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Resumen

Se realiz6 una revision de los factores de riesgo que influyen en la aparicion de
Neumonia asociada a la ventilacibn mecanica, asi como las medidas a tomar

para prevenirla, igualmente se revisa el diagnostico y algunas consideraciones
sobre el tratamiento de esta entidad.



Introduccion

Las infecciones nosocomiales son aquellas contraidas durante la estadia en un
centro hospitalario y que no se habian manifestado ni estaban en periodo de
incubacion en el momento del ingreso del paciente. Se consideran
nosocomiales cuando ocurren 48 horas después del ingreso al centro
hospitalario.

A pesar de los rapidos avances alcanzados en el desarrollo de nuevos
tratamientos contra las infecciones la neumonia asociada a la ventilacion
artificial ha permanecido en niveles de morbilidad y letalidad inaceptables,
Actualmente constituye una de las principales complicaciones que ocurren
dentro de las instituciones de salud, incrementando la estadia hospitalaria, asi
como del uso de antibidticos de amplio espectro y procedimientos diagndsticos
complejos, todo lo cual trae aparejado un incremento en los costos de la
atencion de estos pacientes.

La Neumonia Nosocomial es la segunda causa mas frecuente de las
infecciones adquiridas en el hospital , solo superada por la infeccion
urinaria.’?3

La ventilacion artificial mecanica invasiva, que requiere intubacion
endotraqueal, produce un incremento notorio de la frecuencia de aparicion de
esta afeccion, llegando a ser el factor de riesgo mas frecuente que condiciona
su aparicion *

La mortalidad de la infeccion respiratoria adquirida bajo asistencia respiratoria
mecanica, se incrementa con los dias de asistencia ventilatoria, lo cual ha
generado un enorme interés tanto en la ventilacién no invasiva como en la
modalidades ventilatorias que permitan acortar el tiempo de duracion de la
ventilacion artificial.

La neumonia en los pacientes con soporte respiratorio artificial esta influida
ademas por el uso de dispositivos externos que alteran las barreras de defensa
naturales y facilitan la transmisidén cruzada de los agentes patégenos. Muchas
de estas infecciones son producidas por microorganismos multiresistentes, que
forman parte del ecosistema propio de las UCI, o que son resultado del uso
indiscriminado de antibidticos de amplio espectro, siendo este un reto
constante para los médicos que trabajan en las unidades de cuidados
intensivos.

La vigilancia de las infecciones nosocomiales constituye en estos servicios un
objetivo esencial del trabajo médico .La informacion obtenida con los sistemas
de vigilancia de infeccion facilita al personal del hospital, médicos, enfermeras y
administradores, el conocimiento de la evolucion de las tasas de las
infecciones, asi como los cambios en los patrones de resistencia de los
agentes patogenos endémicos de cada UCI. La comparacion durante los
periodos estudiados de las tasas de infeccibn nosocomial con un patrén,
permite identificar problemas asistenciales, introducir medidas para su
correccidn y evaluar la eficacia de las mismas.



Neumonia asociada a la ventilacidn mecanica

La neumonia asociada a ventilacion mecanica continua acaparando el interés
por parte de los médicos de unidades de Cuidados Intensivos debido a su
desproporcionado impacto sobre los costos, la morbilidad y la mortalidad 61 a
pesar de los avances en la terapia antimicrobiana, en los cuidados de soporte y
en la mejora en la aplicacion de medidas preventivas.

La neumonia nosocomial constituye la principal causa de muerte debida a
infecciones adquiridas en el hospital.? En las unidades de Cuidados Intensivos
supone un 25% - 27% de las infecciones.?’

La mortalidad atribuible a la Neumonia asociada a la ventilacion artificial (NAV)
llega a alcanzar rangos del 33 al 50% .>°Los pacientes que reciben ventilacién
mecanica prolongada tienen un incremento de 6 a 21 veces del riesgo de
adquirir neumonia en comparacion con los que no reciben ventilacién
mecanica.

El diagnostico de la NAV puede ser dificil y la identificacion de los agentes
etiolégicos mediante diferentes procedimientos continua siendo un aspecto
debatido.” Los criterios tradicionalmente utilizados para el diagnéstico son:
Fiebre, secreciones traqueales purulentas e infiltrados en las radiografias de
torax, leucocitosis, una tincion de Gram positiva y cultivos de secreciones
bronquiales, liquido pleural o hemocultivo positivos.*’

La falta de de un patron de referencia inequivoco con el que comparar los
resultados y la variabilidad de las técnicas utilizadas para obtener muestras del
arbol respiratorio se hacen patentes en la cantidad de trabajos realizados sobre
el tema. Algunas sociedades y comités de expertos han propuesto criterios
diagnodsticos, basados en la realizacion de procedimientos invasivos, que son
dificles de aplicar de forma rutinaria en la mayoria de las Unidades de
Cuidados Intensivos g/a sea por su elevado costo, o por las complicaciones
que pueden ocasionar.®® Asi mismo contintia existiendo una gran diversidad en
los criterios que se utilizan para la clasificacion definitiva de NAV.

DEFINICION DE NEUMONIA ASOCIADA A LA VENTILACION: La neumonia que
aparece después de 48 — 72 horas de la intubacién endotraqueal.

El tiempo de comienzo de la neumonia constituye un factor de riesgo para
infecciones por gérmenes especificos. Asi, la neumonia (NAV) de comienzo
temprano _se define como aquella que aparece en los primeros 4 dias de
hospitalizacidén, generalmente conlleva un mejor prondstico, y los gérmenes
suelen ser sensibles a los antibiéticos.'®"*.La neumonia (NAV) de aparicién
tardia es aquella que aparece a los 5 dias 0 mas y usualmente esta causada
por gérmenes multirresistentes, (ej /Pseudomonas aeruginosa, acinetobacter
species y enterobacter species),por lo cual se asocia con una mortalidad mas
elevada. "

Etiologia

La NAV es causada generalmente por bacilos aerdbicos Gram negativos como
Klebsiella pneumoniae, Pseudomona aeruginosa,(el mas comun de los Gram



negativos) Acinetobacter etc. 55-85% o por cocos Gram positivos como el
Staphylococcus aureus (el mas frecuente de los Gram positivos) 20-30% "'° |
logrando un protagonismo cada vez mayor el S. aureus meticillin resistente
(SAMR), los gérmenes anaerobios son poco frecuentes como agentes
etioldgicos de la NAV.""

Los virus son una causa poco comun de NAH .El virus que se ha aislado con
mayor frecuencia es el virus de la Influenza A '? .Las neumonias nosocomiales
causadas por hongos (Candida, Aspergillus fumigatus) se producen
fundamentalmente en pacientes inmunodeprimidos , transplantados o
neutropénicos. Por regla general la Candida no se acompafa de invasion
tisular, lo cual le atribuye un papel colonizador. La neumonia por Legionella
varia notablemente entre paises y hospitales.

I1_Ga13infeccic')n polimicrobiana se produce con frecuencia en la NAV (40-60%).
En los ultimos afios han ido emergiendo algunos patdgenos oportunistas en
las UCI como S.Aureus meticillin resistente, Enterobacter y Acinetobacter que
reflejan la presion causada por el uso generalizado de antibiéticos de amplio
espectro, especialmente cefalosporinas de tercera generacic')n.”'15

El conocimiento adecuado de la etiologia de la NAV es de especial importancia
a la hora de seleccionar la terapia empirica y puede ayudar a la comprension
de la resistencia bacteriana y con ello al uso juicioso de la antibiticoterapia para
evitar la proliferacién de gérmenes multiresistentes.

Patogenia
Para que la NAV ocurra tiene que romperse el delicado equilibrio que existe

entre los mecanismos de defensa del hospedero y la propensién bacteriana a
la colonizacion e invasion ,a favor de esta ultima .Las bacterias pueden invadir
el tracto respiratorio inferior por:

1 - Microaspiracion ( en ocasiones en bolos) de microorganismos de la  oro
faringe y estobmago (este asume un rol menos importante))

2 — Inhalacion de aerosoles que contengan bacterias.

3 — Diseminacion hematodgena de focos a distancia.

4 — Diseminacién por contiguidad desde zonas adyacentes infectadas, tales
como pleura y mediastino.

5 — Translocacién bacteriana intestinal y diseminacion a linfaticos y luego al
resto de los érganos.

De todos estos mecanismos , la microaspiracion es el mas importante. En
estudios hechos con radiois6topos quedd demostrado que hasta el 45 % de los
adultos con buena salud llegan a tener microaspiraciones durante el suefio
profundo.

Existen diferencias en las caracteristicas de los gérmenes aspirados ya sea en
la VAP de inicio precoz o tardia, postulandose que en la VAP de inicio precoz
se produce aspiracion de la flora enddégena primaria, ya que aun no ha
transcurrido el tiempo suficiente para que la orofaringe se colonice con la flora
secundaria u oportunista, constituida por gérmenes usualmente
multiresistentes.

Los factores que pudieran explicar esta colonizacién son: El desarrollo de
microorganismos Gram negativos en la orofaringe y jugo gastrico, favorecido



por la alteracién de la flora habitual o alcalinizacion del contenido gastrico, ya
sea por la utilizacién de inhibidores de la secrecion acida (Anti H2) o sucralfato,
nutricion enteral o por la presencia de bilirrubina en el liquido gastrico, los que
modifican el pH acido de este ultimo, cuya actividad bactericida disminuye o
desaparece.

La colonizacion oro faringea o del arbol traqueo bronquial comienza con la
adherencia de los microorganismos a las células epiteliales del
hospedero.”®'®La adherencia puede verse modificada por factores
dependientes del huésped, como proteinas de superficie y polisacaridos
celulares ,presencia de mucina en las secreciones respiratorias y alteraciones
del PH '®?° o por factores dependientes de los gérmenes, como la presencia
de cilios, capsula, o la produccién de elastasas o mucinasas por los
mismos." "1

Algunas sustancias como la fibronectina pueden disminuir la adherencia de las
bacterias a las células del hospedero.?*%Por el contrario, la desnutricion, los
estados posquirurgicos, o las afecciones graves ,pueden incrementar la
adherencia de las bacterias Gram negativas al las células del hospedero.??
En condiciones normales las micro aspiraciones de contenido orofaringeo,
,jinclusive gastrico, son eliminadas por los propios mecanismos de defensa
pulmonar,(epitelio ciliar y mucus),humorales (anticuerpos y complemento) y
celulares (polimorfonucleares ,leucocitos, macrofagos y linfocitos, ademas de
las citoquinas),mecanismos estos que se ven sobrepasados, dado que se
produce translocacién bacteriana dinamica por pérdida de fibronectina en la oro
faringe de los pacientes graves, enlentecimiento en el aclaramiento mucociliar y
en menor grado pérdida de inmunoglobulina A %2’ dando lugar a la
colonizacion e invasién subsiguientes.?*?

El papel que juega la colonizacion orofaringea ha sido demostrado en estudios
en los que se ha evidenciado primero colonizacion orofaringea y luego del arbol
traqueo bronquial y el estomago.?

También se ha sehalado la aspiracion de bacterias procedentes de las placas
dentales , que acttian como reservorio de gérmenes Gram negativos.?®

La aspiracion de bacterias se produce a través del espacio que queda entre la
traquea y el manguito del tubo endotraqueal. Los senos paranasales han sido
sefalados también como reservorios potenciales pero su papel aun no esta
totalmente definido.?’

Otro mecanismo postulado es la aspiraciéon de bacterias encapsuladas en
biofilm (glicocalix) en la superficie del tubo endotraqueal, constituido por células
inflamatorias ,fibrina y microorganismos que generan un ambiente protegido en
el que los antibidticos no tienen buena penetracion, y que son liberadas por
procederes como la broncoscopia, resultando en embolizacion dentro del
alveolo."?

La inhalacién de aerosoles contaminados por nebulizadores y humidificadores
se produce con poca frecuencia.

Por otra parte cabe sefalar que los equipos de ventilacion, fomites y otros
pueden transferir gérmenes entre el personal de salud y los pacientes, lo que
adquiere especial relevancia en el caso de los microorganismos
multiresistentes."?**%3! En las UCI influyen ademas en la aparicion de la NAV
las condiciones arquitectonicas de la unidad, la relacion personal/paciente,
fundamentalmente de enfermeria, la preparacion del personal, la manipulacion



continua y la existencia o no de programas de control de la infeccidn
nosocomial en el hospital.

La diseminacion hematdégena a partir de flebitis purulentas, endocarditis de
corazon derecho es asi mismo poco frecuente al igual que la diseminacion por
contiguidad.

La translocacion bacteriana gastrointestinal es un mecanismo patogénico de

la NAV, segun el cual ,la pared intestinal del paciente critico perderia la
capacidad de limitar o impedir la absorcion sistémica de bacterias y toxinas
intraluminales, lo que propiciaria el paso al torrente sanguineo de los
patogenos intestinales. Cabe senalar que este mecanismo no se ha
demostrado en pacientes con NAV.

Factores de Riesgo y Medidas de prevencion

Los factores de riesgo que predisponen al desarrollo de la neumonia
nosocomial se pueden agrupar en cuatro categorias:

1) Factores que incrementan la colonizacion de la orofaringe por
microorganismos, como son la administracion de antibidticos previos a su
admision en la UCI, y la presencia de enfermedades cronicas subyacentes.

2) Factores que favorecen el reflujo del tracto gastrointestinal o la aspiracion
dentro del arbol traqueo bronquial, como las intubaciones repetidas, posicidon
supina, sonda de Levine, trastornos de consciencia ,procederes quirurgicos de
cabeza, cuello, torax o abdomen superior y la inmovilizacién por enfermedad o
trauma.

3) Condiciones que requieren el uso prolongado de soporte ventilatorio con
exposicién potencial a dispositivos contaminados y/ o contacto con manos
contaminadas o colonizadas del personal de salud.

4) Factores debilitantes del hospedero como malnutricion , enfermedades
consuntivas, inmunosupresion etc. 37:3320.70.6.34.30

Medidas de prevencion

Educacion del personal sanitario de las UCI

Los meédicos deberian jugar un rol importante tanto en la capacitacion del
personal como en la aplicacion de las medidas higiénico epidemioldgicas para
evitar la NAV.

Colonizacion traqueal y oro faringea

La asociacion entre colonizacion oro faringea y predisposicion del paciente al
desarrollo de neumonia ha llevado a proponer medidas para su prevencion,
entre las que se encuentra la administracion de antibioticos, ya sea en forma
local o sistémica.

La interferencia bacteriana local con antibidticos aerosolizados se utilizé para
evitar la colonizacion oro faringea con gérmenes Gram negativos®>>° sin
embargo a pesar de que en pequeinos estudios ha logrado erradicar los Gram
negativos mas comunes del tracto respiratorio superior y ha disminuido la
frecuencia de neumonia por Gram negativos, no ha tenido efecto en la
mortalidad *° y si se ha visto la aparicion de sobreinfecciones.



Descontaminacion selectiva oro faringea con agentes antimicrobianos

El uso se descontaminacion selectiva oro faringea sin descontaminar el
estbmago y sin el uso de antimicrobianos sistémicos, sélo con la
administracion tépica de antibioticos (gentamicina,colistina y vancomicina)logro
la erradicacion de la colonizacién oro faringea y disminuyo la incidencia de
NAV* a pesar de ello no logré disminuir el tiempo de ventilacién ni la
mortalidad. Existe controversia aun sobre su utilizacion ,y si es adecuada
segun costo/beneficio.

Limpieza oral y descontaminacion con un agente antiséptico

El uso de cepillado periodico mas enjuagues bucales con una solucién
antiséptica y succion frecuente de las secreciones subgloticas ha demostrado
una disminucién en la frecuencia de NAV*®* pero otros no han coincidido, por
lo que se hacen necesarios mas estudios .

Descontaminacion selectiva del tracto gastrointestinal (DSTGI)

Esta es una de las estrategias de prevencion de la NAV mas estudiadas,
disefiada para prevenir la colonizacién del oro faringea y gastrica por bacilos
aerobios Gram negativos y Candida, sin alterar la flora anaerdbica del tracto
digestivo ,esta incluye la administracion de antimicrobianos no absorbibles
como la colistina y el polimixin, mas un aminoglucésido o una quinolona
asociado a anfotericin B o nistatina, esta se aplica en forma de pasta en la
orofaringe y se administra también a través del levine para descontaminacion
gastrica. Estos estudios no han mostrado una disminucion significativa en la
duracion de la ventilacidn mecanica, y si en el uso de antimicrobianos. No esta
del todo claro, si logra reducir la mortalidad, y si existe el peligro potencial de la
aparicion de resistencia antimicrobiana y sobreinfeccion con drogas
multiresistentes.**4’

Sucralfato, antagonistas H2, antiacidos v profilaxis del sangrado digestivo por
Ulcera de stress

La administracion profilactica de antiacidos y/o antagonistas de los receptores
H2 para prevenir el sangramiento digestivo en los pacientes criticos con
ventilacion artificial, se ha asociado con sobrecrecimiento bacteriano en la
camara gastrica, e incremento en la frecuencia de NAV*.Se ha recomendado
el sucralfato por sus propiedades antibacterianas y porque no modifica mucho
el PH gastrico ,los resultados de los estudios realizados han  sido
contr'ﬂaroducentes, y algunos sugieren que puede incrementar el riesgo de
NAV.

Acidificacion de la nutricion enteral

Producto de que la alimentacion enteral puede incrementar el PH gastrico y
resultar en colonizacién de la camara gastrica, se ha propuesto acidificar la
alimentacion enteral , pero su uso no se recomienda por no haber estudios
suficientes que demuestren su utilidad.

Nutricion




El soporte nutricional adecuado en el paciente grave tiene efectos beneficiosos
sobre la morbilidad y la mortalidad *®.La nutricién enteral se prefiere a la
nutricion parenteral porque reduce el riesgo de complicaciones relacionadas
con los catéteres centrales y previene la atrofia de la mucosa intestinal que
podria favorecer la translocacién bacteriana, sin embargo, su utilizacion se
considera un factor de riesgo para el desarrollo de NAV por el riesgo
incrementado de aspiracion del contenido gastrico.**

Alimentacion enteral continua vs intermitente

También ha sido asociada con un incremento en el PH gastrico y en la
frecuencia de NAV * esto no ha sido confirmado por otros estudios, por lo que
tampoco hay consenso en su utilizacion.

Aspiracion de la flora oro faringea v las secreciones de los senos paranasales

Como ya se sefald antes, esta se produce en individuos con bajo nivel de
consciencia, disfagia debido a enfermedades digestivas o neurolégicas, sonda
naso u orogastrica, traqueotomia o intubacién naso u orotraqueal.La insercidn
del levine puede ocasionar colonizacion nasofaringea, reflujo gastroesofagico y
migracion bacteriana a través del mismo desde la camara gastrica a la via
aérea.*>* Pudiera evitarse en parte el reflujo y las micro aspiraciones elevando
la cabecera de la cama 30 grados.

Existe una correlacion estrecha entre la intubacién nasotraqueal mas que con
la orotraqueal y la ocurrencia de sinusitis maxilar aguda , con una alta
incidencia de neumonia .48

Estos hallazgos sugieren que la ruta de eleccion para la intubacion
endotraqueal es la orotraqueal.

Intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica

Durante la intubacién se produce el paso de los gérmenes de la orofaringe a la
traquea, lo cual en individuos predispuestos, incrementa el riesgo de NAV.
Sumado a eso las bacterias pueden acumularse en la superficie del tubo y
formar un glicocalix (biofilm) ,que protege a las bacterias de los mecanismos
de defensa del huésped y la penetracion de los antibidticos, este biofilm se
puede romper durante las maniobras de aspiracion u otro proceder y embolizar
a las vias aéreas inferiores.?°

Drenaje las secreciones subgléticas

En el paciente intubado ,alrededor del manguito del tubo endotraqueal se
produce acumulo de secreciones que pueden llegar al tracto respiratorio
inferior®®. Los tubos de baja presién producen pliegues en el manguito que
pudieran constituir una via de paso para las bacterias .La utilizacion de un tubo
con una luz adicional que permite la aspiracion de las secreciones subgloticas
se ha asociado a una disminucioén en los dias de ventilacidon y en la ocurrencia
de NAV, no siendo asi con la mortalidad . .Se requieren estudios mas amplios
para poder recomendar su uso.
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Ventilacion no invasiva

La ventilacidon no invasiva se esta mostrando como un método potencialmente
mas ventajoso para el soporte ventilatorio que el tubo endotraqueal .Se ha
demostrado que reduce tanto la necesidad ,como la duracién de la intubacién,
asi como también ha disminuido la mortalidad , sobre todo en los pacientes con
Insuficiencia respiratoria por descompensacién de la EPOC®' también se
sefiala con su uso una disminucion de la frecuencia de NAV®2.

Reintubacién endotraqueal

Se ha demostrado que la reintubacidén se asocia con un incremento en la NAV,
de ahi los esfuerzos para evitar la extubacién accidental y el destete cuidadoso
que evite la reintubacién.

Colonizacion cruzada por las manos del personal de salud.

La flora bacteriana que produce NAV es comun en las UCI y puede ser
trasmitida por las manos del personal, que se contaminan o colonizan
transitoriamente con los gérmenes residentes. Procederes como la aspiracion
de secreciones o la manipulacién de los circuitos del respirador incrementan el
riesgo de infeccion cruzada °*°*Este riesgo disminuye cuando se utilizan
técnicas estériles y se lavan las manos con soluciones desinfectantes.**°.

El lavado de manos a pesar de ser una medida eficaz es poco aceptada
,aunque quizas mejore con las nuevas recomendaciones que promueven el uso
de soluciones antisépticas basadas en alcohol.

El uso de guantes permite evitar la contaminacion cruzada. El uso rutinario de
guantes, unido a la ropa se asocidé con una disminucién en la incidencia de
infecciones en la UCI,* ;sin embargo los guantes pueden ser colonizados por
los patdgenos prevalentes si no se cambian entre pacientes o entre los
distintos procederes en un mismo paciente, ademas los guantes pueden
contaminarse por desgarros o punciones de los mismos, adquiriendo
importancia el lavado de manos después de retirarlos.>®°.

Contaminacion de los dispositivos que entran en contacto con el tracto
respiratorio

Todos los dispositivos ,como tubos endotraqueales, nebulizadores
,broncoscopios, equipos de anestesia ,son fuentes potenciales de
microorganismos, las vias de contaminacion varian de uno a otro en
dependencia de su uso.

Los equipos de nebulizacién se colonizan con bacterias hidrofilicas que luego
son aerosolizadas .Bacilos Gram negativos ( Pseudomonas spp. or
Flavobacterium spp.; Legionella spp.) y micobacterias no tuberculosas pueden
ersroué!tiplicarse y alcanzar altas concentraciones en los fluidos de nebulizacién

Mantenimiento de las tubuladuras del circuito del respirador

No existe consenso sobre cual seria el tiempo 6ptimo de durabilidad del
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circuito respiratorio. EI cambio de circuitos cada 24 horas en lugar de hacerlo
con menos frecuencia, aumenta el riesgo de NAVM. % Los cambios frecuentes
de los circuitos del respirador no se ha demostrado que disminuyan la
incidencia de NAV por lo que se recomienda no cambiarlos a menos que
existan condensaciones o0 secreciones u otra causa mecanica.

El liquido que se condensa de los circuitos del respirador debe ser drenado
periodicamente y se debe evitar que penetre en el tubo endotraqueal o en la
linea de por donde se administran los medicamentos a través de nebulizadores
Los intercambiadores de calor y humedad diminuyen la colonizacion de

los circuitos del respirador, pero no se ha visto que reduzcan la incidencia de
NAY 96:97.98

Sondas de aspiracion

Las sondas utilizadas para la aspiracion de secreciones en los pacientes
ventilados constituyen una fuente potencial de entrada de microorganismos al
tracto respiratorio inferior .En la actualidad existen dos sistemas de aspiracion,
el abierto, de un solo uso, que es el mas utilizado en nuestro medio. y el
cerrado multiuso. El sistema cerrado tiene la ventaja de disminuir la
contaminacién con gérmenes del ambiente, asi como su menor costo por la
utilizaciéon multiples veces en el paciente, se ha sefalado que en el sistema
cerrado de aspiracién , la sonda puede permanecer sin cambio por tiempo
indefinido, sin que por ello se incrementen las posibilidades de aparicion de la
NAV.%2

A pesar de esto otros estudios no han podido demostrar los mismos resultados,
por lo cual se requieren estudios ulteriores para determinar el verdadero papel
que juegan ambos sistemas en la aparicion de la NAV.

Postoperatorio

Se han realizado multiples trabajos en los que se han estudiado los factores
que incrementan el riesgo de NAV en el postoperatorio, entre los que se
encuentran :

c:

Tipo de cirugia (adrtica, reparacion de aneurisma abdominal, cirugia
toracica, cirugia de urgencia.).

Anestesia general.

Edad mayor de 60 afos.

Pérdida de peso mayor del 10 %.

Uso previo de corticoides o inmunosupresores.
EPOC.

Fumar en el aio previo a la cirugia.

Toma de consciencia.

Antecedentes de AVE con déficit neurolégico residual.
Uso de mas de 4 unidades de sangre. (°°4%°)

cccocococcoccoccoc

Para evitar las complicaciones postoperatorias , se han disefiado medidas
encaminadas a evitar el acumulo de secreciones respiratorias y mejorar la
expansion pulmonar, las que incluyen ejercicios respiratorios, espirometria de
incentivo, presion positiva por mascara vy fisioterapia respiratoria.Su efecto no
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esta bien dilucidado, por las multiples variables que se han estudiado en los
trabajos realizados, las que parecen tener mayor impacto son la espirometria
de incentivo y los ejercicios que promueven respiraciones profundas.®°7:68

Inmunomodulacion

Con el objetivo de disminuir la frecuencia de NAV se han utilizado técnicas
encaminadas a mejorar la respuesta inmunoldgica, como la administracion de
inmunoglobulinas a 400 mg/Kg que demostré en un estudio disminuir la
frecuencia de NAV °.

El factor estimulante de colonias de granulocitos ha sido administrado a
pacientes con trauma craneal y AVE , pero con resultados no concluyentes.

Uso racional de antibiéticos

El papel de los antibidticos sistémicos como profilaxis de la NAH/NAVM esta
poco claro. El uso de antibidéticos en el momento de la intubacion en
situaciones de emergencia puede prevenir la aparicion de neumonia en las
primeras 48 horas tras la intubacion y podria ser beneficiosa en determinados
grupos de pacientes.*

Alimentacion enteral enriquecida con glutamina

Se ha utilizado debido a que la deficiencia de glutamina que se produce en los
enfermos criticos conlleva un deterioro de la funcion inmunoldgica y un
incremento de la permeabilidad del intestino, hasta el momento no se ha
podido definir su papel en la prevencion de la NAV.

Movilizacion corporal (terapia rotacional)

Se ha utilizado con resultados variables y en la practica es dificil por los
trastornos asociados ,el disconfort y las dificultades para mantener la
medicacion y los dispositivos de asistencia ventilatoria.

Utilizacion de las transfusiones

Estudios realizados comparando la administracion de glébulos, diferenciando
entre trasfundir con cifras de hemoglobina por debajo de 9.0 g/l o de 7 g/l ,esta
ultima ha resultado en menor cantidad de transfusiones y mejor prondstico
para los pacientes, con una disminucién de la mortalidad.”Varios estudios han
confirmado que la exposicion a productos sanguineos alogénicos tiene efectos
inmunosupresores , y es un factor de riesgo para las infecciones
postoperatorias y para la neumonia, por lo que se recomienda administrar
transfusiones con una politica “restrictiva”.

Hiperglicemia

La hiperglicemia en el paciente critico, ya sea provocada por un déficit relativo
o absoluto de insulina, produce un incremento del riesgo de complicaciones y
empeora el prondstico.”'No hay estudios suficientes realizados en pacientes
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con NAV | pero es légico asumir que debe jugar un papel como factor de
riesgo.

Tratamiento de la sinusitis maxilar

Se debe realizar de forma sistematica la busqueda y en su caso el tratamiento
de la sinusitis nosocomial en todos los pacientes ventilados mecanicamente

intubados por via nasotraqueal o con sondas nasogastricas que desarrollen
fiebre.*®

DIAGNOSTICO:

Existen todavia muchas divergencias sobre el diagnostico de la NAV, sobre
todo por la baja especificidad y sensibilidad del cuadro clinico , asi como por la
no existencia de un “standard de oro” y la divergencia entre los distintos
estudios en cuanto a los métodos de obtencidén de las muestras para analisis
bacteriologico

Los criterios del CDC para el diagnostico, que de una forma u otra no difieren
en esencia de los planteados por otras sociedades y grupos de expertos son

Tres 0 mas de los siguientes criterios

Temperatura > de 38 °C o < de 35°C

Leucocitosis mayor de 10 000/mm3 o leucopenia < de 3000/mm3
Mas de 10 leucocitos en la tincién de Gram del aspirado traqueal
Cultivo de secreciones traqueales positivo

o|8oooo

Infiltrados radiograficos nuevos o progresivos no atribuibles a otras
causas.

Se han sefialado otros criterios como:

0 Secreciones traqueales purulentas.
Presencia de formas inmadurasen el leucograma (>10%).
Hipoxemia (pO2/Fi02<250 en un paciente agudo).
Aumento de >10% de FiO2 respecto a la previa.
Inestabilidad hemodinamica.(72)

© O O0Oo

La presencia de fiebre, leucocitosis, esputo purulento y un cultivo de
secreciones positivo sin la presencia de infiltrados radiolégicos se considera
el diagnostico de traqueobronquitis purulenta, la cual ha sido asociada con
un incremento en los dias de ventilacion y la estadia en UCI, sin afectar la
mortalidad.”

Un alto indice de sospecha debe mantenerse sobre cualquier paciente que
presente inestabilidad hemodinamica o deterioro hemogasométrico durante la
ventilacion mecanica. En ausencia de las condiciones sefaladas anteriormente
no se necesitan mas examenes. La incidencia de colonizacion en pacientes
hospitalizados es alta.”°Es fuertemente desaconsejado tratar la colonizacién
con antibidticos, asi mismo se ha encontrado que los cultivos de rutina para
detectar colonizacion como etiologia de una futura NAV, pueden ser
engafiosos.’
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Aunque estos criterios generan la sospecha de NAV, la confirmacion de la
presencia de neumonia es mucho mas dificil, y los parametros clinicos no
pueden usarse para definir la los posibles gérmenes causantes de la
NAV. El diagndstico etiologico generalmente precisa una cultivo del tracto
respiratorio inferior , y raramente puede aislarse el gérmen de la sangre o
cultivo de liquido pleural. En conjunto, la sensibilidad del hemocultivo es menor
del 25 %, y cuando es positivo, los organismos pueden originarse de una
fuente extrapulmonar en un porcentaje grande, aun si la NAV esta también
presente.”” Aunque la colonizacion de la traquea precede al desarrollo de
neumonia en casi todos los casos de VAP, un cultivo positivo no siempre
puede distinguir un agente patégeno de un organismo colonizador. Sin
embargo, un cultivo estéril del tracto respiratorio inferior de un paciente
intubado, sin un cambio reciente en la antibioticoterapia, es una prueba
importante de que la neumonia no esta presente, y un sitio extrapulmonar de
infeccién deberia ser considerado ."®"°

No esta establecida de forma inequivoca la superioridad de alguna de las
diferentes técnicas cuantitativas, invasivas (CTT, LBA) o no invasivas (BAS),
ciegas o no ciegas, el método diagndstico a utilizar dependera de la situacion
del paciente, las preferencias y experiencia del médico, y de las posibilidades
de que se disponga, las mas utilizadas son:

Métodos no invasivos

Aspirados traqueales.

Métodos invasivos con técnicas broncoscopicas

Cepillado bronquial mediante catéter telescopado

Catéteres telescopados protegidos.

Lavado broncoalveolar

Organismos intracelulares La presencia de un 5% o mas de OIC en la tincion
directa del espécimen de LBA es altamente sugestivo de la existencia de
neumonia.

Técnicas ciegas 0 no broncoscopicas

Aspirado bronquial ciego (ABC)

Minilavado broncoalveolar

Catéter Telescopado no broncoscopico

Se han realizado varios estudios para demostrar la superioridad de uno u otro
meétodo sin llegar a conclusiones definitivas, no obstante en uno realizado
recientemente no se ha podido demostrar superioridad del cultivo cuantitativo
sobre el cualitativo .”

Una tincion de Gram con presencia de polimorfonucleares y macrofagos, asi
como un examen cuidadoso de la morfologia de cualquier bacteria encontrada,
pueden mejorar la exactitud diagndstica cuando se correlacionan con el
resultado del cultivo.®*®! Inversamente, la ausencia de bacterias o células
inflamatorias) en un paciente sin un reciente (dentro de 72 horas) cambio de
antibioticos, tiene un valor predictivo fuertemente negativo para VAP (94 %) .32
Un Gram confiable, realizado de aspiraciones traqueales, se ha demostrado



15

que tiene una baja incidencia de error cuando se utiliza para guiar la
antibiéticoterapia empirica inicial .°%2*

La estrategia clinica enfatiza que la terapia empirica se justifica en pacientes
con sospecha de NAV ,puesto que el retraso en el inicio de la
antibioticoterapia apropiada aumenta la mortalidad .2

La seleccion inicial del antibidtico se basa en factores de riesgo para agentes
patogenos especificos, modificadas por el conocimiento de patrones locales de
efectividad de los antibidticos y resistencia del germen. La terapia es
modificada con base en la respuesta clinica obtenida para los dias 2y 3, y el
resultado de los cultivos.

Recomendaciones para el diagnostico de NAV

1. Todos los pacientes deberian tener una historia clinica y examen fisico
detallados, para excluir otras sitios potenciales de infeccion, y revelar la
presencia de condiciones especificas que pueden ocasionar la aparicion de
agentes patogenos .

2. Todos los pacientes deberian tener una radiografia del térax AP ,y lateral si
no estan ventilados, a pesar de que las radiografias portatiles tienen muchas
limitaciones en cuanto al diagndstico , la radiografia puede ayudar a definir la
severidad de la neumonia (multilobar o no) y la presencia de complicaciones,
como derrames o cavitacion.

3. Las traqueobronquitis purulentas pueden imitar muchos de los signos
clinicos de la NAV, y pueden precisar antibioticoterapia. La colonizacién
traqueal es comun en pacientes intubados, pero a falta de otros estudios
clinicos no es una sefal de infecciébn, y no precisa antibioticoterapia o
evaluacion diagnéstica.

4. La saturacion arterial de oxigeno deberia ser medida en todos los pacientes
para determinar la necesidad de oxigeno suplementario. Debe realizarse
gasometria si existe preocupacién de que exista acidosis metabdlica o
respiratoria. Esta, unida con otros estudios del laboratorio ( electrdlitos,
recuento de sangre, funcién renal y la funcién hepatica), puede apuntar hacia
la presencia de disfuncion multiple de 6rganos y asi puede ayudar a definir la
severidad de enfermedad.

5. A todos los pacientes con sospecha de NAV se les debe realizar
hemocultivo, teniendo en cuenta que un resultado positivo puede indicar la
presencia ya sea de neumonia, o infeccion extrapulmonar.

6. Una toracocentésis diagndstica es la regla ante un empiema, o ante un
derrame paraneumonico si este es grande ,0 si el paciente se muestra tomado
o toxico.

7. Las muestras de secreciones respiratorias inferiores deberian ser obtenidas
de todos los pacientes con NAV sospechada, y deberian ser coleccionadas
antes de realizar cualquier cambio de antibi6tico. Las pruebas pueden incluir
aspiracion endotraqueal, lavado broncoalveolar, o una prueba con catéter
protegido.

8. Si no existe sospecha clinica de NAV o traqueobronquitis, no se deben
realizar cultivos de rutina.

9. Un cultivo negativo sin haberse utilizado nuevos antibidticos en las
pasadas 72 horas virtualmente descarta la presencia de neumonia bacteriana,
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pero la posibilidad de que sea viral o por Legionella todavia existe.Si estos
pacientes tienen signos clinicos de infeccion, entonces , un sitio extrapulmonar
de infeccidn deberia ser investigado.

10. Para pacientes con ARDS, para quienes es dificil sospechar NAV por las
imagenes radiograficas, al menos uno de los tres criterios clinicos u otros
signos de neumonia, como la inestabilidad hemodinamica o el deterioro de la
oxigenacion deberian ayudar al diagnostico.

Antibioticoterapia empirica

La utilidad de la antibioticoterapia empirica para disminuir la mortalidad ya ha
sido demostrada®® aunque sabemos ademas que la antibiticoterapia empirica
también fomenta el desarrollo de gérmenes multiresistentes, los cuales causan
a su vez un incremento en la mortalidad.*® Por esto cualquier politica de
administracién de antibidticos empiricamente debe valorar riesgo y beneficio.
La mayor utilidad se obtiene cuando se tienen en cuenta, tanto el inicio (precoz
o tardio), como los factores de riesgo presentes en cada paciente, asimismo la
eleccion del antibiético no debe basarse en las recomendaciones globales de
otros estudios, sino en la microbiologia local y sus patrones de resistencia.

Monoterapia vs terapia combinada

A pesar de que muchos autores plantean la utilizacion combinada de
antibidticos para la NAV asociada a factores de riesgo para gérmenes
multiresistentes, esto aun no ha sido demostrado convincentemente. Varios
estudios no han encontrado diferencias significativas entre terapia combinada y
monoterapia.®*®Se ha sefialado que mas juicioso seria utilizar las dosis
apropiadas que consigan el efecto bactericida deseado.®

Tampoco existe consenso sobre la duracién del tratamiento, aunque cabe
espera que esta seria menor en los casos de inicio precoz y que no existan
gérmenes multiresistentes, no obstante debe suspenderse lo antes posible
siempre que la respuesta sea adecuada.

Recomendaciones para el tratamiento antibidtico de la NAV

1. Obtener muestras para cultivo antes de iniciar tratamiento.

2. Elegir antibidticos segun patrones locales microbiolégicos y resistencias.

3. No retrasar el inicio del tratamiento pues incrementa la mortalidad.®

4. Es tan importante el elegir el antibioético adecuado como administrar las dosis
correctas.

5. La administracion de antibiéticos en aerosoles (colistina, aminoglucosidos)
puede ser util en el tratamiento de gérmenes resistentes a la antibioterapia
sistémica. (CMI alta).

6. La combinacion de antibioticos se debe utilizar siempre y solamente en
pacientes infectados con GMR.

7. En Enterobacter productores de beta lactamasas no utilizar nunca
monoterapia con cefalosporinas de 32 generacion (desarrollo rapido de
resistencias) (de eleccion carbapenem) .

8. La duracion optima del tratamiento puede ser de 7 dias excepto en pacientes
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iQfectados por P. aeruginosa. En este caso prolongar tratamiento a 14-21 dias

Conducta a sequir ante mala respuesta al tratamiento pasadas 72 horas

Antes de realizar cualquier cambio de antibidticos se debe:

1. Realizar TAC toraco abdominal y de senos paranasales.

2. Nueva toma de muestras ,si es posible con tecnicas endoscoépicas

3. Descartar causas no infecciosas: atelectasias, SDRA, embolia pulmonar,
fiebre medicamentosa.

4. Descartar: Infecciones por hongos, virus, micobacterias, patégenos
Resistentes.

5. Buscar otras posibles causas de infeccién: empiema, infeccion asociada a
catéter, infeccién urinaria etc..

6. Si persiste sospecha de neumonia y mala evolucién clinica podria estar
indicado realizar biopsia pulmonar.
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