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RESUMEN
La neumonía asociada al ventilador (NAV) es la compli-
cación infecciosa más frecuente en los pacientes crítica-
mente enfermos que se encuentran intubados y ventila-
dos mecánicamente. Esta entidad incrementa el tiempo
de estancia y la mortalidad en terapia intensiva. En los
últimos años, la información científica ha mejorado
nuestro entendimiento de la patogénesis, diagnóstico y
tratamiento de la NAV, a pesar de lo cual aún existe
confusión en los criterios diagnósticos y en el manejo de
estos pacientes.
En el Consenso Mexicano de Diagnóstico y Manejo de la
Neumonía, realizado por 25 investigadores mexicanos,
un subgrupo de 6 intensivistas elegidos por la mesa di-
rectiva de la Asociación Mexicana de Medicina Crítica y
Terapia Intensiva, realizaron una revisión de la literatura
más reciente en relación a la NAV para después llevar a
cabo una discusión abierta, de la cual surgió un docu-
mento que describe la definición, epidemiología, diagnós-
tico y tratamiento de la NAV.
Se destacó en el consenso la importancia de la profi-
laxis y la vigilancia epidemiológica local.
Palabras clave: Neumonía asociada a ventilador, Con-
senso Mexicano de Diagnóstico y Manejo de la Neumo-
nía, complicaciones del paciente críticamente enfermo,
neumonía.

SUMMARY
Ventilator-Associated Pneumonia (VAP) is the most im-
portant infection complication occurring in the critically ill
patients, increasing intensive care unit length of stay
and mortality. In the last years, the scientific information
has improved our understanding of the pathogenesis
and treatment of VAP. Despite this information miscon-
ception continue in the diagnosis and management of
those patients.
In the Mexican Consensus of Diagnosis and Management
of Pneumonia attended by 25 Mexican researchers, a
subgroup constituted by 6 intensivist, made a review of the
literature and developed a document related to definition,
epidemiology, diagnosis and treatment of VAP. Consensus
was focused the importance of prophylaxis and local
epidemiology surveillance programs.
Key words: Ventilator-Associated Pneumonia, Mexican
Consensus of Diagnosis and Management of Pneumonia,
critically ill complication, pneumonia.

La neumonía adquirida en terapia intensiva y aso-
ciada a ventilador mecánico (NAV) es una subclase
de neumonía nosocomial asociada con una elevada
morbi-mortalidad. Dependiendo de la serie revisa-
da, su incidencia varía del 10% al 70% con mortali-
dad reportada hasta del 50%. El riesgo de desarro-
llar un proceso infeccioso pulmonar en la unidad de
terapia intensiva es de 6 a 20 veces mayor que en
el resto del hospital.1-3

En nuestro país la incidencia de este tipo de in-
fección nosocomial oscila entre el 4.3% y 48.4%
con una mortalidad que va de 40% al 80%.4

El objetivo del presente capítulo es revisar las
características clínicas, diagnóstico, tratamiento y
profilaxis de la NAV.

EPIDEMIOLOGÍA

La NAV está relacionada estrechamente con el
tiempo de internamiento y de ventilación mecáni-
ca. De esta manera aquellos pacientes que cursan
con internamientos hospitalarios de más de 8 días
y además requieren de más de 3 días de ventila-
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rea es mayor en los pacientes con traqueostomía
(35% vs 7%).11-13

Uno de cada 4 pacientes que ingresa a la unidad
de cuidados intensivos y que requieren ventilación
mecánica desarrollarán NAV con una tasa cruda de
riesgo de 1 a 3% por día. La mortalidad cruda de la
NAV puede ser tan alta como de 70%, aunque no
todas estas muertes están relacionadas directa-
mente con el proceso infeccioso, siendo la mortali-
dad atribuida a ésta de 30 a 50%.14,15

Un aspecto importante en las NAV es que incre-
mentan la estancia intrahospitalaria en 7 a 9 días
por paciente y los costos de atención médica.16

PATOGÉNESIS

Para el desarrollo de neumonía infecciosa se re-
quiere que el inóculo bacteriano sea lo suficiente-
mente grande para rebasar los mecanismos de de-
fensa y desencadenar respuesta inflamatoria.

El paciente críticamente enfermo está expuesto
a grandes inóculos bacterianos que provienen de:
(1) colonización de la vía aérea superior, (2) circui-
to del ventilador, y (3) estómago.

Asociado a esto, el enfermo grave habitualmente
se encuentra inmunodeprimido, cursa con alguna
enfermedad crónica (falla renal, diabetes mellitus, o
desnutrición) y es sometido a múltiples procedi-
mientos invasivos que rompen las barreras natura-
les de defensa, promoviendo la colonización e inva-
sión bacteriana.17-20

La patogénesis de la NAV está asociada con: (1)
el efecto de la intubación y tubo endotraqueal; (2)
colonización; y (3) presencia de reservorios bacte-
rianos.

1. Intubación y tubo endotraqueal

La presencia de un tubo en la tráquea facilita la co-
lonización traqueobronquial secundaria a: isquemia
y ulceración de la mucosa, disfunción cilar, trauma
directo y desecación de las secreciones.

2. Colonización

La colonización orofaríngea y gástrica con organis-
mos entéricos gram negativos es un evento fre-
cuente en el paciente grave y precede a la coloniza-
ción traqueobronquial, la cual es fundamental en la
patogénesis de la NAV. La colonización orofaríngea
constituye un riesgo muy elevado para el desarrollo
de la NAV dado que la aspiración continua de la

ción mecánica tienen un riesgo elevado de pre-
sentar colonización bacteriana y desarrollar un
proceso infeccioso. Se ha demostrado en varios
estudios que el simple hecho de intubar a un en-
fermo se asocia con el desarrollo de neumonías
tempranas, definida ésta como de inicio en las pri-
meras 96 horas después de la intubación e inicio
de la ventilación mecánica.5,6

En el estudio de Cook y cols. en el cual enrolaron
177 pacientes que desarrollaron NAV el riesgo de
desarrollar ésta en los primeros 5 días fue de 3.3%
para disminuir al 2.3% y 1.3% a los 10 y 15 días
respectivamente. Este estudio corroboró que la
NAV se desarrolla fundamentalmente en los prime-
ros días posteriores a la intubación y ventilación
mecánica, para disminuir su incidencia posterior-
mente. Estos hallazgos fueron corroborados tanto
por Langher y Chevret.7,8

De 50% al 60% de los enfermos traqueotomiza-
dos y ventilados, mecánicamente desarrollan neu-
monía, pero el riesgo diario es menor que el de los
primeros días a la intubación orotraqueal y ventila-
ción mecánica. Kollef examinó 521 pacientes que
recibieron ventilación mecánica y comparó a
aquellos que requirieron traqueotomía contra los
que no, encontrando que los que requirieron tra-
queostomía temprana o intubaciones repetitivas
presentaron la tasa más alta de neumonía y mor-
talidad.9 De manera paradójica, en aquellos pa-
cientes que requieren de traqueostomía y ventila-
ción mecánica prolongada (de 6 meses a un año),
a pesar de tener colonizada la vía aérea con Pseu-
domonas, Acinetobacter spp, Staphylococcus au-
reus y bacterias entéricas, el riesgo de infección
es muy bajo. En un estudio de seguimiento reali-
zado por Harlid, se encontró que sólo 12.5% de la
cohorte estudiada y seguida por un año desarrolla-
ron neumonía, la cual se controló con el empleo
de antibióticos. Este fenómeno puede ser explica-
do por el hecho de que los enfermos que requieren
de traqueostomía y ventilación mecánica prolon-
gada habitualmente están fuera de la unidad de
terapia intensiva y sus condiciones nutricionales y
estado general son mejores.10

En el estudio de Morar, se examina el compor-
tamiento de infecciones pulmonares por 1,000
días de ventilación mecánica. En este protocolo se
corrobora que los pacientes traqueostomizados
tienen una menor incidencia de NAV comparado a
los pacientes con intubación orotraqueal, a pesar
de que la incidencia de colonización en la vía aé-
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secreción orofaríngea rebasa los mecanismos de
defensa del aparato respiratorio y conduce a infec-
ción del parénquima pulmonar. La colonización oro-
faríngea está en relación estrecha con la gravedad
del enfermo. Johanson demostró que 73% de los
enfermos graves internados en la unidad de cuida-
dos intensivos presentaban colonización vs 6% de
enfermos internados en salas generales. En el gru-
po de enfermos graves que presentaban coloniza-
ción, 23% desarrollaron neumonía.

Para que se desarrolle colonización se requiere
que las bacterias se adhieran firmemente al epitelio
o a cuerpos extraños. En la adherencia interviene
una interrelación estrecha entre las bacterias y las
células epiteliales. Dentro de ésta, la activación de
receptores, la presencia de moco, el efecto de cito-
cinas, la disfunción ciliar, el efecto de enzimas pro-
teolíticas, la presencia de cuerpos extraños y la dis-
minución en la producción de la IgA juegan un
papel fundamental.

Por otro lado la presencia de desnutrición, falla
renal, infección viral previa y cirugía, incrementan la
capacidad bacteriana de adherirse al epitelio, lo
cual aunque no está bien demostrado, puede estar
en relación con el efecto de citocinas y de respues-
ta inflamatoria, asociadas a depresión inmune.

Sin embargo, el concepto de que la colonización
gástrica juega un papel importante en el desarrollo
de NAV, varios estudios han demostrado que la co-
lonización gástrica no es un factor de riesgo para
desarrollo de ésta. En estos mismos protocolos se
ha encontrado que la colonización de la tráquea
posterior a la colonización orofaríngea es el factor
fundamental.

Los autores que apoyan el concepto de que la
colonización gástrica es factor de riesgo para desa-
rrollar ésta, postulan que éste es el antecedente
más importante de la colonización orofaríngea y tra-
queal, dado que se ha demostrado de que éste se
coloniza por bacilos gram negativos y hongos de
manera temprana en el paciente grave, y que la mi-
croaspiración gástrica colonizada se asocia con un
aumento en el riesgo de NAV. Este evento es más
frecuente en pacientes desnutridos, en aquellos
que reciben antibióticos de amplio espectro, blo-
queadores H

2
 o inhibidores de la bomba de proto-

nes, que se manejan con sondas nasogástricas y
en decúbito supino prolongado, que presentan dis-
función en la motilidad gástrica o que presentan
síndrome de compartamental abdominal. En estos
enfermos el estómago que es habitualmente estéril
a ph menor de 3, se coloniza rápidamente cuando

éste se incrementa por arriba de 3.5, alcanzando
cuentas bacterianas de mayor o igual 100,000 a 1
millón por mL.21-25

RESERVORIOS BACTERIANOS

En el paciente grave, las bacterias entran al parén-
quima pulmonar a partir de reservorios exógenos o
endógenos.

A) Los reservorios endógenos son: orofarínge, es-
tómago, senos paranasales y bacteremias se-
cundarias a infecciones distantes.26-28

B) Los reservorios exógenos en el paciente grave
que está intubado y conectado a un ventilador
mecánico, juegan un papel fundamental, y den-
tro de éstos, se tiene a: tubo endotraqueal,
mangueras, humidificadores, filtros, sistemas
de aspiración, reservorios de agua y el ventila-
dor mismo.26-28

El tubo endotraqueal juega un papel fundamen-
tal, dado que además de colonizarse temprana-
mente, rompe y rebasa todos los mecanismos de-
fensivos de la vía aérea superior, exponiendo al
parénquima pulmonar a un gran inóculo bacteriano
que se desarrolla y prolifera en el biofilm depositado
en su superficie interna. El biofilm consiste en la
presencia de material mucoide rico en glucoproteí-
nas y que puede contener concentraciones tan al-
tas como 106 bacterias por mm3.26-28

Este biofilm con una alta carga bacteriana se
rompe cada vez que el paciente es aspirado for-
mando un aerosol que alcanza rápidamente la vía
aérea inferior.

La colonización de los circuitos del ventilador,
sobre todo el extremo que se encuentra conectado
al paciente y el agua del condensador, son fuente
de aerosoles bacterianos. La colonización se pre-
senta en las primeras 24 horas del inicio de la ven-
tilación mecánica.29-31

El desarrollo bacteriano, sobre todo de gérme-
nes tan virulentos como Pseudomonas y Acineto-
bacter, se presenta en el nebulizador y en el con-
densado de vapor de agua, evento que se presenta
en las primeras 24 a 48 horas del inicio de la venti-
lación mecánica. Este proceso es más frecuente
cuando se lleva a cabo una técnica abierta de aspi-
ración de secreciones, y no se siguen las precau-
ciones universales de prevención de infecciones en
el manejo del paciente grave, sobre todo el lavado
de manos antes y después de aspirar la vía aérea,
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el uso de guantes y cubrebocas y el empleo de sis-
temas de aspiración cerrado.32

Los factores de riesgo que se han descrito para
el desarrollo de NAV son:

– Enfermedad cardiorrespiratoria previa.
– Edema pulmonar.
– Politrauma.
– Quemaduras.
– Enfermedad neurológica.
– SIRA (Síndrome de insuficiencia respiratoria

aguda).
– Broncoaspiración.
– Sondas nasogástricas.
– Terapia antimicrobiana previa.
– Desnutrición.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO

El diagnóstico de NAV se hace con base en manifes-
taciones clínicas y radiográficas, corroborándose
mediante estudios microbiológicos. Es importante
comentar que el enfermo intubado y en ventilación
mecánica puede cursar con traqueobronquitis sin
que necesariamente presente neumonía. Este even-
to es de gran relevancia dado que hasta el momen-
to no hay una técnica diagnóstica que sea 100%
sensible y específica para llegar al diagnóstico, lo
cual repercute en la terapéutica y en la evolución
del enfermo.33,34

Clínicamente, el diagnóstico de NAV se hace en
aquellos enfermos intubados y en ventilación mecá-
nica que tienen dos o más de los siguientes crite-
rios:35-38

A) Nuevo infiltrado pulmonar y/o infiltrados pulmo-
nares que se localicen en el mismo segmento
pulmonar por más de 72 horas, mediante segui-
miento radiográfico o tomográfico.

B) Además 2 o más de los siguientes:

1. Fiebre por arriba de 38oC.
2. Leucocitosis arriba de 10,000 mm3.
3. Secreción respiratoria purulenta.
4. Taquipnea y/o taquicardia.
5. Deterioro en el intercambio de gases.
6. Algunos autores agregan los siguientes crite-

rios:
(a) Cultivo del líquido pleural positivo para el

mismo microorganismo obtenido de la se-
creción bronquial.

(b) Evidencia histológica de neumonía.

Aunque la sensibilidad del diagnóstico clínico
para NAV es alta (95%), la especificidad es muy
baja (35%). La especificidad es especialmente un
problema en pacientes que presentan infiltrados
pulmonares de otra etiología como ocurre en contu-
sión pulmonar, hemorragia pulmonar, inhalación de
humo y síndrome de insuficiencia respiratoria agu-
da. La presencia de un infiltrado en la radiografía de
tórax es esencial, pero el diagnóstico de NAV no se
basa exclusivamente en éste, dado que hay una
gran subjetividad en la interpretación de los infiltra-
dos y éstos, a su vez pueden ser cambiantes de-
pendiendo de los parámetros y tipo de ventilación
mecánica, así como de los cambios en el balance
hídrico.

La tomografía computada tiene una especifici-
dad más alta que la radiografía de tórax para la va-
loración de los infiltrados, pero su desventaja es
que es un estudio poco práctico en el paciente críti-
camente enfermo; sin embargo, es altamente reco-
mendada cuando se tiene la facilidad y existe duda
en el diagnóstico, sobre todo para definir el tipo,
características y evolución del infiltrado.

Pugin y colaboradores desarrollaron una escala de
infección pulmonar, basados en un puntaje de cero a
2 puntos para la presencia de: fiebre, cuenta leucoci-
taria, oxigenación, tipo de infiltrado, características de
la secreción traqueobronquial y resultados de la tin-
ción de Gram y cultivos de la expectoración. En su
estudio se encontró una buena correlación entre la
escala de infección pulmonar y el cultivo obtenido
por lavado bronquiolo-alveolar. Usando los resulta-
dos de lavado bronquial como estándar, un puntaje
de más de 6 en la escala de infección pulmonar, tie-
ne una sensibilidad del 93% y una especificidad de
100% para el diagnóstico de NAV.39

La presencia de infiltrados, fiebre y leucocitosis
no necesariamente son diagnósticos de NAV. En
un estudio de seguimiento se encontró que sólo
42% de los enfermos intubados y con ventilación
mecánica que presentaban estos datos eran porta-
dores de NAV, siendo el diagnóstico alterno el de
sinusitis, infección intraabdominal y sepsis asocia-
da con catéter central. Andrews y colaboradores
usando estudios post mortem como estándar de
oro, demostraron que se hacía un mal diagnóstico
de neumonía asociada a ventilador en 29% de en-
fermos con síndrome de insuficiencia respiratoria
aguda (SIRA) y fiebre. Bell y colaboradores en un
estudio semejante encontraron 10% de falsas posi-
tivas y 62% de falsas negativas. Wunderink usando
también estudios post mortem como estándar de
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oro y correlacionándolo con la imagen radiográfica
en pacientes con diagnóstico de NAV encontró que
en 68% de los casos no había suficiente correlación
y eficiencia con el diagnóstico clínico.40-42

Las explicaciones que se han dado para los re-
sultados falsos positivos en el diagnóstico de NAV
son: radiografías de tórax técnicamente inadecua-
das y fases tempranas de la NAV en la cual la sim-
ple, no detecta los cambios que sufre el parénqui-
ma pulmonar. Los falsos positivos están en relación
con que en el paciente grave hay entidades que se
asocian con infiltrados, fiebre y respuesta inflama-
toria sistémica como son: hemorragia, daño alveo-
lar difuso, atelectasias, fibrosis pulmonar y fase fi-
broproliferativa del SIRA.

Llegar a un diagnóstico clínico adecuado es fun-
damental dado que éste permitirá: (1) iniciar en for-
ma temprana y apropiada un esquema antimicrobia-
no; (2) discriminar entre NAV y algún otro proceso
infeccioso; (3) suspender antibióticos que no están
indicados; y (4) descartar otra entidad asociada a in-
filtrados pulmonares y que no son neumonía.

DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO

El diagnóstico de la NAV se hace clínicamente, pero
se corrobora mediante estudios microbiológicos. És-

tos tienen una importancia fundamental ya que de
ellos depende confirmar el diagnóstico e iniciar una
terapéutica temprana y adecuada (figura 1).43-47

Tinción de Gram

La tinción de Gram de la secreción bronquial obte-
nida a través del tubo orotraqueal tiene un valor
predictivo negativo muy elevado para el diagnóstico
de NAV. Habitualmente la muestra se encuentra
contaminada y resulta en flora polimicrobiana.

Al interpretar la tinción de Gram debe tomarse en
cuenta de que la muestra estudiada no sea secre-
ción orofaríngea o esté contaminada por ésta. Con
este fin se ha definido que una muestra adecuada
debe contener menos de 1% de células epiteliales y
más de 10% de polimorfonucleares (PMN).

CULTIVO

El cultivo de la secreción broncopulmonar es fun-
damental para confirmar el diagnóstico de NAV. La
obtención de la muestra puede ser por técnicas no
brocoscópicas y broncoscópicas.48,49

a) Técnicas no broncoscópicas
La secreción bronquial obtenida a través del tubo
orotraqueal mediante técnicas convencionales
como es la trampa de Müller tienen una alta inci-
dencia de resultados falsos positivos dado que la
muestra obtenida se contamina a su paso a tra-
vés del tubo endotraqueal habitualmente coloni-
zado por flora polimicrobiana. Por esta razón se
han implementado otras técnicas no broncoscó-
picas mediante catéteres que se pasan a través
del tubo endotraqueal como son el de Metras,
Ballard, el “combicath” o el de Swan-Ganz, los
cuales se dirigen hacia el pulmón infectado y a
través de los cuales se realizan minilavados
bronquiolo-alveolares. 50-53

b) Técnicas broncoscópicas
Dentro de éstas, las más empleadas actualmen-
te para toma de muestras en pacientes intuba-
dos y en los que se sospecha NAV son: método
para toma de espécimen con cepillo protegido y
el lavado bronquiolo-alveolar. El objetivo de és-
tas es tomar una muestra representativa de la
secreción bronquial del parénquima pulmonar in-
fectado y que se encuentre libre en lo posible de
contaminación, por flora que coloniza el tubo en-
dotraqueal y la vía aérea.54,55

Figura 1.  Árbol de decisión para el abordaje diagnóstico
de la neumonía asociada al ventilador.

Condiciones individuales de cada paciente + patrón
microbiológico local

Toma de cultivos e inicio empírico
antimicrobiano de amplio espectro

Cambio de esquema
según resultados

Curación Progresión

Plan
diagnóstico

(Preferentemente usar
técnicas broncoscópicas)
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• Cepillo protegido
Mediante esta técnica, el broncoscopio se dirige

hacia la zona más afectada por el infiltrado y una
vez localizado, se introduce a través de una cánula
interna que se encuentra protegida en su porción
distal por un tapón de carbón que impide el contac-
to con la secreción de la vía aérea superior, un ce-
pillo con el cual se toma la muestra necesaria. Una
vez fuera el cepillo, se corta, se introduce en un re-
cipiente que contiene un diluyente de 1 mL y se en-
vía a un estudio bacteriológico. En diferentes estu-
dios se ha mostrado que el volumen de secreción
obtenida por el cepillo va de 0.01 a 0.001 mL. Los
cultivos deben ser de tipo cuantitativo, con la finali-
dad de diferenciar infección de colonización. Se ha-
bla de positividad para infección, cuando se tiene
un crecimiento de más de 103 unidades formadoras
de colonia por mL (UFC) lo cual corresponde de 103

a 106 bacterias por mL.55-58

La sensibilidad de este método varía, de acuerdo
con los estudios revisados, de 33% a 95% y su es-
pecificidad, de 50% a 100%. La variabilidad en los
resultados depende de los siguientes factores: 1)
zona de donde se tomó la muestra; 2) si se practicó
rotación del cepillo o exclusivamente toma de entra-
da por salida; 3) tratamiento antimicrobiano previo.
En este último punto hay que tomar en cuenta que
tres días de antibiótico puede negativizar el creci-
miento bacteriano o está relacionado con cultivos
cuantitativos de 10 a 103.

• Lavado bronquioloalveolar
Esta técnica se realiza a través del broncosco-

pio, el cual se posiciona en un bronquio subseg-
mentario al nivel de la zona afectada. Una vez abo-
cado y en donde se observa secreción purulenta,
se enclava y se infiltran alícuotas de solución salina
estéril que van de 20 a 50 mL; una vez instilada y
aspirada se obtiene la muestra. Para obtener una
buena muestra se requiere de un mínimo de 100
mL, y hay autores que sugieren hasta 240 mL.59-63

La muestra tomada se envía a cultivo semicuan-
titativo para diferenciar colonización de infección.

La sensibilidad de este método para el diagnós-
tico de NAV va de 22% a 100% con una media de
73 ± 18%. La especificidad es de 82% ± 12%. Esta
variabilidad depende de: tratamiento antimicrobiano
previo, tipo de población estudiada, prueba de refe-
rencia.

El líquido del lavado bronquiolo-alveolar puede
ser estudiado para la búsqueda de organismos in-
tracelulares, lo cual se ha postulado como un méto-

do para diagnosticar de manera temprana la NAV e
iniciar un tratamiento antimicrobiano adecuado. La
sensibilidad de esta prueba varía de 37% a 100% y
su especificidad de 89% a 100%. Además, el exa-
men citológico del líquido de lavado bronquiolo-al-
veolar es útil para la búsqueda de leucocitos PMN,
los cuales están relacionados con la presencia de
NAV, con una sensibilidad de 96% y una especifici-
dad de 85%.

El incremento en la relación DHL4/DHL5 es un
factor discriminativo útil, con una sensibilidad y es-
pecificidad de 94% para el diagnóstico de NAV, sin
embargo, esta última prueba por el momento no se
encuentra disponible en nuestro país para uso clíni-
co rutinario.

Recientemente se ha publicado que la determi-
nación de endotoxina en el líquido de lavado bron-
quial es una prueba útil en el diagnóstico de NAV
por organismos Gram negativos. En dos estudios
se reportó que tiene una sensibilidad del 100% y
una especificidad del 75% con un punto de corte de
5 EU/mL. Otras ventajas de esta prueba son: (1)
técnica sencilla y de resultados rápidos (2 horas);
(2) no se altera con el uso previo de antimicrobia-
nos y su costo es semejante al de la tinción de
Gram.

Es importante comentar que varios autores reco-
miendan que el estudio invasivo debe realizarse en
las primeras 12 horas de la sospecha clínica, dado
que de esta manera se impacta de manera positiva
en el tratamiento y sobrevida de los enfermos.

Por otro lado, en diversos estudios se ha demos-
trado que las técnicas invasivas (broncoscópica),
no son superiores a las no invasivas (no broncos-
cópica) y que ambas tienen una especificidad y
sensibilidad similares, lo que sugiere según algunos
autores, que las técnicas diagnósticas no influyen
en la evolución de la NAV.

La neumonía asociada a ventilador que no res-
ponde al tratamiento antimicrobiano convencional
es una condición especial en la cual el estudio
broncoscópico tiene un papel fundamental. La utili-
dad de éste, en esta subclase de enfermos radica
en: (1) detectar microorganismos resistentes; (2)
identificar patógenos oportunistas; (3) descartar en-
tidades que no correspondan a proceso infeccioso
(hemorragia alveolar, neumonitis, etcétera).

Con base en múltiples estudios invasivos y no
invasivos con diferentes protocolos metodológicos
y con o sin validación post mortem y/o biopsia pul-
monar, se ha llegado a las siguientes conclusiones:
(1) los resultados obtenidos por cepillo protegido,
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lavado bronquiolo-alveolar y biopsia pulmonar, no
difieren significativamente de los estudios no invasi-
vos; (2) la sensibilidad de todos ellos es más baja
que la especificidad; y (3) los resultados falsos po-
sitivos se presentan en una proporción de 20% a
30% y los falsos negativos en 30% a 40%. Por lo
tanto, algunos autores sugieren que:

Las decisiones terapéuticas no deben ser toma-
das terminantemente con base en los resultados
obtenidos de los estudios microbiológicos de mues-
tras obtenidas, ya sea de métodos invasivos o no
invasivos, sino basado en las condiciones clínicas
individuales de cada paciente y en base en la pre-
valencia de los microorganismos en cada hospital y
a la susceptibilidad antimicrobiana.64-66

BIOPSIA PULMONAR

Algunos autores postulan que la biopsia pulmonar,
ya sea guiada por broncoscopia o a cielo abierto,
es un método adecuado para el diagnóstico de
NAV dado que puede analizarse el tejido pulmonar
directamente para la búsqueda de cambios histo-
lógicos secundarios a proceso infeccioso pulmo-
nar y cultivarlo para la identificación directa del mi-
croorganismo.67

En relación con el punto anterior, es importante
mencionar que el empleo de criterios histológicos
no pueden diferenciar entre un proceso inflamatorio
no infeccioso vs infeccioso, y además, varios auto-
res han reportado que los criterios histológicos para
neumonía asociada a ventilador, ya sea por biop-
sias pulmonares guiadas o ciegas, tienen una baja
sensibilidad y especificidad.

Por otro lado, los cultivos cuantitativos del tejido
pulmonar no discriminan de manera positiva entre la
presencia o no de NAV. La sensibilidad de cultivos de
biopsias pulmonares guiadas es de 24% a 32% con
especificidad de 50% a 59%, lo que ha sido demostra-
do en estudios en animales y humanos con NAV.

Chastre y varios autores más han encontrado una
falta de correlación entre la presencia de cambios
histológicos de neumonía y el desarrollo bacteriano.
Esta disociación entre cambios histológicos y cultivo
pulmonar microbiológico apoya el hecho de que la
biopsia pulmonar no es un método validatorio, ni es-
tándar de oro para el diagnóstico de NAV.68-73

El diagnóstico microbiológico positivo no es par-
te de los diagnósticos de NAV sin embargo, es de
fundamental importancia en la orientación del trata-
miento antimicrobiano, especialmente cuando la
evolución no ha sido satisfactoria.

MICROBIOLOGÍA DE LA NEUMONÍA
ASOCIADA A VENTILADOR

Los bacilos Gram negativos, en especial Pseudo-
monas aeruginosa y Acinetobacter spp, junto con
Staphylococcus aureus: son causa frecuente de
NAV. Hay estudios que reportan que hasta en 40%
de los casos, la NAV puede ser polimicrobiana.

Tomando en cuenta el inicio del proceso infeccio-
so, la NAV se divide en temprana y tardía, tomando
como punto de corte los primeros 4 días de la intuba-
ción e inicio de la ventilación mecánica (de acuerdo a
las guías de la Sociedad Torácica Americana).

La NAV temprana (primeros 4 días posterior ini-
ciada la ventilación mecánica), está asociada con los
siguientes microorganismos: Haemophilus influen-
zae, bacilos entéricos gram negativos (Enterobacter
spp, Klebsiella spp, E. coli, Serratia spp y Proteus
spp), Streptococcus pneumoniae, y Staphylococcus
meticilino sensible).

En la NAV de inicio tardío (posterior a 4 días de
iniciada la ventilación mecánica) los gérmenes más
frecuentemente asociados son Acinetobacter spp,
Pseudomonas aeruginosa, y menos frecuentemen-
te bacilos entéricos gram negativos y Staphylococ-
cus aureus meticilino resistente.

Es importante comentar que en estudios bacte-
riológicos de seguimiento la colonización traqueal
precede a la NAV en 93.5% de los casos.

La clasificación en temprana y tardía tiene impli-
caciones pronósticas y terapéuticas. La NAV tem-
prana se asocia con una mejor respuesta antimicro-
biana y un mejor pronóstico a diferencia de la tardía
que puede llegar a tener tasas de mortalidad por
una mala respuesta al tratamiento hasta de 50%74,75

(cuadro I).
Es importante conocer el estado general del pa-

ciente ya que éste puede condicionar determinado
tipo de infección. De esta manera, aquellos pacien-
tes que presentaron aspiración gástrica y que cur-
san con gingivitis, las bacterias anaerobias junto
con gram negativos predominan como causantes
de la neumonía.

Posterior a cirugía abdominal hay que tomar en
cuenta a Enterococcus spp y anaerobios, además
de los gérmenes entéricos gram negativos. En pa-
cientes en coma, drogadictos, con diabetes mellitus
e insuficiencia renal crónica, el Staphylococcus au-
reus juega un papel importante. Enfermos inmunosu-
primidos por esteroides o quimioterapia tienen una
incidencia elevada de NAV por Candida, Aspergillus
y Legionella. Aquellos enfermos con estancias hospi-
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talarias prolongadas, multiinvadidos, debilitados y
que han recibido múltiples esquemas antimicrobia-
nos son propensos a desarrollar NAV por Pseudo-
monas, Enterobacter, Acinetobacter y hongos.76-81

Los pacientes con SIRA forman una subclase
especial dentro del grupo de neumonía asociada a
ventilador por el alto porcentaje en el que se aso-
cian estas dos entidades, estimado en un 40% o
más de los casos de SIRA. Además en un 52.9%
de los casos llegan a ser polimicrobianas y en la
que predominan: Staphylococcus meticilino resis-
tente, Pseudomonas, y bacilos entéricos gram
negativos. Por lo general el proceso infeccioso lo
desarrollan después de 7 días de ventilación me-
cánica.82,83

TRATAMIENTO

De acuerdo con la Sociedad Americana de Tórax,
el tratamiento de la neumonía nosocomial, inclu-
yendo la NAV, se maneja de acuerdo con:

A) La gravedad de la infección.
B) Los factores de riesgo para determinada bacte-

ria, y
C)Con el tiempo en el que se hace el diagnóstico

posterior al ingreso al hospital.

De acuerdo con esto, los pacientes se clasifican
en 3 grupos:

(1) Pacientes sin factores de riesgo con neumonía
moderadamente grave, independientemente
del tiempo de inicio o neumonía grave de apari-
ción temprana.

(2) Pacientes con factores de riesgos específicos
con neumonía de moderada gravedad indepen-
dientemente del tiempo de inicio.

(3) Pacientes con neumonía grave de aparición
temprana con factores de riesgos específicos o
neumonía tardía grave.

Se define de acuerdo a los criterios de la Socie-
dad Americana de Tórax como neumonía grave a:

– Aquella que requiere ser manejada en terapia in-
tensiva per se.

– Que requiere de ventilación mecánica.
– Que se asocia con infiltrados rápidamente pro-

gresivos, múltiples o cavitados.
– Que se asocia con sepsis grave o choque séptico.

De acuerdo con dos estudios multicéntricos en
Estados Unidos, los gérmenes más frecuentemen-
te asociados a neumonía fueron Enterobacter y

Cuadro I. Clasificación y abordaje terapéutico de la NAV.

Categoría Días post-intubado Patógenos Tratamiento empírico sugerido

Comienzo temprano < 4 días S. aureus MS, Cefalosporina de tercera
Pneumococo, generación, B-lactámico
H. influenzae, G (-) C/act B-lactamasa,
sensibles fluoroquinolonas + vancomicina

Comienzo tardío > 4 días S. aureus MR, Penicilina antipseudomonas,
P. aeruginosa, cefalosporina antipseudomonas,
Acinetobacter, G (-) B-lactámico C/act B-lactamasa,
Resistentes carbapenem + aminoglucósido

Cefalosporinas de tercera generación: Penicilinas anti-Pseudomonas:
� Ceftriaxona � Azlociclina
� Cefotaxima � Mezlociclina

B-lactámico con actividad contra b-lactamasa: � Piperacilina
� Ampicilina-sulbactam Cefalosporinas anti-Pseudomonas:
� Piperacilina-tazobactam � Ceftazidima
� Ticarcilina-ácido clavulánico � Cefepime

�Fluoroquinolonas: Aminoglucósido:
� Levofloxacino � Amikacina
� Gatifloxacino Carbapenems:
� Ciprofloxacino � Imipenem-cilastatina

� Mero
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Pseudomonas, mientras que en Europa se reportó
Acinetobacter, y por lo tanto, los antibióticos reco-
mendados como de primera elección están en rela-
ción con estos gérmenes.84,85

La NAV, una vez que se diagnostica, debe ser
tratada en las primeras 12 horas de su diagnóstico
de manera empírica y con un tratamiento antimicro-
biano basado en si es temprana o tardía y en la pre-
valencia bacteriana de la terapia intensiva en cues-
tión. Esto es fundamental dado que el retraso en el
tratamiento de más de 48 horas está asociado con
un incremento en la mortalidad.86,87

La NAV deberá de tratarse con los siguientes
criterios dependiendo de si es temprana o tardía
(cuadro I):

1) En la NAV temprana (H. influenzae, bacilos enté-
ricos Gram negativos, Staphylococcus meticilino
sensibles y neumococos), son de primera elec-
ción los siguientes antibióticos: Cefalosporinas
de tercera generación (ceftriaxona, cefotaxima),
beta-lactámico con inhibidor de betalactamasa
(ampicilina/sulbactam, ticarcilina/ácido clavuláni-
co, piperacilina/tazobactam) o fluoroquinolonas +
vancomicina.

2) En la NAV tardía en la que predomina: Pseudo-
monas aeruginosa, Acinetobacter spp y Staphylo-
coccus meticilino resistentes, así como infeccio-
nes polimicrobianas, se recomienda: penicilinas
antipseudomonas (azlociclina, mezlociclina o pi-
peracilina) beta-lactámico más inhibidor de beta-
lactamasa (ticarcilina/ácido clavulánico, piperacili-
na/tazobactam) o cefalosporina antipseudomonas
(ceftazidima, cefepime) o un carbapenem (imipe-
nem/cilastatina, meropenem) más un aminoglucó-
sido o fluoroquinolona (ciprofloxacino o trovafloxa-
cino) ± vancomicina (cuadro I).

Un punto de controversia en el manejo de la NAV
es si debe emplear monoterapia o terapia combina-
da. Varios estudios han demostrado que en NAV
tempranas la monoterapia da resultados semejantes
a los de terapia combinada. En el estudio de Trouillet
que enroló 125 pacientes con NAV, todos respondie-
ron a monoterapia y en ninguno de ellos se encontra-
ron cepas resistentes. Estos hallazgos deben indivi-
dualizarse al tipo de pacientes, a la flora bacteriana
que predomine en cada terapia intensiva, al tipo de
enfermo y a la experiencia del grupo médico. Las
NAV tardías en las cuales con frecuencia la flora es
polimicrobiana o es secundario a agentes infeccio-
sos muy virulentos y altamente resistentes se reco-

mienda el uso de terapia combinada, habitualmente
un beta-lactámico antipseudomonas más aminoglu-
cósido. También se ha recomendado la combinación
de fluoroquinolona con una anti-Pseudomonas de
espectro extendido o carbapenem más aminoglucó-
sido. En estos casos, tomando en cuenta que el Sta-
phylococcus o el Enterococcus pueden ser patógenos
importantes, debe seleccionarse cuidadosamente el
agente antibacteriano y de acuerdo con las caracte-
rísticas epidemiológicas de la terapia intensiva, pue-
de agregarse al esquema antimicrobiano vancomici-
na, linezolid o quinupristina-dalfopristina.

La NAV causada por Pseudomonas aeruginosa
se asocia con una elevada mortalidad. Esto se debe
a que la mayoría de las especies de P. aeruginosa
produce cefalosporinasas clase I que las hace alta-
mente resistentes a piperacilina, carbapenems y
fluoroquinolonas. Por este motivo el tratamiento
debe ser agresivo y combinado. Acinetobacter spp
presenta un patrón de resistencia semejante a Pseu-
domonas, ya que es uniformemente resistente a
beta-lactámicos, cefalosporinas y fluoroquinolonas.
La NAV secundaria a Acinetobacter se está incre-
mentado en frecuencia en los últimos años con epi-
sodios que van de 9.5% a 39.1% de los casos de
NAV, dependiendo de la serie revisada. El tratamien-
to recomendado por la mayoría de los autores es
mediante el uso de carbapenems.88-90

El aislamiento de Candida de las muestras de
secreción bronquial debe de interpretarse con cau-
tela, sobre todo en aquellos pacientes que han reci-
bido múltiples antimicrobianos o que se encuentran
inmunodeprimidos y/o con neutropenia. El empleo
de antimicóticos (anfotericina B) deberá indicarse
en caso de infiltrados pulmonares que no se resuel-
ven a pesar de un adecuado esquema antimicrobia-
no y en los cuales se documenta el desarrollo de
Candida, además de la secreción bronquial, en
sangre o en algún otro líquido corporal.90,91

El Staphylococcus es un germen causal de NAV
tanto temprana como tardía, sobre todo en enfer-
mos politraumatizados, portadores de neumopatía
obstructiva crónica, postoperados de sistema ner-
vioso central y en aquellos que han recibido antibió-
ticos de amplio espectro por tiempo prolongado.92,93

Habitualmente la NAV adquirida en forma tem-
prana puede manejarse con monoterapia antimicro-
biana, mientras que la tardía y sobre todo relaciona-
da con gérmenes resistentes requiere una terapia
combinada.

Los intensivistas que se enfrentan al manejo de
pacientes graves complicados con NAV, enfrentan el
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dilema de tratar una infección grave de una manera
eficiente, oportuna y segura evitando en lo posible
tratamientos inadecuados e insuficientes. Esto en la
base de que en la mayoría de los casos el tratamien-
to inicial es empírico y sigue los lineamientos previa-
mente descritos. Por lo anterior, el seguimiento clíni-
co y microbiológico de estos enfermos debe ser
estrecho, apegado a un seguimiento epidemiológico
estricto de acuerdo con las recomendaciones del
comité de infecciones de cada hospital. La terapia
empírica se modificará en caso necesario de acuer-
do con la evolución de cada paciente en particular,
especialmente cuando la evolución es mala y se
orientará con base en los resultados microbiológicos,
incluyendo sensibilidad y resistencia antibacteriana.
Esta recomendación es especialmente importante
en los hospitales en los que se sigan las recomenda-
ciones adecuadas de diagnóstico.

La duración de la terapia antimicrobiana para
NAV, aunque no ha sido definida claramente, debe
ajustarse de acuerdo con:

1. Gravedad de la neumonía,
2. Temprana o tardía,
3. Tiempo de respuesta clínica,
4. Características del microorganismo aislado.

Se recomienda por la mayoría de los autores que
la duración del tratamiento antimicrobiano sea de
10 a 14 días. Casos especiales de NAV asociada
con Pseudomonas y Acinetobacter resistentes, así
como en neumonías necrotizantes con afección
multilobar y cavitadas, el tratamiento puede prolon-
garse de 14 a 21 días.

Periodos más prolongados de tratamiento se
asocian con: (1) selección de cepas resistentes; (2)
mayor incidencia de eventos adversos de los anti-
bióticos; (3) incremento en los costos.

ESCENARIOS CLÍNICOS

De acuerdo a Waterer y Wunderink, se pueden pre-
sentar varios escenarios clínicos en la toma de de-
cisiones en aquellos pacientes en los que se sospe-
cha o confirma el diagnóstico de NAV, tomando en
cuenta los criterios clínicos de diagnóstico, pruebas
de escrutinio (tinción de Gram, porcentaje de PMN
en la muestra estudiada y número de gérmenes in-
tracelulares), cultivos con toma de muestra obteni-
da por técnica broncoscópica o no broncoscópica y
que se procesa mediante técnica cualitativa o cuan-
titativa (figura 2).

Escenario 1

Incluye a aquellos pacientes que llenan criterios clíni-
cos de NAV, en los cuales las pruebas de escrutinio
y cultivos son negativos, pero en los que se inició
manejo antimicrobiano empírico ante el diagnóstico
clínico y que ante la buena respuesta y evolución se
continúa el tratamiento.

Escenario 2

En éste se agrupan enfermos que no llenan criterios
clínicos de NAV y en los que las pruebas de escrutinio
y cultivos son negativos. No requieren tratamiento y
en caso de haberse iniciado deberá suspenderse.

Escenario 3

El escenario 3 incluye a enfermos que llenan crite-
rios clínicos de NAV y en los cuales las pruebas de
escrutinio son positivas, los cultivos cualitativos son
negativos y los cultivos cuantitativos son positivos
(> 103 UFC). En este grupo de enfermos deberá
continuarse, el tratamiento empírico si el paciente
presenta una buena evolución, o modificarse de lo
contrario y de acuerdo al resultado de cultivos.

Escenario 4

Aquí podemos encontrar enfermos en los que tie-
nen criterios clínicos, con pruebas de escrutinio ne-

Figura 2.  Algoritmo de abordaje para los diferentes esce-
narios clínicos de la neumonía asociada a ventilador.

NAV

Criterios clínicos

Fiebre
Leucocitosis
Infiltrados
Secreción purulenta

Pruebas de escrutinio
Tinción de gram
% PMN
Organismos intracelulares

Broncoscópica
No broncoscópica

Cuantitativo Cualitativo

Cultivo
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gativas y cultivos cuantitativos positivos. Se reco-
mienda continuar el tratamiento empírico o modifi-
carlo de acuerdo a la evolución del paciente.

Escenario 5

En éste se incluyen enfermos que presentan una
mala evolución clínica y en los cuales debe revalo-
rarse el diagnóstico microbiológico. En este subgru-
po es importante contar con el apoyo del infectólogo
o el neumólogo, debido a que los enfermos presen-
tan infecciones por gérmenes altamente virulentos y
en los que eventualmente se puede requerir como
parte del abordaje diagnóstico, procedimientos inva-
sivos como broncoscopia con toma de biopsia o in-
cluso biopsia pulmonar a cielo abierto.

PROFILAXIS DE LA NEUMONÍA ASOCIADA A
VENTILADOR

La NAV, además de incrementar los costos en hos-
pitalización, se asocia con una elevada mortalidad.
Por este motivo, las medidas profilácticas para pre-
venir su desarrollo son fundamentales en el manejo
del paciente grave. La mayoría de las recomendacio-
nes profilácticas actuales se derivan de las normas
del Centro de Control de Enfermedades Infecciosas,
que fueron actualizadas por Kollef en 1999.94,95

La educación y entrenamiento del personal que
maneja enfermos graves, intubados y conectados a
un ventilador mecánico son fundamentales, dado
que de éstos derivan los buenos resultados de las
medidas preventivas.

Factores de riesgo específicos y profilaxis para la neumonía nosocomial

Factor de riesgo Medida preventiva Categoría

1. Edad Prevención primaria NS
2. Enfermedad de base Tratar el EPOC, espirometría II

incentiva, vacuna antineumococo
o contra la influenza. IA

3. Inmunosupresión Minimizar duración de la NS
neutropenia con estimulador de
colonias de granulocitos (G-CSF)

4. Deterioro nivel de alerta Uso cuidadoso de medicamentos IB
que deprimen el estado de alerta.
Posición del paciente a 30-45 grados IB/IA

5. Higiene oral Uso de enjuague oral con clorhexidina NS
6. Infección cruzada Educar y entrenar al personal IA

Lavado de manos, usar guantes IA
y bata.
Retroalimentación con los datos IA
de vigilancia del personal.

7. Alimentación enteral Verificar la colocación de sondas IB
Usar agua estéril. NS
Usar sondas orogástricas de ser posible NS
Acidificación de la alimentación NR
Uso de alimentación enteral continua NR

8. Evitar el reflujo Posición cabecera elevada 30-45 grados IB/IA
9. Admón. de antibióticos No a la profilaxis para la NAV IA

Administración juiciosa de IA
antibióticos apropiados.
Rotación de esquemas NS
antimicrobianos empíricos.
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La mayoría de las recomendaciones son basa-
das y derivadas de las guías para la prevención de
la neumonía nosocomial de 1994 del Centro para el
Control de las Infecciones (CDC) y del Comité de
Prácticas para el Control de las Infecciones Hospi-
talarias (HICPAPC). Estas recomendaciones pre-
sentan diferentes categorías:96

1. Categoría IA, fuertemente recomendada para to-
dos los hospitales y fuertemente apoyada por es-
tudios experimentales bien diseñados o estudios
epidemiológicos.

2. Categoría IB, fuertemente recomendada para to-
dos los hospitales y vista como efectiva por los
expertos en el campo, aunque no se han realiza-
do estudios científicos definitivos.

3. Categoría II, sugerida como implementación en
muchos hospitales. Las recomendaciones son
hechas con base en estudios clínicos o epide-
miológicos sugestivos; sin embargo, algunos es-
tudios no son aplicables a todos los hospitales.

4 Categoría NR. No existe recomendación, dado
que no existen datos suficientes que apoyen su
eficacia.

5. Categoría NS. Recomendación no específica se-
gún las guías del CDC/HICPAC.

CONCLUSIONES

1. La neumonía asociada a ventilador es la infec-
ción intrahospitalaria más común en los pacien-
tes en la terapia intensiva y que requieren venti-

Las siguientes son las recomendaciones del CDC/HICPAC para la prevención de la neumonía nosoco-
mial y la NAV relacionado con factores de riesgo asociado con el uso de equipo y medicamentos:

Factor de riesgo Medida preventiva Categoría

1. Equipos invasivos Aseo adecuado y esterilización IB
Retiro del equipo a la brevedad IB

2. Sensor oxímetro/pulso Limpiar, esterilizar, desinfectar IA
3. Ambú Limpiar, esterilizar, desinfectar IA
4. Sonda nasogástrica Retirar a la brevedad IA
5. Intubación endotraqueal Aspiración subglótica de secreciones NR

Adecuado llenado continuo del IB
globo del tubo endotraqueal.
Intubación oral NR

6. Circuitos del ventilador No cambiar en menos de 48 horas IA
Uso de humedificador-calentador NR
Quitar con regularidad el condensado IA

7. Nebulizador del ventilador Desinfectar entre tratamientos IB
Esterilizar entre uso de diferente IB

8. Catéter de aspiración Usar técnica aséptica IA
Un solo uso de catéter estéril del II
sistema abierto
Uso del catéter de aspiración cerrado NR

9. Cuidados de la traqueostomía Técnica aséptica cuando se cambie cánula de traqueostomía. IB
10. Inmovilidad Camas con rotador lateral NR

Posición semifowler NS
11. Infección cruzada Lavado de manos y uso de guantes IA

Programa de control de infecciones IA

Farmacológicos

12. Colonización orogástrica Descontaminación enteral selectiva NR
13. Profilaxis sangrado digestivo Uso de agentes no alcalinizantes II
14. Resistencia bacteriana Rotación de antibióticos NS
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lación mecánica, posee una prevalencia estima-
da entre 10% y 65% y con una elevada mortali-
dad (aproximadamente del 30% al 50% depen-
diendo de la serie revisada).

2. No existe en la actualidad un método diagnóstico
para NAV que posea una sensibilidad o especifi-
cidad del 100%. Actualmente se acepta que el
diagnóstico de NAV se hace con base clínica en
aquellos enfermos intubados y en ventilación
mecánica, que presentan:

A) Nuevo infiltrado pulmonar y/o infiltrados pul-
monares que se localicen en el mismo seg-
mento pulmonar por más de 72 horas, me-
diante seguimiento radiográfico o tomográfico.

B) Además 2 o más de los siguientes:

1. Fiebre por arriba de 38oC.
2. Leucocitosis arriba de 10,000 mm3.
3. Secreción respiratoria purulenta.
4. Taquipnea y/o taquicardia.
5. Deterioro en el intercambio de gases.
6. Algunos autores agregan los siguientes cri-

terios:

(a) Cultivo del líquido pleural positivo para
el mismo microorganismo obtenido de
la secreción bronquial.

(b) Evidencia histológica de neumonía.

3. El inicio temprano de una antibioticoterapia ade-
cuada es crucial en la evolución de un paciente
con NAV, por lo que debe iniciarse el tratamien-
to antimicrobiano empírico temprano, de prefe-
rencia dentro de las primeras 12 horas de sospe-
cha del diagnóstico de NAV. La selección del
fármaco antimicrobiano, o la decisión de emplear
uno o más antibióticos deberá basarse en las
condiciones individuales de cada paciente (esta-
do nutricional, inmunológico y enfermedades
subyacentes), en los patrones epidemiológicos
locales de cada hospital y en base a la suscepti-
bilidad reportada para dichos microorganismos.

4. El diagnóstico microbiológico es útil para con-
firmar la adecuada selección de antimicrobia-
nos y valorar la duración del tratamiento. La
tinción de gram de la secreción bronquial tiene
un valor predictivo negativo muy elevado para
el diagnóstico de NAV y para su empleo con fi-
nes de orientación terapéutica, se requiere que
la muestra que contenga menos del 1% de cé-
lulas epiteliales y más de 10% de PMN. Los

cultivos pueden obtenerse por técnicas no bron-
coscópicas y broncoscópicas, y sólo en casos
muy especiales llega a requerirse de biopsia
pulmonar.

5. Tomando en cuenta el inicio del proceso infeccio-
so, la NAV se divide en temprana y tardía, to-
mando como punto de corte los primeros 4 días
de la intubación e inicio de la ventilación mecáni-
ca (de acuerdo a las guías de la sociedad toráci-
ca americana).

6. La NAV temprana se relaciona más frecuentemen-
te con los siguientes gérmenes: H. influenzae, ba-
cilos entéricos Gram negativos, Staphylococcus
meticilino sensibles y neumococos. Los antibióticos
de primera elección empírica son los siguientes:
Cefalosporinas de tercera generación (ceftriaxona,
cefotaxima), beta-lactámico con inhibidor de beta-
lactamasa (ampicilina/sulbactam, ticarcilina/ácido
clavulánico, piperacilina/tazobactam) o fluoroquino-
lonas + vancomicina.
Existe evidencia que apoya el empleo de mono-
terapia en la NAV temprana.

7. En la NAV de inicio tardío (posterior a 4 días de ini-
ciada la ventilación mecánica) los gérmenes más
frecuentemente asociados son Acinetobacter spp,
Pseudomona aeruginosa, y menos frecuentemen-
te bacilos entéricos Gram negativos y Staphylococ-
cus aureus meticilino resistente. Para el inicio anti-
microbiano empírico se recomienda: penicilinas
antipseudomonas (azlociclina, mezlociclina o pi-
peracilina) beta-lactámico más inhibidor de beta-
lactamasa (ticarcilina/ácido clavulánico, piperacili-
na/tazobactam) o cefalosporina antipseudomona
(ceftazidima, cefepime) o un carbapenem (imipe-
nem/cilastatina, meropenem) más un aminoglucó-
sido o fluoroquinolona (ciprofloxacino o trovafloxa-
cino) ± vancomicina.

8. La terapia empírica se modificará en caso nece-
sario de acuerdo con la evolución de cada pa-
ciente en particular, especialmente cuando la
evolución es mala y se orientará con base en los
resultados microbiológicos, incluyendo sensibili-
dad y resistencia antibacteriana. Esta recomen-
dación es especialmente importante en los hos-
pitales en lo que se sigan las recomendaciones
adecuadas de diagnóstico.

9. La duración de la terapia antimicrobiana para
NAV, aunque no ha sido definida claramente,
debe ajustarse de acuerdo con: La gravedad de
la neumonía, si es temprana o tardía, el tipo de
respuesta clínica, y las características del micro-
organismo aislado.
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10. Se recomienda por la mayoría de los autores
que la duración del tratamiento antimicrobiano
sea de 10 a 14 días. Casos especiales de NAV
asociada con Pseudomonas y Acinotobacter re-
sistentes, así como en neumonías necrotizantes
con afección multilobar y cavitadas, el tratamien-
to puede prolongarse de 14 a 21 días. Periodos
más prolongados de tratamiento se asocian con:
(1) selección de cepas resistentes; (2) mayor in-
cidencia de eventos adversos de los antibióticos;
(3) incremento en los costos.

11. La educación y entrenamiento del personal que
maneja enfermos graves, intubados y conecta-
dos a un ventilador mecánico son fundamenta-
les, dado que esto conlleva a una reducción im-
portante en la morbilidad, días de ventilación
mecánica, estancia en la UCI, en el hospital y
por ende en los costos por atención médica.

12. Bajo el enfoque de Medicina basada en evidencia,
de las recomendaciones profilácticas para neumo-
nías nosocomiales, aplicables al paciente en esta-
do crítico y con fines de prevenir la NAV son:

IA: Aplicación de vacuna antineumococo o contra
la influenza en pacientes con indicación para
ello; educar y entrenar al personal, lavado de
manos, usar guantes y bata, retroalimentación
con los datos de vigilancia del personal de la
UCI, administración juiciosa y razonada de an-
tibióticos, evitar empleo innecesario de antibio-
ticoterapia profiláctica, limpiar, esterilizar ambú
y circuitos del ventilador; no cambiar los circui-
tos del ventilador antes de 48 horas, eliminar
con regularidad el condensado de las trampas
de los circuitos de ventilador; técnica aséptica
para la aspiración de secreciones a través de
la cánula orotraqueal, retiro a la brevedad de
sondas nasoenterales; programa de control de
infecciones.

IB: Posición del paciente de 30 a 45 grados; ve-
rificación de la adecuada instalación de son-
das nasoenterales; uso cuidadoso de medi-
camentos que deprimen el estado de alerta;
uso adecuado y esterilización del broncosco-
pio; adecuado inflado continuo del globo del
tubo endotraqueal; desinfectar los nebuliza-
dores entre tratamientos al mismo paciente y
esterilización de los mismos entre uso con di-
ferentes pacientes; técnica aséptica cuando
se cambie cánula de traqueostomía;

II: Uso de agentes no alcalinizantes (sucralfato).

NR: Aspiración subglótica de secreciones;
uso de humedificador, uso de catéter de
aspiración cerrado; camas con rotador la-
teral; descontaminación enteral selectiva.

NS: Uso de enjuague oral con clorhexidina;
rotación de esquemas antimicrobianos
empíricos; uso de agua estéril para ali-
mentación enteral; preferir sondas oro-
gástricas en lugar de nasogástricas.

13. En escenarios clínicos especiales tales como el
del paciente inmunocomprometido y el paciente
con NAV con mala respuesta al tratamiento, es
fundamental el seguimiento y la toma interdisci-
plinaria de decisiones con los especialistas que
convengan al caso i.e. neumólogo, infectólogo,
reumatólogo, etc.
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