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Resúmen 

 
Se realizó una revisión de los factores de riesgo que influyen en la aparición de 
Neumonía asociada a la ventilación mecánica, así como las medidas a tomar 
para prevenirla, igualmente se revisa el diagnóstico y algunas consideraciones 
sobre el tratamiento de esta entidad. 
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Introducción 
 
Las infecciones nosocomiales son aquellas contraídas durante la estadía en un 
centro hospitalario y que no se habían manifestado ni estaban en período de 
incubación en el momento del ingreso del paciente. Se consideran 
nosocomiales cuando ocurren 48 horas después del ingreso al centro 
hospitalario. 
A pesar de los rápidos avances alcanzados en el desarrollo de nuevos 
tratamientos contra las infecciones la  neumonía asociada a la ventilación 
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 estadía hospitalaria, así 
como del uso de antibióticos de amplio espectro y procedimientos  diagnósticos 
complejos, todo lo cual trae aparejado un incremento en los costos de la 
atención de estos pacientes. 
La Neumonía Nosocomial es la segunda  causa  más frecuente de las 
infecciones adquiridas en el hospital , solo superada por la infección 
urinaria.1,2,3 
La ventilación artificial mecánica invasiva, que requiere intubación 
endotraqueal, produce un incremento notorio de la frecuencia de aparición de 
esta afección, llegando a ser el factor de riesgo mas frecuente que condiciona 
su aparición 4 
La  mortalidad de la infección respiratoria adquirida bajo asistencia respiratoria 
mecánica, se incrementa con los días de asistencia ventilatoria, lo cual ha 
generado un enorme interés tanto en la ventilación no invasiva como en la 
modalidades ventilatorias que permitan acortar el tiempo de duración de la 
ventilación artificial.   
La neumonía en los pacientes con soporte respiratorio artificial esta influida 
además por el uso de dispositivos externos que alteran las barreras de defensa 
naturales y facilitan la transmisión cruzada de los agentes patógenos. 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 antibióticos 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 información obtenida con los sistemas 
de vigilancia de infección facilita al personal del hospital, médicos, enfermeras y 
administradores, el conocimiento de la evolución de las tasas de las 
infecciones, así como los cambios en los patrones de resistencia de los 
agentes patógenos endémicos de cada UCI. La comparación durante los 
períodos estudiados de las tasas de infección nosocomial con un patrón, 
permite identificar problemas asistenciales, introducir medidas para su 
corrección y evaluar la eficacia de las mismas. 
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Neumonía asociada a la ventilación mecánica 
 
La neumonía asociada a ventilación mecánica continúa 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 6,1, a 
pesar de los avances en la terapia antimicrobiana, en los cuidados de soporte y 
en la mejora en la aplicación de medidas preventivas. 
La neumonía nosocomial constituye la principal causa de muerte debida a 
infecciones adquiridas en el hospital.2 En las unidades de Cuidados Intensivos  
supone un 25% - 27% de las infecciones.3,1 
La mortalidad atribuible a la Neumonía asociada a la ventilación artificial (NAV) 
llega a alcanzar  rangos del 33 al 50% .2,6Los pacientes que reciben ventilación 
mecánica prolongada tienen un incremento de 6 a 21 veces del riesgo de 
adquirir neumonía en comparación con los que no reciben ventilación 
mecánica. 
El diagnóstico de la NAV puede ser difícil y la identificación de los agentes 
etiológicos mediante diferentes procedimientos continúa siendo un aspecto 
debatido.1 Los criterios tradicionalmente utilizados para el diagnóstico son: 
Fiebre, secreciones traqueales purulentas e infiltrados en las radiografías de 
tórax, leucocitosis, una tinción de Gram positiva y cultivos de secreciones 
bronquiales, líquido pleural o hemocultivo positivos.4,7  
La falta de  de un patrón de referencia inequívoco con el que comparar los 
resultados y la variabilidad de las técnicas utilizadas para obtener muestras del 
árbol respiratorio se hacen patentes en la cantidad de trabajos realizados sobre 
el tema. Algunas sociedades y comités de expertos  han propuesto criterios 
diagnósticos, basados en la realización de procedimientos invasivos, que son 
difíciles de aplicar de forma rutinaria en la mayoría de las Unidades de 
Cuidados Intensivos , ya sea por su elevado costo, o por las complicaciones 
que pueden ocasionar.8,9 Así mismo continúa existiendo una gran diversidad en 
los criterios que se utilizan para la clasificación definitiva de NAV. 
 
 
 
DEFINICION DE NEUMONIA ASOCIADA A LA VENTILACION: La neumonía que 
aparece después de 48 – 72 horas de la intubación endotraqueal. 
El tiempo de comienzo de la neumonía constituye un factor de riesgo para 
infecciones por gérmenes específicos. Así, la neumonía (NAV) de  comienzo 
temprano se define como aquella que aparece en los primeros 4 días de 
hospitalización, generalmente conlleva un  mejor pronóstico, y los gérmenes 
suelen ser sensibles a los antibióticos.10,1,4.La neumonía (NAV) de aparición 
tardía es aquella que aparece a los 5 días o más y usualmente está causada 
por gérmenes multirresistentes, (ej /Pseudomonas aeruginosa, acinetobacter 
species y enterobacter species),por lo cual se asocia con una mortalidad mas 
elevada. 15,17 
 
Etiología 
 
La NAV es  causada generalmente por bacilos aeróbicos Gram negativos como 
Klebsiella pneumoniae, Pseudomona aeruginosa,(el mas común de los Gram 
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negativos) Acinetobacter etc. 55-85% o por cocos Gram positivos como el 
Staphylococcus aureus (el mas frecuente de los Gram positivos) 20-30% 1,16 , 
logrando un protagonismo cada vez mayor el S. aureus meticillin resistente 
(SAMR), los gérmenes anaerobios son poco frecuentes como agentes 
etiológicos de la NAV.11,1 
Los virus son una causa poco común  de NAH .El virus que se ha aislado con 
mayor frecuencia es el virus de la  Influenza A 12 .Las neumonías nosocomiales 
causadas por hongos (Cándida, Aspergillus fumigatus) se producen 
fundamentalmente en pacientes inmunodeprimidos , transplantados o  
neutropénicos. Por regla general la Cándida no se acompaña de invasión 
tisular, lo cual le atribuye un papel colonizador. La neumonía por Legionella  
varía notablemente entre países y hospitales. 
La infección polimicrobiana se produce con frecuencia en la NAV (40–60%). 
16,13 
En los últimos años  han ido emergiendo algunos patógenos oportunistas en 
las UCI como S.Aureus meticillín resistente, Enterobacter y Acinetobacter que 
reflejan la presión causada por el uso generalizado de antibióticos de amplio 
espectro, especialmente cefalosporinas de tercera generación.14,15 
El conocimiento adecuado de la etiología de la NAV es de especial importancia 
a la hora de seleccionar la terapia empírica y puede ayudar a la comprensión 
de la resistencia bacteriana y con ello al uso juicioso de la antibiticoterapia para 
evitar la proliferación 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 propensión bacteriana a  
la colonización e invasión ,a favor de esta última .Las bacterias pueden invadir 
el tracto respiratorio inferior por:  
 
1 - Microaspiración ( en ocasiones en bolos) de microorganismos de la    oro 
faringe y estómago (este asume un rol menos importante)) 
2 –   Inhalación de aerosoles que contengan bacterias. 
3 –   Diseminación hematógena de focos a distancia. 
4 – Diseminación por contigüidad desde zonas adyacentes infectadas, tales 
como pleura y mediastino. 
5 – Translocación bacteriana intestinal y diseminación a linfáticos y luego al 
resto de los órganos. 
 
De todos estos mecanismos , la microaspiración es el mas importante. En 
estudios hechos con radioisótopos quedó demostrado que hasta el 45 % de los 
adultos con buena salud llegan a tener microaspiraciones durante el sueño 
profundo.18 
Existen diferencias en las características de los gérmenes aspirados ya sea en 
la VAP de inicio precoz o tardía, postulándose que en la VAP de inicio precoz 
se produce aspiración de la flora endógena primaria, ya que aún 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 colonización son: El desarrollo de 
microorganismos Gram negativos en la orofaringe y jugo gástrico, favorecido 
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por la alteración de la flora habitual o alcalinización del contenido gástrico, ya 
sea por la utilización de inhibidores de la secreción ácida (Anti H2) o sucralfato, 
nutrición  enteral o por la presencia de bilirrubina en el líquido gástrico, los que 
modifican el pH ácido de este último, cuya actividad bactericida disminuye o 
desaparece. 
La colonización oro faríngea o del árbol traqueo bronquial comienza con la 
adherencia de los microorganismos a las células epiteliales del 
hospedero.18,19La adherencia puede verse modificada por factores 
dependientes del huésped, como proteínas de superficie y polisacáridos  
celulares ,presencia de mucina en las secreciones respiratorias y alteraciones 
del PH 19,20, o por factores dependientes de los gérmenes, como la presencia 
de cilios, cápsula, o la producción de elastasas o mucinasas por los 
mismos.17,18 
Algunas sustancias como la fibronectina pueden disminuir la adherencia de las 
bacterias a las células del hospedero.22,23Por el contrario, la desnutrición, los 
estados posquirúrgicos, o las afecciones graves ,pueden incrementar la 
adherencia de las bacterias Gram negativas al las células del hospedero.22,23 
En condiciones normales las micro aspiraciones de contenido orofaríngeo, 
,inclusive  gástrico, son eliminadas por los propios mecanismos de defensa 
pulmonar,(epitelio ciliar y mucus),humorales (anticuerpos y complemento) y 
celulares (polimorfonucleares ,leucocitos, macrófagos y linfocitos, además de 
las citoquinas),mecanismos estos que se ven sobrepasados, dado que se 
produce translocación bacteriana dinámica 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 26,27,dando lugar a la 
colonización e invasión subsiguientes.24,25 
El papel que juega la colonización orofaríngea ha sido demostrado en estudios  
en los que se ha evidenciado primero colonización orofaríngea y luego del árbol 
traqueo bronquial y el estómago.26 
También se ha señalado la aspiración de bacterias procedentes de las placas 
dentales , que actúan como reservorio de gérmenes Gram negativos.28 
La aspiración de bacterias se produce a través del espacio que queda entre la 
tráquea y el manguito del tubo endotraqueal. Los senos paranasales han sido 
señalados también como reservorios potenciales pero su papel aún no esta 
totalmente definido.27 
Otro mecanismo postulado es la aspiración 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 antibióticos no tienen buena penetración, y que son liberadas por 
procederes como la broncoscopía,  resultando en embolización dentro del 
alveolo.1,28 
La inhalación de aerosoles contaminados por nebulizadores  y humidificadores 
se produce con poca frecuencia. 
Por otra parte cabe señalar que los equipos de ventilación, 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.1,29,30,31 En las UCI influyen además en la aparición de la NAV 
las condiciones arquitectónicas de la unidad, la relación personal/paciente, 
fundamentalmente de enfermería, la preparación del personal, la manipulación 
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contínua y la existencia o no de programas de control de la infección 
nosocomial en el hospital. 
 La diseminación hematógena a partir de flebitis purulentas, endocarditis de 
corazón derecho es así mismo poco frecuente al igual que la diseminación por 
contigüidad. 
La translocación bacteriana gastrointestinal es un mecanismo patogénico de 
la NAV, según el cual ,la pared intestinal del paciente crítico perdería la 
capacidad de limitar o impedir la absorción sistémica de bacterias y toxinas 
intraluminales, lo que propiciaría el paso al torrente sanguíneo de los 
patógenos intestinales. Cabe señalar que este mecanismo no se ha 
demostrado en pacientes con NAV. 
 
Factores de Riesgo y Medidas de prevención 
 
Los factores de riesgo que predisponen al desarrollo de la neumonía 
nosocomial se pueden agrupar en cuatro categorías: 
 
1) Factores que incrementan la colonización de la orofaringe por 
microorganismos, como son la administración de antibióticos previos a su 
admisión en la UCI, y la presencia de enfermedades crónicas subyacentes. 
2) Factores que favorecen el reflujo del tracto gastrointestinal o la aspiración 
dentro del árbol traqueo bronquial, como las intubaciones repetidas, posición 
supina, sonda de Levine, trastornos de consciencia ,procederes quirúrgicos de 
cabeza, cuello, tórax o abdomen superior y la inmovilización por enfermedad o 
trauma. 
3) Condiciones que requieren el uso prolongado de soporte ventilatorio con 
exposición potencial a dispositivos contaminados y/ o contacto con manos 
contaminadas o colonizadas del personal de salud. 
4) Factores debilitantes del hospedero como malnutrición , enfermedades 
consuntivas, inmunosupresión etc. 31,33,20,10,6,34,30 
 
Medidas de prevención 
 
 Educación del personal sanitario de las UCI  
Los médicos deberían jugar un rol importante tanto en la capacitación del 
personal como en la aplicación de las medidas higiénico epidemiológicas para 
evitar la NAV. 
 
Colonización traqueal y oro faríngea 
 
La asociación entre colonización oro faríngea y predisposición del paciente al 
desarrollo de neumonía ha llevado a proponer medidas para su prevención, 
entre las que se encuentra la administración de antibióticos, ya sea en forma 
local o sistémica. 
La interferencia bacteriana local con antibióticos aerosolizados se utilizó para 
evitar la colonización oro faríngea con  gérmenes Gram negativos35,36,sin 
embargo a pesar de que en pequeños estudios ha logrado erradicar los Gram 
negativos mas comunes del tracto respiratorio superior y ha disminuido la 
frecuencia de neumonía por Gram negativos, no ha tenido efecto en la 
mortalidad 35 y sí se ha visto la aparición de sobreinfecciones. 



 8 

 
Descontaminación selectiva oro faríngea con agentes antimicrobianos 
 
El uso se descontaminación selectiva oro faríngea sin descontaminar el 
estómago y sin el uso de antimicrobianos sistémicos, sólo  con la 
administración tópica de antibióticos (gentamicina,colistina y vancomicina)logró 
la erradicación de la colonización oro faríngea y disminuyó la incidencia de 
NAV37,a pesar de ello no logró disminuir el tiempo de ventilación ni la 
mortalidad. Existe controversia aún sobre su utilización ,y  si es adecuada 
según costo/beneficio. 
 
Limpieza oral y descontaminación con un agente antiséptico  
El uso de cepillado periódico  mas enjuagues bucales con una solución 
antiséptica y succión frecuente de las secreciones subglóticas ha demostrado 
una disminución en la frecuencia de NAV38,39,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 prevención de la NAV mas estudiadas, 
diseñada para prevenir la colonización del oro faríngea y gástrica por bacilos 
aerobios Gram negativos y Cándida, sin alterar la flora anaeróbica del tracto 
digestivo ,esta incluye la administración de antimicrobianos no absorbibles 
como la colistina y el polimixin, mas un aminoglucósido 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 descontaminación 
gástrica. Estos estudios no han mostrado una disminución significativa en la 
duración de la ventilación mecánica, y sí en el uso de antimicrobianos. No está 
del todo claro, si logra reducir la mortalidad, y si existe el peligro potencial de la 
aparición de resistencia antimicrobiana  y sobreinfección con drogas 
multiresistentes.40,41 
 
Sucralfato, antagonistas H2, antiácidos y profilaxis del sangrado digestivo por  
úlcera de stress 
 
La administración profiláctica de antiácidos y/o antagonistas de los receptores 
H2 para prevenir el sangramiento digestivo en los pacientes críticos con 
ventilación artificial, se ha asociado con sobrecrecimiento bacteriano en la 
cámara gástrica, e incremento en la frecuencia de NAV42.Se ha recomendado 
el sucralfato por sus propiedades antibacterianas y porque no modifica mucho 
el PH gástrico ,los resultados de los estudios realizados han  sido 
contraproducentes, y algunos sugieren que puede incrementar el riesgo de 
NAV.12 
 
Acidificación de la nutrición enteral 
Producto de que la alimentación enteral puede incrementar el PH gástrico y 
resultar en colonización de la cámara gástrica, se ha propuesto acidificar la 
alimentación enteral , pero su uso no se recomienda por no haber estudios 
suficientes que demuestren su utilidad. 
Nutrición 
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El soporte nutricional adecuado en el paciente grave tiene efectos beneficiosos 
sobre la morbilidad y la mortalidad 38.La nutrición enteral se prefiere a la 
nutrición parenteral porque reduce el riesgo de complicaciones relacionadas 
con los catéteres centrales y previene la atrofia de la mucosa intestinal que 
podría favorecer la translocación bacteriana, sin embargo, su utilización se 
considera un factor de riesgo para el desarrollo de NAV por el riesgo 
incrementado de aspiración del contenido gástrico.44  
 
Alimentación enteral contínua vs intermitente 
 
También ha sido asociada con un incremento en el PH gástrico y en la 
frecuencia de NAV 44,esto no ha sido confirmado por otros estudios, por lo que 
tampoco hay consenso en su utilización. 
 
Aspiración de la flora oro faríngea y las secreciones de los senos paranasales 
 
Como ya se señaló antes, esta se produce en individuos con bajo nivel de 
consciencia, disfagia debido a enfermedades digestivas o neurológicas, sonda 
naso u orogástrica, traqueotomía o intubación naso u orotraqueal.La inserción 
del levine puede ocasionar colonización nasofaríngea, reflujo gastroesofágico y 
migración bacteriana a través del mismo desde la cámara gástrica a la vía 
aérea.45,46 Pudiera evitarse en parte el reflujo y las micro aspiraciones elevando 
la cabecera de la cama 30 grados. 
Existe una correlación estrecha entre la intubación nasotraqueal  mas que con 
la orotraqueal y la ocurrencia de sinusitis maxilar aguda , con una alta 
incidencia de neumonía .47,48 
Estos hallazgos sugieren que la ruta de elección para la intubación 
endotraqueal es la orotraqueal. 
 
Intubación endotraqueal y ventilación mecánica       
 
Durante la intubación se produce el paso de los gérmenes de la orofaringe a la 
tráquea, 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 glicocálix (biofilm) ,que protege a las bacterias de los mecanismos 
de defensa del huésped y la penetración de los antibióticos, este biofilm se 
puede romper durante las maniobras de aspiración u otro proceder y embolizar 
a las vías aéreas inferiores.28,49 
 
Drenaje las secreciones subglóticas 
 
En el paciente intubado ,alrededor del manguito del tubo endotraqueal se 
produce acúmulo de secreciones que pueden llegar al tracto respiratorio 
inferior50. Los tubos de baja presión producen pliegues en el manguito que 
pudieran constituir una vía de paso para las bacterias .La utilización de un tubo 
con una luz adicional que permite la aspiración de las secreciones subglóticas 
se ha asociado a una disminución en los días de ventilación y en la ocurrencia 
de NAV, no siendo así con la mortalidad . .Se requieren estudios mas amplios 
para poder recomendar su uso. 
 



 10 

Ventilación no invasiva 
 
La ventilación no invasiva se está 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 duración de la intubación, 
así como también ha disminuido la mortalidad , sobre todo en los pacientes con 
Insuficiencia respiratoria por descompensación de la EPOC51,también se 
señala con su uso una disminución de la frecuencia de NAV52. 
 
 Reintubación endotraqueal 
 
Se ha demostrado que la reintubación se asocia con un incremento en la NAV, 
de ahí los esfuerzos para evitar la extubación accidental y el destete cuidadoso 
que evite la reintubación. 
 
Colonizacion cruzada por las manos del personal de salud.                                                                                                                                
 
La flora bacteriana que produce NAV es común 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 aspiración 
de secreciones o la manipulación de los circuitos del respirador incrementan el 
riesgo de infección cruzada 53,54.Este riesgo disminuye cuando se utilizan 
técnicas estériles y se lavan las manos con soluciones desinfectantes.55,56. 
El lavado de manos a pesar de ser una medida eficaz es poco aceptada 
,aunque quizás mejore con las nuevas recomendaciones que promueven el uso 
de soluciones antisépticas basadas en alcohol. 
El uso de guantes permite evitar la contaminación cruzada. El uso rutinario de 
guantes, unido a la ropa se asoció con una disminución en la incidencia de 
infecciones en la UCI,57,sin embargo los guantes pueden ser colonizados por 
los patógenos prevalentes si no se cambian entre pacientes o entre los 
distintos procederes en un mismo paciente, además los guantes pueden 
contaminarse por desgarros o punciones de los mismos, adquiriendo 
importancia el lavado de manos después de retirarlos.58,59. 
 
Contaminación 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 vías de contaminación varían de uno a otro en 
dependencia de su uso. 
Los equipos de nebulización se colonizan con bacterias hidrofílicas que luego 
son aerosolizadas .Bacilos Gram negativos ( Pseudomonas spp. or 
Flavobacterium spp.; Legionella spp.) y micobacterias no tuberculosas pueden  
multiplicarse y alcanzar altas concentraciones en los fluidos  de nebulización 
60,61. 
 
Mantenimiento de las tubuladuras del circuito del respirador 
 
No existe consenso sobre cual sería el tiempo óptimo de durabilidad del 
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circuito respiratorio. El cambio de circuitos cada 24 horas en lugar de hacerlo 
con menos frecuencia, aumenta el riesgo de NAVM. 95 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 o secreciones u otra causa mecánica. 
El líquido que se condensa de los circuitos del respirador debe ser drenado 
periódicamente y se debe evitar que penetre en el tubo endotraqueal o en la 
línea de por donde se administran los medicamentos a través de nebulizadores  
Los intercambiadores de calor y humedad diminuyen la colonización de 
los circuitos del respirador, pero no se ha visto que reduzcan la incidencia de 
NAV.96,97,98 
 
Sondas de aspiración 
 
Las sondas utilizadas para la aspiración 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 aspiración, 
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 
contaminación con gérmenes del ambiente, así como su menor costo por la 
utilización múltiples veces en el paciente, se ha señalado que en el sistema 
cerrado de aspiración , la sonda puede permanecer sin cambio por tiempo 
indefinido, sin que por ello se incrementen las posibilidades de aparición de la 
NAV.62 
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 aparición de la NAV. 
 
Postoperatorio 
 
Se han realizado múltiples trabajos en los que se han estudiado los factores 
que incrementan el riesgo de NAV en el postoperatorio, entre los que se 
encuentran : 
 
ü Tipo de cirugía (aórtica, reparación de aneurisma abdominal, cirugía 

torácica,   cirugía de urgencia.). 
ü Anestesia general. 
ü Edad mayor de 60 años. 
ü Pérdida de peso mayor del 10 %. 
ü Uso previo de corticoides o inmunosupresores. 
ü EPOC. 
ü Fumar en el año previo a la cirugía. 
ü Toma de consciencia. 
ü Antecedentes de AVE con déficit neurológico residual. 
ü Uso de mas de 4 unidades de sangre. (63,64,65) 

 
Para evitar las complicaciones postoperatorias , se han diseñado medidas 
encaminadas a evitar el acúmulo de secreciones respiratorias y mejorar la 
expansión pulmonar, las que incluyen ejercicios respiratorios, espirometría de 
incentivo, presión positiva por máscara y fisioterapia respiratoria.Su efecto no 
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está bien dilucidado, por las múltiples variables que se han estudiado en los 
trabajos realizados, las que parecen tener mayor impacto son la espirometría 
de incentivo y los ejercicios que promueven respiraciones profundas.66,67,68 
 
Inmunomodulación 
 
Con el objetivo de disminuir la frecuencia de NAV se han utilizado técnicas 
encaminadas a mejorar la respuesta inmunológica, como la administración de 
inmunoglobulinas a 400 mg/Kg que demostró en un estudio disminuir la 
frecuencia de NAV 69. 
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 antibióticos 
 
 El papel de los antibióticos sistémicos como profilaxis de la NAH/NAVM esta 
poco claro. El uso de antibióticos en el momento de la intubación en 
situaciones de emergencia puede prevenir la aparición de neumonía en las 
primeras 48 horas tras la intubación y podría ser beneficiosa en determinados 
grupos de pacientes.43 
 
Alimentación enteral enriquecida con glutamina 
 
Se ha utilizado debido a que la deficiencia de glutamina que se produce en los 
enfermos críticos conlleva un deterioro de la función inmunológica y un 
incremento de la permeabilidad del intestino, hasta el momento no se ha 
podido definir su papel en la prevención de la NAV. 
 
Movilización corporal (terapia rotacional) 
 
Se ha utilizado con resultados variables y en la práctica es difícil por los 
trastornos asociados ,el disconfort y las dificultades para mantener la 
medicación y los dispositivos de asistencia ventilatoria. 
 
Utilización de las transfusiones 
 
Estudios realizados comparando la administración de glóbulos, diferenciando 
entre trasfundir con cifras de hemoglobina por debajo de 9.0 g/l o de 7 g/l ,esta 
última ha  resultado en menor cantidad de transfusiones y mejor pronóstico 
para los pacientes, con una disminución de la mortalidad.70Varios estudios han 
confirmado que la exposición a productos sanguíneos alogénicos tiene efectos 
inmunosupresores , y es un factor de riesgo para las infecciones 
postoperatorias y para la neumonía, por lo que se recomienda administrar 
transfusiones con una política “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 pronóstico.71No hay estudios suficientes realizados en pacientes 
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con NAV , pero es lógico asumir que debe jugar un papel como factor de 
riesgo. 
 
Tratamiento de la sinusitis maxilar  
 
Se debe realizar de forma sistemática la búsqueda y en su caso el tratamiento 
de la sinusitis nosocomial en todos los pacientes ventilados mecánicamente 
intubados por vía nasotraqueal o con sondas nasogástricas que desarrollen 
fiebre.48 
 
DIAGNOSTICO: 
 
Existen todavía muchas divergencias sobre el diagnostico de la NAV, sobre 
todo por la baja especificidad y sensibilidad del cuadro clínico , así como por la 
no existencia de un “standard de oro” y la divergencia entre los distintos 
estudios en cuanto a los métodos de obtención de las muestras para análisis  
bacteriológico 
Los criterios del CDC para el diagnóstico, que de una forma u otra no difieren  
en esencia de los planteados por otras sociedades y grupos de expertos son 
 
Tres o mas de los siguientes criterios 

o Temperatura > de 38 °C o < de 35°C 
o Leucocitosis mayor de 10 000/mm3 o leucopenia < de 3000/mm3 
o Mas de 10 leucocitos en la tinción de Gram del aspirado traqueal 
o Cultivo de secreciones traqueales positivo 

 Mas  
o Infiltrados radiográficos nuevos o progresivos no atribuibles a otras 

causas. 
  
Se han señalado otros criterios como:  

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

 
La presencia de fiebre, leucocitosis, esputo purulento y un cultivo de 
secreciones positivo sin la presencia de infiltrados radiológicos se considera 
el diagnostico de traqueobronquitis purulenta, la cual ha sido asociada con 
un incremento en los días de ventilación y la estadía en UCI, sin  afectar  la 
mortalidad.73 
Un alto índice de sospecha debe mantenerse sobre cualquier paciente que 
presente inestabilidad hemodinámica o deterioro hemogasométrico durante la 
ventilación mecánica. En ausencia de las condiciones señaladas anteriormente 
no se necesitan mas exámenes. La incidencia de colonización en pacientes 
hospitalizados es alta.75Es fuertemente desaconsejado tratar la colonización 
con antibióticos, así mismo se ha encontrado que los cultivos de rutina para 
detectar colonización como etiología de una futura NAV, pueden ser 
engañosos.76 
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Aunque estos criterios generan la sospecha de NAV, la confirmación de la 
presencia de neumonía es mucho más difícil, y los parámetros clínicos no 
pueden usarse para definir la los posibles gérmenes causantes  de la 
NAV. El diagnóstico etiológico 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 está también 
presente.77 Aunque la colonización de la tráquea precede al  desarrollo de 
neumonía en casi todos los casos de VAP, un cultivo positivo no siempre 
puede distinguir un agente patógeno 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 neumonía no está presente, y un sitio extrapulmonar de 
infección debería ser considerado .78,79 
No está establecida de forma inequívoca la superioridad de alguna de las 
diferentes técnicas cuantitativas, invasivas (CTT, LBA) o no invasivas (BAS), 
ciegas o no ciegas, el método diagnóstico a utilizar dependerá de la situación 
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 broncoscópicas 
 
Cepillado bronquial mediante catéter telescopado  
Catéteres telescopados protegidos.  
Lavado broncoalveolar  
Organismos intracelulares  La presencia de un 5% o más de OIC en la tinción 
directa del espécimen de LBA es altamente sugestivo de la existencia de 
neumonía. 
Técnicas ciegas o no broncoscópicas 
Aspirado bronquial ciego (ABC) 
Minilavado broncoalveolar   
Catéter Telescopado no broncoscópico  
Se han realizado varios estudios para demostrar la superioridad de uno u otro 
método sin llegar a conclusiones definitivas, no obstante en uno realizado 
recientemente no se ha podido demostrar superioridad del cultivo cuantitativo 
sobre el cualitativo .73 
 
Una tinción de  Gram  con presencia de polimorfonucleares y macrófagos, así 
como un exámen cuidadoso de la morfología de cualquier bacteria encontrada, 
pueden mejorar la exactitud diagnóstica cuándo  se correlacionan con  el 
resultado del cultivo.80,81 Inversamente, la ausencia de bacterias o  células 
inflamatorias) en un paciente sin un reciente (dentro de 72 horas) cambio de 
antibióticos, tiene un valor predictivo fuertemente negativo para VAP (94 %) .82 
Un Gram confiable, realizado de aspiraciones  traqueales, se ha demostrado 
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que tiene una baja incidencia de error cuando se utiliza para guiar la 
antibióticoterapia empírica inicial .50, 24 
La estrategia clínica enfatiza que la terapia empírica se justifica en pacientes 
con sospecha de NAV ,puesto que el   retraso en el inicio de la 
antibioticoterapia apropiada  aumenta la  mortalidad .83 
 La selección inicial del antibiótico se basa en factores de riesgo para agentes 
patógenos específicos, modificadas por el conocimiento de patrones locales de 
efectividad de los antibióticos y  resistencia del germen. La terapia es 
modificada con base en la respuesta clínica obtenida para los días 2 y 3, y el 
resultado de los cultivos. 
 
 
Recomendaciones para el diagnostico de NAV 
  
1. Todos los pacientes deberían tener una  historia clínica y exámen físico 
detallados, para excluir otras sitios potenciales de infección, y revelar la 
presencia de condiciones específicas que pueden ocasionar la aparición  de 
agentes patógenos . 
2. Todos los pacientes deberían tener una radiografía del tórax AP ,y lateral si 
no están ventilados, a pesar de que  las radiografías portátiles tienen muchas 
limitaciones en cuanto al diagnóstico , la radiografía puede ayudar a definir la 
severidad de la neumonía (multilobar o no) y la presencia de complicaciones, 
como derrames o cavitación. 
3. Las traqueobronquitis purulentas pueden imitar muchos de los signos 
clínicos de la NAV, y pueden precisar antibioticoterapia. La colonización 
traqueal es común en pacientes intubados, pero a falta de otros estudios 
clínicos no es una señal de infección, y no precisa antibioticoterapia o 
evaluación diagnóstica. 
4. La saturación arterial de oxigeno debería ser medida en todos los pacientes 
para determinar la necesidad de oxígeno suplementario. Debe realizarse 
gasometría  si  existe preocupación de que exista acidosis metabólica o 
respiratoria. Esta, unida con otros estudios del laboratorio ( electrólitos, 
recuento de sangre, función  renal y la función hepática), puede apuntar hacia 
la presencia de disfunción múltiple de órganos  y así 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 neumonía, o infección extrapulmonar. 
6. Una toracocentésis  diagnóstica es la  regla ante un empiema, o ante un 
derrame paraneumónico  si este es grande ,o si el paciente se muestra tomado 
o tóxico. 
7. Las muestras de secreciones respiratorias inferiores  deberían ser obtenidas 
de todos los pacientes con NAV sospechada, y deberían ser coleccionadas 
antes de realizar cualquier cambio de antibiótico. Las pruebas pueden incluir 
aspiración endotraqueal, lavado broncoalveolar, o una prueba con catéter 
protegido. 
8. Si no existe sospecha clínica de NAV o  traqueobronquitis, no se deben 
realizar cultivos de rutina. 
9. Un cultivo negativo  sin haberse utilizado  nuevos antibióticos   en las 
pasadas 72 horas virtualmente descarta la presencia de neumonía bacteriana, 
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pero  la posibilidad de que sea viral o por  Legionella  todavía existe.Si estos 
pacientes tienen signos clínicos de infección, entonces , un sitio extrapulmonar 
de infección debería ser investigado. 
10. Para pacientes con ARDS, para  quienes  es difícil  sospechar NAV por las   
imágenes radiográficas, al menos uno de los tres criterios clínicos u otros 
signos de neumonía, como la inestabilidad hemodinámica o el deterioro de la 
oxigenación deberían ayudar al diagnóstico. 
 
Antibioticoterapia empírica 
 
La utilidad de la antibioticoterapia empírica para disminuir la mortalidad ya ha 
sido demostrada83,aunque sabemos además que la antibiticoterapia empírica 
también fomenta el desarrollo de gérmenes multiresistentes, los cuales causan 
a su vez un incremento en la mortalidad.40 Por esto cualquier política de 
administración de antibióticos empíricamente debe valorar riesgo y beneficio. 
La mayor utilidad se obtiene cuando se tienen en cuenta, tanto el inicio (precoz 
o tardío), como los factores de riesgo presentes en cada paciente, asimismo la 
elección del antibiótico no debe basarse en las recomendaciones globales de 
otros estudios, sino en la microbiología local y sus patrones de resistencia. 
 
Monoterapia vs terapia combinada 
 
A pesar de que muchos autores plantean la utilización combinada de 
antibióticos 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.84,85Se ha señalado que mas juicioso seria utilizar las dosis 
apropiadas que consigan el efecto bactericida deseado.86 
Tampoco existe consenso sobre la duración 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 antibiótico de la NAV 
 
1. Obtener muestras para cultivo antes de iniciar tratamiento. 
2. Elegir antibióticos según patrones locales microbiológicos y resistencias. 
3. No retrasar el inicio del tratamiento pues incrementa la mortalidad.83 
4. Es tan importante el elegir el antibiótico adecuado como administrar las dosis 
correctas. 
5. La administración de antibióticos en aerosoles (colistina, aminoglucosidos) 
puede ser útil en el tratamiento de gérmenes resistentes a la antibioterapia 
sistémica. (CMI alta). 
6. La combinación de antibióticos 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 3ª generación (desarrollo rápido de 
resistencias) (de elección carbapenem) 86. 
8. La duración optima del tratamiento puede ser de 7 días excepto en pacientes 
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infectados por P. aeruginosa. En este caso prolongar tratamiento a 14-21 días 
.6 
 
Conducta a seguir ante mala respuesta al tratamiento pasadas 72 horas 
 
Antes de realizar cualquier cambio de antibióticos se debe: 
 
1. Realizar TAC toraco abdominal y de senos paranasales. 
2. Nueva toma de muestras ,si es posible con tecnicas endoscópicas  
3. Descartar causas no infecciosas: atelectasias, SDRA, embolia pulmonar, 
fiebre medicamentosa. 
4. Descartar: Infecciones por hongos, virus, micobacterias, patógenos 
Resistentes. 
5. Buscar otras posibles causas de infección: empiema, infección asociada a 
catéter, infección urinaria etc.. 
 6. Si persiste sospecha de neumonía y mala evolución clínica podría estar 
indicado realizar biopsia pulmonar. 
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