte que requiere ser in-
formado y plantea líneas de trabajos futuros
que permitan relacionar a la muerte súbita
con la hipoxia ambiental.
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Por limitaciones éticas no fue posible rea-
lizar extracciones de sangre en lactantes sa-
nos para valorrar valores de ferremia que
puedan correlacionarse con el nivel de satu-
ración de O2.

En futuras investigaciones en el área de-
berán realizarse estudios diagnósticos
posmortem para poder tener cifras reales de
la proporción de casos de MIL que se produ-
cen por el síndrome de muerte súbita del
lactante, así como analizar otras variables
que relacionan a la hipoxia crónica con los
cambios cardiorrespiratorios observados,
como por ejemplo mediciones no invasivas
de CO2, análisis espectral de la frecuencia
cardíaca y estudios ecográficos para evaluar
la presencia y el grado de hipertensión pul-
monar que suele asociarse a hipoxia hipobá-
rica crónica.
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