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RESUMEN
Introducción. El síndrome de dificultad respiratoria
aguda es una de las entidades que ocasiona mayor
mortalidad o morbilidad grave en los pacientes
internados en unidades de cuidados intensivos pe-
diátricos.
El tratamiento actual de esta entidad se basa en la
ventilación mecánica con bajos volúmenes y la apli-
cación de presión positiva al final de la espiración
(PEEP). Muchos pacientes persisten hipoxémicos a
pesar de la aplicación adecuada de estas medidas y
ello ha obligado a la utilización de alternativas
terapéuticas destinadas a mejorar la oxigenación.
Una de ellas es la ventilación en posición de decúbi-
to prono.
Objetivos. Revisar los principales mecanismos a tra-
vés de los cuales actúa el decúbito prono, así como
sus efectos en pacientes con síndrome de dificultad
respiratoria aguda.
Conclusiones. La ventilación en decúbito prono es
una técnica segura y eficiente para mejorar la oxige-
nación en aproximadamente dos tercios de los pa-
cientes con SDRA. Ha probado ser una medida
eficaz en las estrategias ventilatorias actuales y debe
ser repetida diariamente, al menos en los pacientes
que responden. La ausencia de empeoramiento del
intercambio gaseoso y la hemodinamia en los pa-
cientes que no responden debe estimular subse-
cuentes intentos. No se demostró una disminución
de la mortalidad de los pacientes con SDRA.
Palabras clave: decúbito prono, síndrome de dificultad
respiratoria aguda.

SUMMARY
Introduction. The acute respiratory distress syndrome
(ARDS) is an entity that causes the highest number
of lethal cases and severe morbidity in patients
admitted to pediatric intensive care units.
The current treatment of this condition is based on
mechanical ventilation with low volume and the
application of positive end expiratory pressure
(PEEP).
A high number of patients continue with hypox-
emia in spike of the adequate application of these
measures; this has resulted in the use of therapeutic
options aimed at improving oxygenation. One of
these is the prone position ventilation.
Objective. To review the main mechanisms through
which the prone position acts, as well as its effects in
patients with ARDS.
Conclusions. The ventilation on prone position is a
secure and efficient technique to improve oxygen-
ation in approximately 60 to 70% of patients with
ARDS. It has proved to be an useful tool in the

current ventilatory strategies and must be repeated
daily, at least in responder patients. The lack of
worsening in gas exchange and hemodynamics in
non-responder patients must stimulate subsequent
trials in these patients. It has not demonstrated a
decrease of mortality in ARDS patients.
Key words: prone position, acute respiratory distress
syndrome.

INTRODUCCIÓN
El síndrome de dificultad respiratoria

aguda (SDRA) es una de las entidades que
ocasiona mayor mortalidad o morbilidad
grave en los pacientes internados en uni-
dades de cuidados intensivos pediátricos
(UCIP). Es un síndrome clínico secunda-
rio a una lesión pulmonar o extrapulmo-
nar aguda, que conduce al daño de la
membrana alvéolocapilar pulmonar, con
aumento de la permeabilidad (edema
pulmonar no cardiogénico).1

El tratamiento actual de esta entidad
se basa en la ventilación mecánica con
bajos volúmenes y la aplicación de pre-
sión positiva al final de la espiración
(PEEP).1 A pesar de la aplicación adecua-
da de estas medidas, muchos pacientes
persisten hipoxémicos y ello ha obligado
a la utilización de alternativas terapéuti-
cas destinadas a mejorar la oxigenación.
Una de ellas es la ventilación en posición
de decúbito prono (DP), que ha demostra-
do ser una técnica segura para mejorar la
oxigenación arterial.2-4

En este trabajo se revisará el mecanis-
mo de acción del DP y su utilización en la
práctica clínica en el tratamiento del SDRA.

FUENTE DE DATOS
A los efectos de realizar la siguiente

actualización se realizó una búsqueda de
información médica en Medline y OVID.
Se utilizaron como palabras clave “prone
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position”, “acute respiratory distress syn-
drome” y “pediatric patients”. Abarcó traba-
jos entre enero de 1999 y noviembre de 2004.

SÍNDROME DE DIFICULTAD
RESPIRATORIA AGUDA

El SDRA fue descripto por primera vez en
1967 por Ashbaugh et al.,5 quienes describie-
ron doce pacientes con dificultad respirato-
ria aguda y cianosis refractaria a la terapia
con oxígeno, con disminución de la distensi-
bilidad pulmonar e infiltrados difusos evi-
dentes en la radiografía de tórax.

Inicialmente llamado síndrome de difi-
cultad respiratoria del adulto, ahora se deno-
mina síndrome de dificultad respiratoria
aguda. La definición inicial carecía de crite-
rios específicos que pudieran utilizarse para
identificar sistemáticamente pacientes, lo que
llevó a controversias sobre la incidencia, la
historia natural y la mortalidad asociada.

En 1988,6 se propuso una definición am-
pliada que cuantificaba el empeoramiento
de la fisiología respiratoria a través del uso
de un sistema marcador de lesión pulmonar
de cuatro puntos (puntaje de Murray). Se
basa en el nivel de PEEP, el rango de presión
parcial de oxígeno arterial con la fracción
inspirada de oxígeno (PaO2/FiO2), la disten-
sibilidad pulmonar estática y el grado de
infiltración evidente en la radiografía de tó-
rax. Otros factores incluidos fueron la enfer-
medad o desorden clínico desencadenante y
la presencia o ausencia de disfunción orgá-
nica no pulmonar. Este puntaje ha sido am-
pliamente usado para cuantificar la grave-
dad de la lesión pulmonar, tanto en investi-
gación como en trabajos clínicos, pero tiene
la limitación que no puede predecir el pro-
nóstico durante las primeras 24 a 72 horas
después del comienzo, lo cual condiciona
su uso clínico. Cuando este puntaje se utili-
za durante los cuatro a siete días después
del comienzo del síndrome, valores de 2,5 o
mayores pueden ser predictivos de una mala
evolución, con necesidad de ventilación me-
cánica prolongada.

Desde el año 1994 se utiliza la definición
recomendada por el Comité de la Conferen-
cia de Consenso Estadounidense-Europea
(American European Consensus Conference
Comittee).7 Esta definición tuvo dos venta-
jas. Primero, reconoció que la gravedad de la
lesión pulmonar varía entre pacientes con

hipoxemia menos grave (definida por el ran-
go PaO2/FiO2 de 300 o menos), quienes tie-
nen lesión pulmonar aguda (LPA) y aquellos
con hipoxemia más grave (definidos por
PaO2/FiO2 de 200 o menos) quienes tienen el
SDRA. Segundo, su aplicación clínica es sen-
cilla. Este hecho, favorable a primera vista,
tiene la desventaja que no considera a los
otros factores que influyen sobre el pronósti-
co, como la causa subyacente y la afectación
o no de otros sistemas orgánicos. No obstan-
te, la aceptación general de la definición del
consenso de 1994 y del sistema marcador de
lesión pulmonar mejoró la normatización de
la investigación y los trabajos clínicos.

El SDRA es una afección devastadora, a
menudo fatal, que afecta a más de un millón
de pacientes en el mundo cada año.8 Desde
su primera descripción hace más de treinta
años, aún es difícil de tratar y se asocia con
elevada mortalidad.1,8

El SDRA es un proceso desencadenado
por una respuesta inflamatoria exagerada
en el pulmón. Si el desencadenante es ini-
cialmente pulmonar se denomina SDRA pri-
mario (por ejemplo, bronquiolitis, neumo-
nía, aspiración, etc.) y si es extrapulmonar
SDRA secundario (por ejemplo, trauma,
shock, sepsis, etc.).

El SDRA tiene distintos estadios: agudo,
fibroproliferativo y fibrótico y cada uno de
ellos tiene hallazgos clínicos e histológicos
característicos.

El común denominador del SDRA es la
hipoxemia, con dificultad respiratoria pro-
gresiva y aumento del trabajo respiratorio.
La afección desencadenante tiene influencia
en la clínica del paciente, pero es frecuente la
existencia simultánea de signos de conden-
sación y de edema pulmonar en la ausculta-
ción pulmonar.

El SDRA no tiene una terapéutica especí-
fica. El objetivo principal es optimizar el
aporte de oxígeno. Para ello se utilizan: 1)
medidas de sostén general (óptima hemodi-
namia, nutrición enteral precoz, diuréticos,
etc.); 2) tratamiento de la enfermedad de
base (según la etiología); 3) asistencia respi-
ratoria mecánica y 4) prevención de la apari-
ción de complicaciones.

La hipoxemia aún es difícil de tratar a
pesar de los cambios en la forma de usar la
ventilación mecánica ocurridos en las últi-
mas décadas. Hace veinte años se ventilaban
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estos enfermos con volúmenes corrientes de
15 a 20 ml por kilogramo de peso, en un
intento por alcanzar valores normales de
presión parcial de dióxido de carbono y óp-
timos de saturación de oxígeno.

Posteriormente se comprobó que esto,
además, causaba lesión pulmonar inducida
por el respirador. Los pacientes con SDRA
son particularmente susceptibles a este tipo
de daño porque la enfermedad causa el co-
lapso o la consolidación de grandes regiones
pulmonares, a menudo dejando sólo un pe-
queño porcentaje de pulmón disponible para
la ventilación.

El trabajo de Amato et al.,9 de ventilación
protectiva, si bien tuvo resultados contro-
vertidos, contribuyó de manera significativa
al tratamiento de este síndrome, mejoró la
sobrevida a los 28 días y disminuyó el
barotrauma. Esto se logró con la prevención
del colapso persistente de las unidades
reclutables y la reducción de la reapertura
pulmonar cíclica y el estiramiento durante la
ventilación mecánica.

En el año 2000, la Red de SDRA (ARDS
Network)1 informó que la disminución del
volumen corriente de 12 ml/kg a 6 ml/kg
lograba disminuir la mortalidad en un 22%
en los pacientes con SDRA. Este hallazgo es
la demostración de que la lesión pulmonar
iatrogénica inducida por la ventilación me-
cánica ha contribuido inadvertidamente a la
alta mortalidad asociada con este síndrome.

Los efectos clínicos del daño pulmonar
inducido por el respirador se pueden exten-
der más allá de los pulmones. La mayoría de
los pacientes con SDRA mueren por falla
multiorgánica y no por hipoxemia.

Actualmente, en ausencia de una terapia
definitiva para el SDRA, el mejor manejo
consiste en una terapia de apoyo usando
ventilación mecánica con aumento de la con-
centración de oxígeno inspirado y PEEP. En
los últimos años se han analizado diversas
terapéuticas nuevas, como la hipercapnia
permisiva,10 la inversión de la relación inspi-
ración-espiración,8 el óxido nítrico, la venti-
lación de alta frecuencia,11 las maniobras de
reclutamiento12 y otras. La ventilación en DP,
es una de las estrategias terapéuticas recien-
temente propuestas para este síndrome.2-4,13,14

El SDRA ocurre en cualquier grupo
etario, por lo cual la revisión bibliográfica
incluye a la literatura publicada en pacien-

tes adultos, ya que ésta es igualmente rele-
vante y potencialmente aplicable a la tera-
péutica de nuestros pacientes.

La fisiopatología de la falla respiratoria
aguda en los pacientes pediátricos mayores
de 1 año tiende a tener más similitudes con la
de los adultos que con la de los recién naci-
dos, en quienes frecuentemente la lesión
pulmonar aguda forma parte de una enfer-
medad multisistémica más que una enfer-
medad de un solo sistema.15

HISTORIA DE LA UTILIZACIÓN
DEL DECÚBITO PRONO

Los beneficios probables de la posición
prona se describieron hace bastante tiempo,
pero recién en los últimos años se consideró
a esta terapéutica potencialmente aplicable
en el tratamiento del SDRA.

Los primeros en informar que la capaci-
dad vital era menor cuando se la medía en
decúbito supino (DS) y se la comparaba con
la posición de pie fueron Christie y Beams en
el año 1922.2 En 1933, Hurtado y Frey exten-
dieron esta observación para incluir la capa-
cidad residual funcional.

Años más tarde, Mellins16 concluyó que la
presión transpulmonar que se opone al co-
lapso pulmonar puede variar considerable-
mente según la posición del cuerpo. Bryan17

revisó los resultados del estudio y sugirió
que la reducción de la capacidad residual
funcional que ocurrió cuando los pacientes
estaban en posición supina se localizó pri-
mariamente en las regiones pulmonares dor-
sales y que el único método posible para
expandir estas regiones sería ventilar a los
pacientes en DP.

La primera documentación actual de que
la posición prona mejora la oxigenación se
realizó en los años 1976 y 197718,19 en pacien-
tes con SDRA. Estas observaciones no se
reconocieron hasta 1987, cuando se estudia-
ron por primera vez los efectos del DP en
forma mecánica y Langer y col. repitieron las
observaciones clínicas.20

Probablemente sea el estudio de Gatti-
noni et al.,21 el que logró que la comunidad
médica pusiera su atención en la terapéuti-
ca con ventilación en DP. Ellos publicaron
los resultados de un trabajo multicéntrico
acerca de los efectos del DP en pacientes con
SDRA. El estudio mostró que no hay dife-
rencia significativa en la mortalidad entre
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los pacientes asignados por aleatorización
al DP y al tratamiento convencional, pero sí
que los pacientes ventilados en DP tienen
una mejoría significativa en la presión par-
cial de oxígeno.

A partir de 1990 se publicaron otros estu-
dios, los cuales continúan hasta la actuali-
dad. Los trabajos en pediatría aparecieron
poco tiempo después, pero ninguno tuvo un
número importante de pacientes cuando se
los compara con los de los adultos.

BASES FISIOPATOLÓGICAS DE LA
VENTILACIÓN EN DECÚBITO PRONO

En la actualidad sabemos que la oxigena-
ción mejora cuando los pacientes con SDRA
o LPA son rotados de supino a DP.2,4,19-27 El
grado de mejoría es variable, pero frecuente-
mente de magnitud suficiente para permitir
una reducción de la FiO2, el nivel de PEEP o
ambos.2,23,28 Los cambios en la oxigenación
mencionados tienen un efecto sumatorio con
los del PEEP.29

La mejoría se produce sin alterar los pará-
metros hemodinámicos pulmonares ni sisté-
micos, ni modificar las presiones de las vías
aéreas ni el volumen minuto.28

Algunos pacientes responden bien y otros
no. La presencia de fibrosis pulmonar, típica
del último estadio del SDRA predispone al
paciente a no responder al DP. El rango de
respuesta varía entre el 60 y 80%4 y sólo en
raras ocasiones la tensión arterial de oxígeno
puede disminuir levemente.

La mejoría en la oxigenación persiste tras
el retorno del paciente a la posición supina,
pero suele disminuir después de una semana
de ventilación mecánica.2

En los párrafos siguientes trataremos de
analizar los diferentes efectos del DP:

• Mecánica respiratoria
Albert et al.,30 usaron un modelo animal
de lesión pulmonar aguda en una prueba
destinada a evaluar el DP y midieron el
efecto de rotar a prono sobre la capacidad
residual funcional, el movimiento del dia-
fragma ventral y dorsal, el volumen mi-
nuto cardíaco y las presiones vasculares
pulmonares. Ellos encontraron que el DP
mejora la presión arterial de oxígeno
(PaO2) en aproximadamente 10 mm Hg y
esta mejoría ocurre en el lapso de cinco
minutos de rotar los animales. La mejoría

fue el resultado de una marcada reduc-
ción del cortocircuito (shunt), así como
de alguna ligera mejoría en la heterogé-
nea relación entre la ventilación y la per-
fusión. El cambio en la capacidad resi-
dual funcional no alcanzó significación
estadística y no hubo posición que pro-
dujera una diferencia en el movimiento
diafragmático ventral o dorsal, las pre-
siones vasculares pulmonares o el volu-
men minuto cardíaco.
Conocemos que la capacidad residual fun-
cional aumenta al rotar de supino a pro-
no, particularmente cuando se suspen-
den los hombros y la cintura pélvica, per-
mitiendo al tórax y al abdomen colgar en
una posición declive. A pesar de que
Douglas y Rehder19 usaron soportes para
los hombros y la pelvis en su trabajo, al
igual que otros autores, han observado
mejoría en la oxigenación cuando simple-
mente se rota a los pacientes a DP, permi-
tiendo a las paredes torácicas ventrales
reposar contra la cama. Notaron además,
que la PaO2 aumentaba al rotar a DP, lo
que les permitió reducir la FiO2.
La ventilación en DP no mostró diferen-
cias significativas en las presiones de las
vías aéreas ni en la distensibilidad del
sistema respiratorio31,32 o el cambio fue
mínimo.25,26 La capacidad residual fun-
cional en pulmones con SDRA tampoco
mostró cambios significativos.30-33

Cuando ocurre una mejoría de la oxige-
nación en la ventilación en DP suele su-
ceder rápidamente y puede persistir en
algunos pacientes cuando son vueltos al
DS. Algunos pacientes que no respon-
den al intento inicial pueden hacerlo en
intentos posteriores.

• Movilidad del diafragma
En los pacientes ventilados en DS, la por-
ción no declive del diafragma, tiene ma-
yor excursión que la porción declive, lo
cual se atribuyó al aumento de la presión
abdominal. Así, en el DS las regiones
declives del diafragma tienen menor ex-
cursión con la inspiración, lo que favore-
ce la aparición de atelectasias.
Krayer et al.,34 encontraron que las por-
ciones ventrales y dorsales del diafragma
se mueven simétricamente en sujetos
ventilados que están en posición supina,
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pero la porción dorsal se mueve mucho
más cuando ellos están en DP, lo que
favorece la ventilación de estas zonas e
implica que hay otros factores, además
de la presión abdominal, que puedan
contribuir a este efecto.

• Perfusión pulmonar
El DP puede redistribuir la perfusión
como una función de lo opuesto a la direc-
ción de la gravedad. Así logra reducir el
cortocircuito, redirigiendo la irrigación
sanguínea hacia áreas del pulmón mejor
ventiladas, presumiblemente porque es-
tán menos dañadas.
El estudio de Albert et al.,30 evaluó el daño
pulmonar regional midiendo la relación
húmedo - seco del tejido pulmonar toma-
do de las regiones ventrales, medias y
dorsales después de una lesión aguda con
ácido oleico. Los autores encontraron que
todas las regiones estaban edematosas,
sin diferencias entre ellas, aunque al rotar
a prono la perfusión se redirigió hacia la
región más ventral, sin que nada sugirie-
ra que la ventilación iba a ser o debería ser
mejor allí. Además, encontraron que la
perfusión regional se dirige preferente-
mente a las regiones pulmonares dorsa-
les, sin importar si estas regiones están en
posición declive o no.
Esta observación va directamente contra
la teoría gravitacional o zonal de irriga-
ción sanguínea que ha sido la explicación
clásica para la heterogeneidad de la per-
fusión regional. Posteriores estudios de
Glenny y Robertson35 confirman que la
gravedad sólo juega un rol de menor im-
portancia en la heterogeneidad de perfu-
sión en el pulmón y que las regiones
dorsales siempre reciben perfusión pre-
ferencial. El único modo en el que es
posible reducir el cortocircuito, sin un
cambio en la distribución de la perfusión,
sería si al rotar a prono se reclutan áreas
de pulmón que habían sido perfundidas
pero no ventiladas cuando el paciente
estaba en posición supina.36

• Gradiente gravitacional
de presión pleural
En el pulmón sano y en posición supina
existe un gradiente gravitacional de pre-
sión pleural. Éste aumenta ante la enfer-

medad pulmonar por el aumento del peso
pulmonar, lo cual favorece el colapso de
los alvéolos situados en áreas dorsales.
Mutoh et al.,33 midieron las presiones pleu-
rales regionales en animales en DP y DS
antes y después de provocar edema pul-
monar. El gradiente de presión pleural
gravitacional disminuyó considerable-
mente al rotar de supino a prono, tanto en
los pulmones de control como edemato-
sos. En estos últimos, la presión pleural se
vuelve notoriamente positiva (en rela-
ción con la presión atmosférica) en las
regiones dorsales cuando los animales
están en posición supina, pero disminuye
en forma considerable al rotarlos a prono.
Estos hallazgos implican que en la lesión
pulmonar, las regiones pulmonares dor-
sales están expuestas a una fuerza com-
presiva que puede limitar la apertura o
causar el cierre de la vía aérea (particular-
mente al final de la espiración).
Estas observaciones coinciden con las to-
mografías computadas obtenidas por Gat-
tinoni et al.,37,38 Maunder et al.,39 y otros
autores en pacientes con SDRA, las que
muestran densidades distribuidas prefe-
rentemente en las regiones pulmonares
dorsales. Al rotar a DP esas densidades
rápidamente desaparecieron, indicando
que representan colapso de la vía aérea en
lugar de consolidación. Gattinoni et al.,37,38

sugirieron que, al rotar a DP, las regiones
pulmonares ventrales se colapsan, coin-
cidentemente con las dorsales que se abren
por el cambio en la dirección de la fuerza
gravitacional. El pulmón se comporta
como un cuerpo elástico, con una masa
que aumenta difusamente, las regiones
pulmonares declives están comprimidas
por las estructuras superiores.
Los cambios que ocurren en las densida-
des de las regiones dorsales se pueden
observar también con ecografías transe-
sofágicas40 y su evaluación permite esti-
mar la efectividad del procedimiento.
Además, hay un gradiente gravitacional
en la presión pleural en la posición de
pie, supina y ambos decúbitos laterales.
Sólo en la posición prona el gradiente se
aproxima a cero.
El gradiente de presión pleural gravita-
cional está gobernado principalmente
por el modo en que los pulmones entran
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dentro del tórax. Los factores que afec-
tan la entrada incluyen: a) la distensibi-
lidad del pulmón (que se relaciona con el
volumen pulmonar y si el pulmón está
lleno con aire o líquido), b) la distensibi-
lidad del tórax (que depende de la pared
torácica y su distensibilidad, del abdo-
men y su distensibilidad, de la masa
cardíaca y la anatomía del diafragma) y
c) la posición del cuerpo.

• Peso y tamaño del corazón
El llenado cardíaco, la posición del cuer-
po y la gravedad afectan la presión pleural
regional.
Cortese et al.,41 habían sido los primeros
en sugerir que el peso del corazón puede
afectar la ventilación regional. La ventila-
ción del lóbulo inferior izquierdo está
disminuida cuando los pacientes con
cardiomegalia están en posición supina,
pero no cuando ellos se encuentran en
posición prona. El peso del corazón tiene
diferentes efectos según la posición del
cuerpo. Cuando está en posición supina
comprime las regiones pulmonares dor-
sales, que son inferiores y distiende las
regiones que son más ventrales. Cuando
está en posición prona, el corazón des-
cansa en el esternón y no hay pulmón por
debajo de éste. Las fuerzas compresivas
directas no se ejercen y las fuerzas
distensivas están considerablemente dis-
minuidas. Albert et al.,42 mostraron que
en sujetos normales en posición supina el
corazón comprime del 16 al 42% del pul-
món y solamente 1 a 4% del pulmón es
comprimido por el corazón en posición
prona. Los pacientes con SDRA tienen el
corazón más grande y más pesado debido
al aumento del edema de las paredes
cardíacas, a la dilatación del ventrículo
derecho por la hipertensión pulmonar y
al estado hiperdinámico. En estas circuns-
tancias, el corazón genera mayor compre-
sión que en sujetos normales al estudiar-
los con tomografías con SPECT.43

• Secreciones
La remoción o el drenaje de secreciones
puede ser un mecanismo contribuyente,
ya que en DP las vías aéreas tienen ángulo
hacia abajo y facilitan la eliminación de
secreciones o, al menos, el movimiento de

las vías aéreas pequeñas hacia las gran-
des.18-20 Este movimiento, de acuerdo con
la relación de Laplace, permite la apertu-
ra de las vías aéreas a menores presiones
dentro de la vía aérea. El DP es la posición
de drenaje postural para remover secre-
ciones desde los segmentos superiores
(los segmentos pulmonares más grandes)
hacia los lóbulos inferiores de los pulmo-
nes derecho e izquierdo.44

• Reducción del daño pulmonar
 asociado al uso del respirador
Los pacientes que responden al DP obtie-
nen el beneficio de la reducción en la FiO2.
De acuerdo con esto, el DP podría dismi-
nuir la morbilidad o mortalidad al dismi-
nuir la toxicidad por el oxígeno.
El DP también permite la reducción del
nivel de PEEP, lo que contribuiría tam-
bién a mejorar el pronóstico al disminuir
el daño inducido por el respirador.4

Broccard et al.,45 observaron menor inten-
sidad de lesiones pulmonares anatomo-
patológicas en los pacientes ventilados en
DP al compararlos con los ventilados en
DS, a expensas de las regiones declives
del pulmón, que eran las que presentaban
mayores alteraciones histogravimétricas
en ambas posiciones. Estos mismos auto-
res46 demostraron en un estudio experi-
mental un efecto protector del DP contra
el daño inducido por la ventilación mecá-
nica. Beuret et al.,47 arribaron a la misma
conclusión al evaluar pacientes en coma.
Por su parte, Du et al.,36 informaron me-
nor incidencia de neumotórax en perros
ventilados en DP.

• En síntesis, los principales efectos fisioló-
gicos de la ventilación en DP son:
a) mejorar la oxigenación, b) mejorar la
mecánica respiratoria, c) homogeneizar
el gradiente de presión pleural, la ventila-
ción alveolar y su distribución, d) incre-
mentar el volumen pulmonar y reducir la
cantidad de regiones con atelectasias,
e) facilitar el drenaje de secreciones y f)
reducir el daño pulmonar asociado al uso
del respirador.

ESTUDIOS RELEVANTES
Además de los estudios mencionados

antes, hay otros que quisiéramos mencionar.
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En 1997, Mure et al.,22 publicaron en el
Crit Care Med el trabajo “Dramático efecto
en la oxigenación en pacientes con severa
insuficiencia pulmonar aguda tratados en
la posición prona”. Entraron en este estu-
dio 13 pacientes con insuficiencia pulmonar
aguda causada por trauma, sepsis, aspira-
ción y quemaduras. Se pusieron en DP sin
cambios en la programación del respirador,
a excepción de la FiO2, que se modificaba
cuando aumentaba la saturación. La satu-
ración de oxígeno mejoró luego de 2 horas
de tratamiento en 12 pacientes. El paciente
que no respondió mejoró su intercambio
gaseoso cuando se instituyó la terapéutica
con óxido nítrico.

En 1999, se publicó un estudio realizado
por Voggenreiter et al.,48 titulado: “Posición
prona intermitente en el tratamiento de la
lesión pulmonar postraumática moderada y
grave”. Se evaluaron 22 pacientes: 11 con
SDRA y 11 con lesión pulmonar aguda que se
colocaron en DP durante 8 horas cada día por
9,0 ± 1,1 días. No se les administró alimenta-
ción enteral porque se observó un retardo
del vaciamiento del estómago. Se realizaron
tomografías computadas antes del primer
ciclo de prono y después del último. Los
pacientes en DP estuvieron hemodinámica-
mente estables. El DP aumentó el índice car-
díaco y la presión arterial pulmonar media.
Las densidades pulmonares distribuidas en
las regiones dorsales en todos los pacientes
disminuyeron en posición prona. La oxige-
nación mejoró en todos los pacientes en DP.

El trabajo de Gattinoni et al.,21 menciona-
do antes, fue un estudio que incluyó a 304
pacientes con SDRA que fueron aleatoriza-
dos para tratamiento convencional en de-
cúbito supino y DP durante 7 horas al día
hasta un máximo de 10 días. Se observó
aumento de la PaO2/FiO2 en el grupo venti-
lado en DP, pero no se obtuvieron diferen-
cias entre los dos grupos en la mortalidad al
décimo día del estudio (21% en DP y 25% en
posición supina) ni a los 6 meses (62,5%
contra 58,6%, respectivamente).

Papazian et al.,49 se preguntaban si a tra-
vés de una observación corta en DP se podría
predecir la mejoría en la oxigenación en pa-
cientes con SDRA. Evaluaron 49 pacientes
durante un período de 6 horas de DP, obser-
vando mejoría en la oxigenación en 76% de
ellos: 73% respondieron a la hora del comien-

zo de la posición prona y 27%, al final de las
6 horas. La respuesta se consideró persisten-
te en dos tercios de los pacientes. Las razones
por las cuales una determinada posición es
eficiente en algunos pacientes no están cla-
ras, pero algunos aspectos distinguen a los
pacientes que responden de aquellos que no
lo hacen. Estos últimos tienen altos niveles
de FiO2, PEEP y mayor duración en ventila-
ción mecánica luego del diagnóstico de
SDRA. El máximo efecto del DP en la oxige-
nación se produce en los estadios tempranos
del SDRA, durante los estadios de edema
alveolar e intersticial. Además, concluye-
ron que un estudio de corto plazo de DP no
es un método adecuado para identificar
pacientes que se beneficiarían con este tra-
tamiento postural.

El tiempo ideal de duración del trata-
miento con DP es incierto. Mc Auley et al.,50

se preguntaron “¿Cuál es la duración óptima
de la ventilación en posición prona en la
lesión pulmonar aguda y el síndrome de
dificultad respiratoria aguda?”. Ellos trata-
ron 11 pacientes con hipoxemia refractaria
en posición prona durante 18 horas. La mejo-
ría en la oxigenación alcanzó significación
luego de 12 horas. Sobre el período de 18
horas estudiado hubo mejoría progresiva en
el intercambio gaseoso, el cortocircuito pul-
monar y el agua pulmonar extravascular.
Estos hallazgos sugieren que puede reque-
rirse ventilación en DP por períodos más
prolongados para la óptima mejoría.

Gattinoni et al.,51 publicaron en el año
2003 el estudio “El descenso de la PaCO2
con posición prona es predictivo de una
mejoría en el pronóstico en síndrome de
dificultad respiratoria aguda”. Se trató de
un análisis retrospectivo de los pacientes
del estudio multicéntrico italiano.21 Obser-
varon que los pacientes que respondieron
(aquellos con un descenso de la PaCO2 ≥ 1
mmHg después de 6 horas de la primera
pronación) tenían mejor pronóstico que los
que no respondieron (mortalidad 35% con-
tra 52%; RR 1,48; IC 95% 1,07 – 2,05; p= 0,01).
Si bien este trabajo tiene la gran limitación
de ser un análisis retrospectivo de datos de
un estudio diseñado con otro fin, permite
ver al DP más allá de la PaO2 y sienta las
bases para futuros estudios.

Guerin et al.,27 publicaron en JAMA un
estudio aleatorizado y controlado donde
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compararon la ventilación en DP y en DS en
pacientes con falla respiratoria aguda
hipoxémica. No encontraron diferencias en-
tre ambos grupos en la mortalidad a los 28 y
90 días (mortalidad 32% contra 31%; RR 0,98;
IC 95% 0,79 – 1,19; p= 0,77).

UTILIZACIÓN EN PEDIATRÍA
Los antecedentes del uso de la ventilación

en DP en SDRA en pediatría son escasos.52-58

El primer trabajo pediátrico data del año
1994. Murdoch y Storman52 evaluaron 7 pa-
cientes con SDRA que colocaron en DP du-
rante 30 minutos. No encontraron efectos
significativos en la frecuencia cardíaca, la
presión arterial media y el volumen minuto
cardíaco. Observaron mejoría en la satura-
ción de oxígeno.

Curley et al.,53 publicaron: “Los efectos de
la temprana y repetida posición prona en los
pacientes pediátricos con lesión pulmonar
aguda”. En este estudio observaron 25 pa-
cientes con LPA, que luego del inicio de la
ventilación mecánica fueron puestos en DP
durante 20 horas por día hasta la mejoría
clínica o la muerte. Los pacientes fueron
puestos en DS durante 4 horas por día para
valorar el estado de la piel y realizar procedi-
mientos que sólo se podían llevar a cabo en
esta posición. La respuesta positiva al DP se
definió como la mayor cantidad de días de
más de 20 mm Hg en el índice de la presión
arterial de oxígeno con la fracción inspirada
de oxígeno o más de 10% de disminución en
el índice de oxigenación cuando el paciente
era cambiado de la posición supina a prona
durante el período de estudio. El 84% de los
pacientes respondió favorablemente al DP.

Los autores diferenciaron entre pacien-
tes con respuesta inmediata (los que tuvie-
ron una respuesta positiva en el lapso de 2
horas de la posición prona), con respuesta
acumulativa (aquellos que mejoraron la oxi-
genación en el protocolo de 20 horas) y con
respuesta persistente (los que tuvieron per-
sistente mejoría de la oxigenación después
de volver al DS). Los que no presentaron
respuesta inmediata, mostraron mejoría de
la oxigenación en el período de 20 horas.
Los que respondieron inmediatamente mos-
traron persistente mejoría de la oxigenación
después de volver al DS. Por ello sugirieron
que puede ser recomendable mantener en
DP por períodos más prolongados a los

pacientes con respuesta inmediata y a los
que no responden.

Numa et al.,54 informaron incremento de
la oxigenación después del DP solamente en
un grupo de pacientes pediátricos con enfer-
medad obstructiva pulmonar en asistencia
respiratoria mecánica.

En el año 2001, Kornecki et al.,55 publica-
ron: “Un trabajo aleatorizado de posición
prona prolongada en niños con falla respira-
toria aguda”. Allí presentaron un estudio
con un diseño de doble cruzamiento, con una
secuencia en el grupo 1 de supino-prono y en
el grupo 2, de prono-supino, manteniendo
cada posición durante 12 horas. Se evaluaron
10 niños con falla respiratoria aguda. El estu-
dio mostró que la oxigenación era significa-
tivamente superior en DP que en DS. Esta
mejoría ocurrió tempranamente (primeras 2
a 3 horas), se mantuvo durante un período de
12 horas y fue independiente de los cambios
en la mecánica pulmonar.

Casado Flores et al.,56 presentaron el estu-
dio: “Síndrome de dificultad respiratoria
aguda: efecto de los cambios posturales su-
pino-prono en la oxigenación”, realizado en
23 pacientes pediátricos. Éstos se colocaron
tan rápido como fue posible en supino-pro-
no, prono-supino cada 8 horas hasta la mejo-
ría clínica o la muerte. Se definieron como
pacientes con respuesta a aquellos que au-
mentaban la PaO2/FiO2 más de 15% en el DP.
Hubo 18 con respuesta y 5 sin ella. Se demos-
tró que el DP mejoró la oxigenación en una
proporción significativa de pacientes con
SDRA. No hubo diferencias significativas en
la mortalidad, a pesar de que fue mayor en
los que no respondieron.

Relvas et al.,57 siguiendo la línea de inves-
tigaciones en pacientes adultos acerca de la
duración del tiempo de ventilación en DP,50

evaluaron 40 niños con SDRA durante 6 a 10
horas contra 18 a 24 horas. Observaron que el
DP durante períodos más prolongados con-
duce a una mejoría más acentuada y estable
de la oxigenación, con reducción del índice
de oxigenación.

UTILIZACIÓN CLÍNICA
La mayoría de los estudios en los pacien-

tes adultos con LPA y SDRA realizan la
maniobra en la fase temprana de la enfer-
medad, luego de la iniciación de la ventila-
ción mecánica.
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Los pacientes que cumplen con los crite-
rios diagnósticos de SDRA o LPA7 son candi-
datos a un tratamiento con ventilación en
DP. Su institución deberá ser lo más precoz
posible. Los estudios relevados trataron pa-
cientes con PaO2/FiO2 < 200 mm Hg, que
requieren FiO2 igual o mayor a 0,5 a pesar de
la aplicación de PEEP.21-23,28

Se define como respuesta favorable al DP
al aumento de la PaO2/FiO2 igual o mayor al
20%, o un incremento de la PaO2 igual o
mayor 10 mm Hg. La respuesta al DP se
observa entre el 60 y el 80% de los pacientes
con SDRA y los que no responden no tienen
deterioro gasométrico ni necesitan aumento
de la FiO2.

22,26,28,42

La respuesta gasométrica se observa en-
tre los 30 y 60 minutos del cambio de decúbi-
to25,28,42 y se mantiene o aumenta con el tiem-
po20,25,28 hasta las 12-48 horas.50,59 Por ello, los
pacientes deberían mantenerse en DP du-
rante un tiempo prolongado.

La discriminación entre los pacientes con
respuesta o sin ella podría realizarse con un
estado ácido base obtenido a los 30 minutos
de la rotación. Los que no responden debe-
rían dejarse en DP hasta 2 horas para detectar
a los que responden tardíamente.23

La respuesta en un primer cambio a DP
suele mantenerse en cambios sucesivos,28

pero la ausencia de respuesta no es indicadora
del fracaso en intentos siguientes,48 por lo
cual se aconseja probar nuevamente la venti-
lación en DP al día siguiente si el paciente
continúa reuniendo los criterios.

La óptima duración de la ventilación en
DP para LPA y SDRA es incierta, debido a
que no han podido demostrarse cambios en
la mortalidad.21,27

COMPLICACIONES
La ventilación en DP no se asocia con

aumento de complicaciones cuando se la
compara con la ventilación en DS.21 Los in-
formes de efectos adversos muestran baja
frecuencia de presentación23,27,59 y la mayoría
de ellos son evitables.22

Se han descripto como complicaciones
del DP: lesiones en los sitios sujetos a ma-
yor presión (pared anterior de tórax, la-
bios, rodillas y frente), edema a predomi-
nio facial (principalmente en los párpados
y labios) y lesiones mucosas (úlceras
corneales o en la lengua).

Los efectos adversos más frecuentes son
la necesidad de aumento de la sedación o
parálisis muscular, la necesidad de inme-
diata aspiración de la vía aérea y la
extubación accidental. También se han in-
formado pérdidas de los accesos vasculares
(arteriales y venosos), sondas nasogástricas
y drenajes pleurales.

El estudio de Marcano et al.,60 mostró que
el DP se asocia con un movimiento del tubo
endotraqueal en dirección cefálica, por lo
que sugirieron su introducción antes de ro-
tar al paciente. Otros autores61 observaron
mala tolerancia a la alimentación enteral pre-
coz, con mayor frecuencia de vómitos.

Para prevenir los efectos adversos, antes
de colocar a pacientes con SDRA en posición
prona debe realizarse un esfuerzo multidis-
ciplinario por parte de médicos, enfermeros
y kinesiólogos para que esta maniobra se
realice con el mayor cuidado y seguridad.
Además, se aconseja mantener a los pacien-
tes en posición anti-Trendelemburg, realizar
rotaciones laterales de la cabeza cada 2 horas
y colocación de apósitos con coloides en los
sitios de presión.

CONTRAINDICACIONES
Las contraindicaciones absolutas son las

fracturas de columna y de pelvis.62

Existen otras situaciones clínicas donde
no suele utilizarse el DP, pero no hay eviden-
cia de la existencia de algún efecto perjudi-
cial. Ejemplos de estas situaciones son: hi-
pertensión endocraneana, esternotomía,
laparotomía y pacientes embarazadas (espe-
cialmente a partir del segundo trimestre). En
estos casos hay diferencias entre diversos
autores acerca de la conveniencia del uso o
no del DP.4,57,63,64

CONCLUSIONES
Los pacientes internados en unidades de

cuidados intensivos se atienden en DS para
facilitar las maniobras médicas y de enfer-
mería. La importancia del cambio de posi-
ción en los pacientes ventilados se ha recono-
cido fehacientemente por la mejoría del in-
tercambio gaseoso.

Los mecanismos por los cuales mejora la
oxigenación en el DP no están claros y son
controvertidos.2,4 Ha quedado demostrado
que esta mejoría se produce a los pocos mi-
nutos de invertir la posición del paciente y no
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se debe a la disminución del consumo de
oxígeno, a cambios en los parámetros del
respirador, ni en la distensibilidad pulmo-
nar. Además habría una marcada mejoría en
la movilización de secreciones observada
subjetivamente.

Regiones pulmonares que están perfun-
didas pero no ventiladas cuando el paciente
está en DS (áreas de cortocircuito que se
localizan especialmente en la región dorsal),
son reclutadas cuando el paciente es puesto
en DP, con mínimos cambios en la distribu-
ción de la perfusión regional. Otros factores
como: el peso de los pulmones, del contenido
abdominal y del corazón, se transmiten a la
región pulmonar declive e influyen en la
expansión y en la reducción de las fuerzas
responsables de causar colapso del espacio
aéreo en esta región.

La experiencia clínica confirma que la
oxigenación puede mejorar en muchos pa-
cientes con SDRA al emplear el DP. La mejo-
ría ocurre porque en DP el pulmón encaja
dentro del tórax de manera que la distensión
pulmonar es más uniforme y las fuerzas
compresivas existentes en DS (que sirven
para causar colapso dorsal de los espacios
aéreos) están reducidas. Todavía debe deter-
minarse si estos cambios producen mejoría
en el pronóstico clínico, pero la ventilación
en DP tiene el potencial de reducir los reque-
rimientos de oxígeno y de esa manera, pro-
bablemente, limitar el daño pulmonar indu-
cido por el respirador.

Es necesario realizar trabajos futuros que
examinen la eficacia de mantener el DP por
períodos más prolongados y observar si esto
disminuye la mortalidad.

El hecho de desmitificar esta técnica,
ampliando la visión de trabajo en las UCIP,
será uno de los mayores desafíos a enfrentar,
pero permitirá ofrecer una opción de trata-
miento diferente, con pronóstico alentador,
a los niños enfermos con SDRA.

Por último, la ventilación en DP es una
técnica segura y eficiente para mejorar la
oxigenación en aproximadamente dos ter-
cios de los pacientes con SDRA, sin conse-
cuencias hemodinámicas deletéreas. Ha pro-
bado ser una medida eficaz en las estrategias
ventilatorias actuales y debe repetirse diaria-
mente, al menos en los pacientes que respon-
den. La ausencia de empeoramiento en el
intercambio gaseoso y la hemodinamia en

los que no responden debe estimular inten-
tos sucesivos en estos pacientes. No se de-
mostró una disminución de la mortalidad de
los pacientes con SDRA. �
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