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Resumen

Las infecciones virales son la principal causa de insuficiencia respiratoria aguda en lactantes, pudien-
do progresar hacia un síndrome de dificultad respiratoria agudo (SDRA), de  elevada morbilidad 
y mortalidad, por lo que es fundamental implementar estrategias que prevengan esta progresión. 
Recientemente se ha planteado que el trabajo respiratorio aumentado no sería sólo un síntoma de 
alerta durante la evolución de una insuficiencia respiratoria aguda, sino un mecanismo de progresión 
de daño, tanto pulmonar como diafragmático, acuñándose el concepto de daño pulmonar auto-
inflingido por el paciente. Desde las primeros reportes de SDRA, se ha planteado la utilidad del uso de 
presión positiva continua en la vía aérea (CPAP), una terapia de soporte respiratorio no invasivo de 
amplio acceso y bajo costo, capaz de mejorar la oxigenación y el trabajo respiratorio. En esta revisión, 
actualizamos las bases fisiológicas, estudios preclínicos y clínicos que sustentan la capacidad teórica 
de CPAP de prevenir la progresión de SDRA, y la experiencia clínica de implementación temprana de 
CPAP de burbujas en Sala de Pediatría del Hospital Dr. Franco Ravera Zunino, permitiendo reducir 
marcadamente los ingresos a UCI pediátrica y el uso de ventilación mecánica invasiva.

¿Qué se sabe del tema que trata este estudio?

El aumento del trabajo respiratorio es un signo de alerta de la pro-
gresión de una insuficiencia respiratoria aguda (IRA) hacia un 
SDRA. CPAP puede reducir el trabajo respiratorio y la hipoxemia, 
pudiendo mejorar el pronóstico de lactantes con IRA.

¿Qué aporta este estudio a lo ya conocido?

El aumento del trabajo respiratorio es también un mecanismo de 
progresión hacia un SDRA, acuñándose el concepto de daño pul-
monar auto-inflingido por el paciente. El uso precoz de CPAP pue-
de reducir el riesgo de progresión hacia un SDRA, tanto en estudios 
preclínicos y clínicos.
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Abstract

Viral infections are the main cause of acute respiratory failure in infants, which can progress to acute 
respiratory distress syndrome (ARDS), with high morbidity and mortality, so it is essential to imple-
ment strategies that prevent this progression. Recently, it has been proposed that increased work of 
breathing would not only be a warning symptom during the evolution of acute respiratory failure, 
but also a mechanism for the progression of injury, both lungs and diaphragm, coining the concept 
of patient self-inflicted lung injury. Since the first reports of ARDS, the usefulness of the use of con-
tinuous positive airway pressure (CPAP) has been raised, a non-invasive respiratory support therapy 
with wide access and low cost, capable of improving oxygenation and work of breathing. In this re-
view, we summarize the current concepts of physiological bases, preclinical and clinical studies that 
support the theoretical capacity of CPAP to prevent ARDS progression, and the clinical experience 
of early implementation of bubble CPAP in the Pediatric Ward of the Hospital Dr. Franco Ravera 
Zunino, allowing a marked reduction in pediatric ICU admissions and the use of invasive mechanical 
ventilation.

Introducción

La insuficiencia respiratoria aguda en los lactantes 
produce un aumento estacional de la demanda de con-
sultas y hospitalización en el sistema de atención de sa-
lud, siendo el principal motivo de ingreso a UCI pediá-
trica1. Sus causas más frecuentes son infecciones respi-
ratorias agudas como bronquiolitis aguda, neumonía y 
el síndrome bronquial obstructivo, secundarias a una 
infección por virus respiratorios y, con menos frecuen-
cia, por infecciones bacterianas2.

Al analizar la fisiopatología de la insuficiencia res-
piratoria aguda, destacan tres condiciones transversa-
les a las distintas etiologías: 1) Trabajo respiratorio au-
mentado3, 2) Alteración del intercambio de gases debi-
do a un desbalance en la relación ventilación/perfusión 
(V/Q) y, 3) Alteración de la capacidad residual funcio-
nal (CRF), que puede estar aumentada en la patología 
obstructiva Ej. Asma Bronquial4 y Bronquiolitis5, o dis-
minuida en la patología parenquimatosa Ej. Neumo-
nía, síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA)6, 
o pueden coexistir ambos compromisos cuando las 
unidades alveolares están heterogéneamente afectadas.

Existe amplia investigación respecto del manejo 
más adecuado de la insuficiencia respiratoria secun-
daria a estas patologías, especialmente enfocados en la 
oxigenoterapia, terapias farmacológicas broncodilata-
doras y terapia kinesiológica. Si bien la oxigenoterapia 
tradicional permite corregir la hipoxemia, no siempre 
mejora el trabajo respiratorio y en los pacientes con 
insuficiencia respiratoria moderada a severa es insufi-
ciente para mejorar el trabajo respiratorio o la CRF y 
solo en algunos casos leves, puede aminorar la altera-
ción V/Q. 

La literatura desde la década de los 60 hace referen-
cia al uso de presión positiva continua en la vía aérea 
(CPAP) como estrategia para mejorar la hipoxemia y la 
CRF disminuida durante el síndrome de dificultad res-

piratoria del adulto y pediátrico7,8. El desarrollo inicial 
de esta terapia de soporte se aplicó en forma invasiva 
con el paciente intubado, pero su desarrollo posterior 
migró hacia la aplicación a través de interfases no in-
vasivas a través de máscaras faciales, oro-nasales y na-
sales, cánulas nasales y cascos. Por lo anterior, la litera-
tura es muy diversa en sus experiencias de aplicación.

En base a lo expresado, nos hacemos la siguiente 
pregunta: ¿Puede el CPAP prevenir la progresión del 
SDRA pediátrico?. Para responder esta duda revisa-
remos las bases fisiológicas del uso de CPAP en falla 
respiratoria aguda, estudios preclínicos y la experien-
cia clínica de un centro que lo usa como un estándar 
de cuidado en lactantes con insuficiencia respiratoria 
aguda moderada. 

Bases fisiológicas de uso de CPAP en falla  
respiratoria aguda

La condición fisiopatológica central del SDRA es 
el edema pulmonar agudo de origen no cardiogénico. 
En este contexto debemos recordar que la sumatoria 
de las presiones hidrostáticas y coloidosmóticas del in-
tersticio pulmonar es 1 mmHg menor a la sumatoria 
de estas presiones en los vasos pulmonares, por lo tan-
to si no tuviésemos la red linfática con sus presiones 
de absorción en un valor cercano a los -5 mmHg, el 
pulmón terminaría sobrecargado de fluidos. Cada vez 
que incrementamos el esfuerzo respiratorio, las presio-
nes pleurales se hacen más negativas, y éste desbalance 
de la gradiente de presiones aumenta cíclicamente el 
transudado de fluidos hacia el intersticio pulmonar, 
siendo retirado fácilmente por los linfáticos regionales, 
en pulmones sin un trastorno intrínseco de la permea-
bilidad vascular o sobrecarga de fluidos, y con una red 
linfática funcional9. 

De este simple análisis se deduce que un trabajo 
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respiratorio excesivo y mantenido sobre el rango de 
drenaje linfático, llevará al paciente irremediablemente 
a un edema de pulmón10-15. Cuando aplicamos CPAP 
precozmente podemos corregir o disminuir el desba-
lance entre las presiones intravasculares e intersticiales, 
reduciendo el edema pulmonar y, por ende, la progre-
sión del SDRA16 (figura 1). 

Estudios preclínicos
Estudios experimentales y evidencia clínica indi-

recta sugieren que el esfuerzo respiratorio vigoroso y 
sostenido en el tiempo es capaz de inducir progresión 
de una lesión pulmonar aguda, acuñándose el concep-
to de “daño pulmonar auto-inflingido por el paciente” 
(P-SILI) o daño inducido por la propia ventilación17,18. 
Recientemente se ha identificado que esta noxa de 
origen mecánico tiene consecuencias biológicas, que 
afectan específicamente al lado vascular de la barre-
ra sangre-gas. De este modo, el esfuerzo respiratorio 
intenso induce edema pulmonar, hiperemia e incluso 
hemorragia alveolar, prácticamente sin adicionar daño 
epitelial19. En términos imagenológicos, podemos 
identificar progresión de colapso pulmonar20, siendo 
originado por los swings de presión negativa intrato-
rácica21.

Sin bien la ventilación mecánica puede prevenir 
la progresión del daño (P-SILI), más recientemen-
te se identificó que CPAP también22. En este estudio 
experimental, CPAP redujo el trabajo respiratorio y 
mejoró la oxigenación, pero en términos morfológi-
cos sus efectos más destacables fueron: reducción de 
marcadores morfológicos de daño vascular (hipere-
mia, edema y hemorragia alveolar) y, más interesante 
aún, prevención de daño diafragmático, evidenciándo-
se edema, inflamación, ruptura de fibras musculares e 
incluso necrosis tras sólo 3h de esfuerzo respiratorio 
intenso, en ausencia de soporte respiratorio. De esta 
forma, CPAP se posiciona como una terapia de soporte 
no invasivo protector tanto para pulmones como para 
el diafragma22. Estudios aún más recientes, sugieren in-
teresantes mecanismos globales y regionales relaciona-
dos a esta prevención de la progresión del daño, tanto a 
nivel pulmonar como diafragmático. Comparado con 
sujetos con esfuerzo respiratorio no asistido, CPAP 
mejoró la oxigenación y redujo el uso de musculatu-
ra accesoria inspiratoria; al mismo tiempo, redujo la 
frecuencia respiratoria, prolongó el tiempo espiratorio 
y atenuó la velocidad de contracción y relajación del 
diafragma, lo que redujo el uso de musculatura acce-
soria en espiración (la retracción pulmonar elástica fue 

Figura 1. Diagrama esquemático de las presiones pulmonares, esfuerzo respiratorio y riesgo de edema pulmonar: A) Presiones pulmonares con 
esfuerzo respiratorio normal; B) Presiones pulmonares durante esfuerzo respiratorio intenso bajo la capacidad de absorción linfática competente 
(ejemplo, actividad deportiva); C) Presiones pulmonares esfuerzo respiratorio intenso capaz de sobrepasar el umbral de absorción linfático, con el 
consecuente desarrollo de edema pulmonar (ejemplo, neumonía grave); D) Presiones pulmonares durante la aplicación de CPAP, reduciendo el 
esfuerzo inspiratorio y previniendo edema pulmonar.
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suficiente para completar la espiración), modificando 
regionalmente el patrón de desplazamiento diafragmá-
tico en regiones intermedias (visto desde dorsal a ven-
tral), y reduciendo finalmente el reclutamiento tidal 
(apertura/cierre) y el daño estructural en pulmones y 
diafragma (datos no publicados).

Estudios clínicos
Existen estudios epidemiológicos y clínicos, con 

seguimientos de largo plazo, donde la introducción 
de ventilación no invasiva (VNI) reduce el uso de ven-
tilación mecánica convencional23,24. CPAP reduce el 
trabajo respiratorio, medido como swings de presión 
negativa con catéter de presión esofágica, en concor-
dancia con estudios preclínicos y evidencia epidemio-
lógica25-27.

Experiencia de una década en un hospital de 
referencia 

El Hospital Dr. Franco Ravera Zunino, de Ranca-
gua, cambio su nombre este año y corresponde al an-
tiguo Hospital Regional de Rancagua, que tiene una 
población pediátrica asignada en la Sexta región de 
Chile, de 189.770 menores de 15 años según CENSO 
del año 2017. Cuenta con un Servicio de Pediatría de 
29 camas y una Unidad de Paciente Crítico Pediátrica 

(UPC) de 16 camas. En los últimos 8 inviernos se in-
gresaron 3.898 lactantes por insuficiencia respiratoria, 
de los cuales 357 ingresaron directo a UPC y, de los 
3.541 pacientes que ingresaron a Pediatría, 752 lac-
tantes con insuficiencia respiratoria aguda moderada 
recibieron el protocolo de CPAP burbuja nasal (CPA-
Pb) (figura 2). De ellos, el 73,0% no requirió traslado a 
UPC, y de aquellos derivados a UPC, el 87,2% se man-
tuvo en CPAP, sin requerir intubación, lo que da una 
efectividad global en lactantes tratados con esta terapia 
de 96,5% (figura 3).

Se comparó la tasa de ingresos a UPC versus con-
troles históricos, en el periodo previo de 5 años entre el 
2011 y 2015, estimándose una reducción desde 19,9% 
a 15,4% (Z-test; p < 0,001). El requerimiento global de 
ventilación mecánica después de usar CPAPb, donde 
fuera que este fuese iniciado bajo de 10,2% al 7,0% (Z-
test, p = 0,045) (tabla 1).

Tradicionalmente se ha planteado que la insuficien-
cia respiratoria se clasifica en dos tipos: hipoxémica 
(tipo I) o hipercápnica (tipo II), lo que pudiera llevar 
a un error en el enfoque del enfrentamiento de la fa-
lla respiratoria aguda que nos ha marcado por décadas. 
El enfoque terapéutico se dirige a la solución de la hi-
poxemia como objetivo central, subestimando la disnea 
y dificultad respiratoria cuando la oxigenación ya está 
corregida. Sin embargo, muchos pacientes persisten 
con un trabajo respiratorio aumentado, lo cual es un 

Figura 2. Protocolo de CPAP burbuja usado desde 2016 en sala de pediatría del Hospital Dr. Franco Ravera Zunino.

Distrés Respiratorio Agudo Pediátrico - M. González et al
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Tabla 1. Resultados del uso de CPAP burbuja nasal desde 2016 a 2023 en Hospital Dr. Franco Ravera Zunino  
comparado con periodo previo de 2011 a 2015

Figura 3. Lactantes ingresados con insu-
ficiencia respiratoria aguda moderada y 
sometidos a CPAPb nasal en el hospital 
Dr. Franco Ravera Zunino desde 2016 
a 2023.
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factor de riesgo de progresión a un SDRA18. Y esto ha-
bitualmente es subvalorado hasta que el paciente retie-
ne dióxido de carbono y entonces su falla se denomina 
hipercápnica, momento en el que evaluamos escalar a 
terapias de soporte respiratorio no invasivo o invasivo. 
Nuestro planteamiento es que, si entendemos que la 
función ventilatoria está acoplada a la oxigenación, de-
biésemos considerar un soporte no invasivo oportuno 
y temprano, en pacientes con trabajo respiratorio au-
mentado, previo al desarrollo de hipercapnia. 

En nuestra experiencia clínica de más de 10 años 
usando CPAP nasal en lactantes con insuficiencia res-
piratoria aguda, la gran mayoría responde muy bien en 
las primeras 2 horas, reduciendo rápidamente el traba-
jo respiratorio (73%) y más rápido aún, reduciendo el 
requerimiento de oxígeno suplementario, lo que nos 
presenta muchas veces pacientes que suspenden el oxí-
geno suplementario antes de concretar el retiro del so-
porte de presión38 (tabla 1). Esto parece sugerir que la 
insuficiencia respiratoria prácticamente siempre tiene 
compromiso global y que la falla hipoxémica pura se ve 
más bien en las patologías que afectan el flujo pulmo-
nar sin comprometer la función ventilatoria, como por 
ejemplo hipertensión pulmonar, tromboembolismo 
pulmonar, etc.

Buscando el soporte fisiopatológico para el uso 
de CPAP en pacientes en riesgo de SDRA debiésemos 
analizar los volúmenes y capacidades pulmonares. Las 
principales causas de insuficiencia respiratoria aguda 
en pediatría (bronquiolitis, neumonía, asma, síndrome 
bronquial obstructivo, edema pulmonar agudo, atelec-
tasia, etc.) se caracterizan por alterar la CRF, aumen-
tando en las patologías obstructivas, por atrapamien-
to aéreo y aumento del espacio muerto en desmedro 
del ventilación alveolar, o disminuyendo por edema y 
colapso alveolar, con el consiguiente trastorno V/Q y 
cortocircuito pulmonar. El CPAP nos puede ayudar a 
estabilizar alveolos inestables que tienden al colapso y 
a su vez facilita la espiración, desplazando el punto de 
igual presión, lo cual evita el colapso espiratorio de la 
vía aérea fina, disminuyendo el espacio muerto y me-
jorando la eficiencia ventilatoria, de tal manera que si 
utilizamos esta terapia en forma precoz, teóricamen-
te reduciremos el riesgo de progresar hacia un SDRA 
primario, al prevenir el segundo golpe generado por 
el trabajo respiratorio aumentado. Se han publicado 
muchos reportes del uso de CPAP en insuficiencia res-
piratoria aguda que sugieren que es muy efectivo para 
disminuir el trabajo respiratorio, corrigiendo la altera-
ción V/Q y optimizando la CRF en términos relativos a 
su volumen fisiológico. Sin embargo, los meta-análisis 
disponibles hasta la fecha no han podido ser conclu-
yentes respecto a la indicación de esta terapia en Bron-
quiolitis, una de las etiologías más frecuentes28.

La presión positiva sin duda puede bajar el riesgo 

de transudado de liquido desde el vaso pulmonar hacia 
los espacios aéreos, por el simple mejor balance de pre-
siones, lo que está muy bien documentado en edema 
pulmonar agudo. Dado que el signo cardinal de P-SILI 
es el edema pulmonar, causado por el esfuerzo respira-
torio vigoroso, no sería de extrañar que en un futuro 
próximo podamos contar con estudios que establezcan 
el rol de CPAP en la prevención de la progresión, en 
poblaciones en riesgo de SDRA.

Paralelamente, tenemos evidencia en pacientes 
adultos que el uso de cánula nasal de alto flujo puede 
incrementar la CRF y el reclutamiento alveolar medido 
por tomografía de impedancia eléctrica30, si bien este 
dispositivo teóricamente no da soporte de presión, es 
evidente que con los flujos de trabajo ofertados a la na-
rina, dan algo de presión positiva31-35. En ese contexto 
nuestro equipo investigó las presiones que pueden en-
tregarse a la salida de la cánula nasal de alto flujo Opti-
flow® con tres métodos distintos, un manómetro ana-
lógico, un sensor de flujo de un ventilador Hamilton® 
modelo S-1 y un transductor de presión arterial en un 
monitor Dräger® modelo Infinity Delta36. Como era de 
esperar, al entregar flujos de trabajo elevados, como los 
sugeridos para uso clínico bajo el esquema de terapia 
de alto flujo nasal, las presiones se incrementaron en 
forma lineal, significativa y en directa relación al flujo 
usado, con un coeficiente de correlación de Pearson 
> 0,96 (tabla suplementaria 1 y figura suplementaria 1, 
disponible versión online). 

Esta observación puede ser respaldada por leyes 
físicas de mecánica de fluidos, siendo imposible ase-
verar que la oxigenoterapia de alto flujo no entregue 
presión positiva, aunque la magnitud de las presiones 
transmitidas al paciente es algo incierto y no bien do-
cumentado.

En nuestra experiencia llevamos usando el CPAP 
nasal de burbuja por más de 10 años, desde el 2016 en 
adelante se inició su uso en el servicio de pediatría fuera 
de la UCI pediátrica y desde 2017 estamos usando las 
cánulas Optiflow® como interfaz. Al setear el dispositi-
vo a un flujo de 8 L/min y presión de 6 cmH2O hemos 
podido comprobar que no se cumplen las presiones ni 
el flujo en forma estable (tabla suplementaria 2, dispo-
nible versión online). En ella vemos que la cánula neo-
natal actúa como un restrictor al flujo por su diminuto 
diámetro y con esto aseguramos una entrega de Flujo en 
rangos teóricos normales en los recién nacidos y lactan-
tes pequeños menores de 3 meses. A los pacientes mayo-
res de 3 meses y menores de 2 años no se les ha ofrecido 
flujos superiores al teórico normal para su patrón res-
piratorio normal, esto plantea una gran duda frente al 
planteamiento de usar altos flujos si nuestros pacientes 
nunca usaron alto flujo y tuvieron un excelente resulta-
do, donde el 96% no requirió ser intubado38.

En la experiencia internacional se han tratado pa-

Distrés Respiratorio Agudo Pediátrico - M. González et al
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cientes con insuficiencia respiratoria por años con altas 
concentraciones de oxigeno y le hemos dado soporte 
ventilatorio cuando su SDRA está bien establecido y 
su esfuerzo ventilatorio fracasa. En nuestros recuerdos 
están muchos pacientes en Halo con altas concentra-
ciones de oxígeno que evolucionaron con radiografías 
difusamente comprometidas, y el uso de la naricera 
parecía que le daba mayor soporte, sospechando que le 
entregábamos algo de presión32. Luego hace su apari-
ción la ventilación no invasiva, y al iniciar su uso vimos 
que muchos podían evadir la intubación y la ventila-
ción mecánica convencional. Al usar esta técnica, desa-
rrollada por médicos e ingenieros para pacientes adul-
tos, en pacientes pediátricos se convirtió en un arte de 
ingenio y paciencia al lado de la cama del enfermo42. 
Pero se fue acumulando experiencia y se pudo ir desa-
rrollando conocimiento que a nuestro equipo, como a 
muchos otros en diferentes partes del mundo, nos fue 
conduciendo a una terapia menos agresiva, más gen-
til y segura. Si tuviésemos que elegir para los lactantes, 
la mayoría prefiere la cánula nasal por su comodidad, 
seguridad y efectividad29. Respecto al dispositivo ge-
nerador de flujo, no vemos la necesidad de invertir 
en mezcladores de gas para ajustar la FiO2, dado que 
con los flujómetros de aire y oxígeno se puede realizar 
la mezcla y entregar una FiO2 conocida al sistema de 
termo-humidificación (figura 4). Esto fue comproba-
do por nuestro equipo midiendo la FiO2 entregada con 

un oxímetro ambiental y corroboramos que esta medi-
ción concuerda con el cálculo teórico, basado en una 
ecuación de segundo grado, en que las dos incógnitas 
son el flujo de aire y el flujo de oxígeno41.

Una revisión italiana de 13 UCIs pediátricas duran-
te 2 años 585 pacientes recibieron VNI, el 61% de los 
pacientes fueron lactantes, más del 80% usaron CPAP 
y cerca del 50% cánula nasal29. Nuestra experiencia tie-
ne una casuística acumulada de 752 pacientes durante 
8 inviernos de aplicar CPAP burbuja nasal en salas de 
pediatría y urgencia, con una reducción en los ingresos 
a UCIP, de la estancia media hospitalaria tanto para 
los casos y como para aquellos que debieron ser intu-
bados, y del gasto en oxígeno, reduciendo los costos 
en salud. La tasa de intubación para esta cohorte fue 
cercana al 3%, sin efectos secundarios pesquisados38.

Esto último nos ha modificado la panorámica de la 
patología aguda estacional, por ende, creemos firme-
mente que el aminorar el trabajo ventilatorio precoz-
mente con CPAP puede reducir la evolución a PARDS 
y los ingresos a UCI por esta causa.

Conclusión

Las distintas patologías respiratorias causantes de 
insuficiencia respiratoria aguda, además de compro-
meter la oxigenación, también afectan la función ven-
tilatoria, condicionando un aumento del esfuerzo y 
trabajo respiratorio, el cual será a su vez consecuencia 
de la patología primaria y mecanismo de progresión, a 
modo de un segundo golpe, hacia el desarrollo de un 
SDRA pediátrico. De este modo, debemos cambiar el 
paradigma de enfrentamiento precoz del paciente con 
insuficiencia respiratoria, poniendo el foco en el so-
porte ventilatorio no invasivo más simple, con la idea 
de acercarlo tempranamente a las Unidades de Emer-
gencia y Sala de Pediatría. El CPAP burbuja nasal pue-
de ser esta herramienta, existiendo evidencia epide-
miológica, clínica y preclínica que sugieren que puede 
mejora la alteración V/Q, la CRF y reducir las presio-
nes transpulmonares que el paciente ejerce cuando su 
trabajo respiratorio se encuentra aumentado. 
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Figura 4. Esquema de armado de CPAP burbuja Fisher&Paykel® con cánula 
Optiflow®, sin mezclador de gases
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Cánula nasal de alto flujo OPTIFLOW® 
“Un CPAP encubierto” Presentación de 
E-Poster. XVI Congreso Latinoamericano 
de Cuidados Intensivos Pediátricos 2023, 
Nov 15 al 17, Viña del Mar, Chile.

40.	 Rodriguez F, González M. Objetivando 
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