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INTRODUCCIÓN: 
 
 La neumonía asociada a ventilación mecánica (NAVM), la neumonía adquirida 
en el hospital (NAH) y la neumonía asociada a cuidados médicos (NACM) permanecen 
en el eje central de interés por parte de los médicos de  unidades de cuidados críticos 
(UCC) debido a su desproporcionado impacto sobre los costes, la morbilidad y la 
mortalidad (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. A día de hoy la 
neumonía nosocomial constituye la principal causa de muerte debida a infecciones 
adquiridas en el hospital  (2). En las UCC la NAH supone un 25% de las infecciones  y 
más de un 50% de las antibióticos prescritos  (3)  En las UCC el 90%  de las 
neumonías aparecen en pacientes intubados y el riesgo de NAVM se va incrementando 
en un 3% / día durante los primeros 5 a 10 días de ventilación y posteriormente un 1% 
/día (4)  

 La mortalidad atribuible a la NAH es muy elevada y se incrementa en la NAVM 
a rangos del  33 al 50% (5,6) . 
 
DEFINICIONES:  
 
 NAH neumonía que aparece en las primeras 48 horas o después de la admisión 
del paciente en el hospital.  

NAVM es aquella  neumonía que aparece después de 48 – 72 horas de la 
intubación endotraqueal.  

NACM neumonía que aparece en pacientes que precisan de cuidados médicos   
y que incluye al paciente que fue hospitalizado durante 2 o mas días entre los 90 días de 
aparición de la  infección,  que precisa de cuidados de enfermería durante largo tiempo, 
que recibe terapia antimicrobiana recientemente, quimioterapia, o cuidados de una  
herida en los 30 días anteriores a la aparición de la neumonía, o aquellos que están en 
tratamiento con hemodiálisis en el hospital o en una clínica. 

 El tiempo de comienzo de la neumonía es una importante variable 
epidemiológica y un factor de riesgo para infecciones por  gérmenes específicos. Así, la 
NAH y NAVM de comienzo temprano se definen como aquella que aparece en los 
primeros 4 días de hospitalización, suele tener mejor  pronostico y los gérmenes  suelen 
ser sensibles a los antibióticos. La NAH y NAVM de aparición tardía  es aquella que 
aparece a los 5 días o más y es mas probable que este causada por gérmenes 
multirresistentes a la terapia antibiótica  (GMR) y esta asociada con un incremento en la 
morbilidad y mortalidad. 
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ETIOLOGIA:  
 

La NAH y NAVM  son causadas generalmente por bacilos aeróbicos 
gramnegativos como  Pseudomona aeruginosa, Klebsiella pneumoniae y Acinetobacter , 
o por cocos grampositivos como el Staphylococcus aureus, siendo cada vez mas 
frecuente la presencia de S. aureus meticilin resistentes (SAMR), los gérmenes 
anaerobios son una infrecuente causa de NAVM o NAH .En los Estados Unidos, más 
del 50% de las infecciones que aparecen en las UCC se deben a SAMR, lo que supone 
un enorme problema epidemiológico y un incremento en la mortalidad  (3,7) 
 Los virus son una causa infrecuente  de NAH .El virus mas frecuentemente 
involucrado en la NAH y NACM es Influenza A  (8,9)  .Las neumonías nosocomiales 
por hongos suelen estar causadas por  especies de Cándidas y Aspergillus  fumigatus y 
afectan fundamentalmente a pacientes transplantados, neutropenicos o 
inmunocomprometidos. 
 La incidencia de  neumonía por Legionella pneumophila varia ampliamente 
entre hospitales y zonas geográficas. 
 
 
PATOGENESIS:  
 
 La NAH/NAVM se desarrolla en la mayoría de los casos como consecuencia de 
la aspiración de secreciones contaminadas con organismos patógenos que parecen 
adquirirse por vía endógena  (2). Los gérmenes patógenos alcanzan el tracto respiratorio 
inferior a través del reflujo y la aspiración de contenido gástrico contaminado y también 
mediante la inoculación repetitiva de secreciones de la vía aérea superior hacia el árbol 
traqueo bronquial distal. 
 En la patogénesis intervienen numerosos mecanismos como: translocación 
bacteriana dinámica por perdida de fibronectina  en la orofaringe de los pacientes 
graves, enlentecimiento en el aclaramiento mucociliar y en menor grado perdida de la  
inmunoglobulina A, severidad de la enfermedad de base del paciente, si ha existido 
cirugía previa, el tratamiento previo con antibióticos o con otras medicaciones y  si el 
paciente esta con ventilación mecánica  (10, 11). 
 Las fuentes de patógenos incluyen los aparatos médicos, así la manipulación 
inadecuada  de los circuitos del respirador constituye un factor de riesgo importante en 
la aparición de la NAVM.   
 Las fuentes de patógenos incluyen el medio ambiente hospitalario (agua, aire, 
equipamiento y fomites) y la transferencia de microorganismos entre paciente y 
personal sanitario y otros pacientes (8,12). En las UCC influyen además en la aparición 
de la NAH las condiciones arquitectónicas de la unidad, el ratio personal/paciente, la 
preparación del personal, la manipulación continua  y la existencia o no de programas 
de control de la infección nosocomial en el hospital.  
 Los senos paranasales y el estomago pueden ser reservorios potenciales de 
patógenos nosocomiales y  contribuir a la colonización bacteriana de la orofaringe, (11, 
13) además la placa dental supone un importante reservorio de gramnegativos. 
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DIAGNOSTICO:   
 
 Se proponen como criterios de sospecha clínica de NAV: la presencia de dos de 
tres criterios mayores y uno de los criterios menores (14) Con los datos de sospecha 
clínica se inicia la toma de muestras bacteriológicas para llegar al diagnostico de 
certeza. 
 CRITERIOS DE SOSPECHA DE NAVM 
1. Presencia de dos de tres de los siguientes signos mayores: 
 - Fiebre (>38’2º) 
 - Secreciones purulentas (definir purulencia) 
 - Infiltrado pulmonar (Rx de tórax, TAC torácico) 
2. Presencia de uno o más de los criterios menores: 
 - Leucocitosis (>12000/mm3) 
 - Leucopenia (< 4000/mm3) 
 - Presencia de formas inmaduras (>10%) 
 - Hipoxemia (pO2/FiO2<250, en un paciente agudo) 
 - Aumento de >10% de FiO2 respecto a la previa 
 - Inestabilidad hemodinámica  
 
 OBTENCIÓN DE MUESTRAS RESPIRATORIAS         

   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.         

1. Métodos no invasivos                                                                                                                
  Aspirados traqueales. (AT) .Los valores mas bajos de sensibilidad se han 
obtenido en un estudio con punto de corte en >105 ufc/ml.                                               
2. Métodos invasivos con técnicas broncoscópicas                                                         
 2.1. Cepillado bronquial mediante catéter telescopado (CTT) catéteres 
telescopados protegidos (CombicathTM ) o similares. Es diagnostico: 103 ufc/ml 
 2.2. Lavado broncoalveolar (LBA) .La cantidad de líquido que se debe instilar 
no está establecida, pero se piensa que no debe ser inferior a 60 ml. El umbral 
diagnóstico generalmente aceptado es el de 104 ufc/ml.                
 2.3. Organismos intracelulares (OIC) 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.                                                                                                                           
3. Técnicas ciegas o no broncoscópicas                                                                             
 3.1.Aspirado bronquial ciego (ABC)                                                                     
Enclavar el catéter en un bronquio distal y aspirar, al menos 1-2 ml de secreciones 
bronquiales sin instilar suero u otra solución estéril. Se han considerado como 
significativas concentraciones entre 103 y 104 ufc/ml                                                      
 3.2. Minilavado broncoalveolar (mini-LBA) .Se han considerado como 
significativas concentraciones entre 103 y 104 ufc/m .La cantidad de líquido 
instilado tampoco está estandarizada y varía entre 20 ml y 150 ml.                                                           
 3.3.Catéter Telescopado no broncoscópico: diagnostico: 103 ufc/ml 
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 CRITERIOS DEFINITIVOS DE NAVM:      

          El diagnóstico definitivo de la NAV se puede realizar si el paciente en el que se 
sospechó la presencia de NAV cumple uno de los siguientes criterios durante el periodo 
de tratamiento de la infección: 

1.Criterios radiológicos: aparición de una imagen cavitada en Rx/TAC en una 
zona donde antes existía un infiltrado                                                        
2.Criterios microbiológicos: aislamiento de un germen en alguna muestra o 
combinación de muestras:                                                                                                           
 a. Aislamiento en aspirado traqueal (>106 ufc) del mismo germen que el 
aislado en hemocultivo o en liquido pleural.                                                                                       
 b. Aislamiento de uno o mas gérmenes en muestras de vías respiratorias 
inferiores: AT > 106 ufc/ml, CTT >103 ufc/ml, LBA > 104  ufc/ml.                              
 c. Identificación de Legionella pneumophila en cualquier muestra 
respiratoria, serología en orina, conversión inmunológica.                                                        
 d. Aislamiento de un germen en biopsia pulmonar:>104ufc/gramo  
3.Criterio terapéutico: respuesta favorable al tratamiento antibiótico 
administrado durante 7 días                                                                                                            
4.Criterios histológicos: acúmulos de PMN en bronquios terminales y alvéolos 
en muestras procedentes de biopsias. 

 

 

 

  

Obtener muestras de vías respiratorias  inferiores para cultivo 
cuantitativo & Gram /Ag Legionella / hemocultivos/urinocultivos 

  

Antibioterapia empírica 

Evaluación a las 48-72 horas 

Buena evolución clínica Mala evolución clínica 

Ajustar tratamiento 
empírico a hallazgos 

microbiológicos 

Repetir muestras con 
técnicas invasivas 

Ajustar tratamiento 
aumentando cobertura a 

otros patógenos  

Revaluación 
diagnostica 

TAC Toracoabdominal  
TAC senos 

Sospecha NAH, NAVM, NACM 
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TRATAMIENTO: 

 

TRATAMIENTO EMPIRICO INICIAL PARA PACIENTES SIN RIESGO DE 
GMR, NEUMONIA DE COMIENZO TEMPRANO, ENF. NO SEVERA 

Patógeno potencial                                                     Antibiótico  recomendado (12)                                     
Streptococcus pneumoniae                                               Ceftriaxona                                           
Haemophilus influenzae                                                                                                     
Staphylococcus aureus meticilin sensibles                              o                                                    
Bacilos entericos gram-negativos                                     Levofloxacino, ciprofloxacino o  
 Escherichia coli      moxifloxaxino                            
 Klebiella pneumoniae                                                       o                                                    
 Enterobacter species    Ampicilina/sulbactan                                    
 Proteus species                                                                   o                                                             
 Serratia marcescens                                                     Ertapenen 

TRATAMIENTO EMPIRICO INICIAL PARA NEUMONIA DE COMIENZO 
TARDIO, RIESGO DE GMR, ENF SEVERA 

Patogeno potencial  (GMR)                                   combinación de antibioticos              
Pseudomona aeruginosa                                          (cefepime, ceftazidima) o (imipenen, meropenen)                                    
Klebiella pneumoniae                                                 o piperacilina- tazobactan                                                                        
Acinetobacter species                                                 mas                                                                                                          
                                                                             (ciprofloxacino , levofloxacino) o                              
            (amikacina, gentamicina, tobramicina)                                                    
            mas                                                                    
SAMR                                                                       Linezolid o vancomicina                                     
Legionella pneumophila                                           azitromicina o (ciprofloxacino , levofloxacino) 

                                          

ANTIBIOTERAPIA EMPIRICA 

Sospecha de NAH, NAVM, NACM 

Comienzo tardío (> 5 días) o factores 
de riesgo para GMR 

NO 

Antibioterapia de 
espectro limitado 

SI 

Antibioterapia de 
amplio espectro para 

GMR 
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DOSIFICACION INICIAL DE ANTIBIOTICOS EN NAH, NAVM, NACM DE 
COMIENZO TARDIO O RIESGO DE GMR (12) 

                                                                                                                                                             
ANTIBIOTICO                                                                       DOSIFICACIÓN                           

 
Cefalosporinas Antipseudomonas                       

         Cefepime 

        Ceftazidima 

Carbapenemes 

        Imipenen 

        Meropenen 

Beta lactamicos /inhibidores beta lactamasas 

        Piperacilina /tazobactan 

Aminoglucosidos 

       Gentamicina                                                             

       Tobramicina 

        Amikacina 

Quinolonas antipseudomonas 

       Levofloxacino 

      Ciprofloxacino 

Vancomicina 

Linezolid 

Azitromicina 

 

1-2 gr. Cada 8-12 horas 

2 gr. cada 8 horas 

 

 500 mg cada 6 horas o 1 gr. cada 8 
horas    

1 gr. cada 8 horas 

 

4-5 gr. cada 6 horas 
 
 
 
7 mg/Kg. cada día 
 
 
7 mg/Kg. cada día 
 
20 mg/Kg. cada día 
 
 
 
 
750 mg cada día 
 
400 mg cada 8horas 
 
15 mg/Kg. cada 12 horas 
 
600 mg cada 12 horas 
 
500 mg cada día durante 3 días 
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RECOMENDACIONES EN EL TRATAMIENTO ANTIBIOTICO NAVM 

1. Obtener muestras bacteriológicas antes de iniciar antibioterapia. 
2. Elegir antibióticos según patrones locales microbiológicos. 
3. El retraso en el tratamiento antibiótico dispara la mortalidad (15).  
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), (administrar antes broncodilatadores) (16). 

6.  La combinación de antibióticos se debe utilizar siempre en pacientes infectados con 
GMR. (17). 

7. Si el paciente recibe terapia combinada con aminoglucosidos y hay buena respuesta, 
estos pueden suspenderse a los 5-7 días (18).  

8.  En Enterobacter productores de beta lactamasas no utilizar nunca monoterapia    
con cefalosporinas de 3ª generación (desarrollo rápido de resistencias) (de elección 
carbapenem) (19).  

9. En la NAVM producida por SAMR la administración de vancomocina incluso a 
dosis elevadas produce un 40% de fracasos. El antibiótico de elección es linezolid 
(20). 

10. La duración optima del tratamiento puede ser de 7 días excepto en pacientes 
infectados por P. aeruginosa. En este caso prolongar tratamiento a 14-21 días (21).  

 

ACTUACIÓN ANTE MALA RESPUESTA A TRATAMIENTO ANTIBIOTICO Y 
DETERIORO DEL ESTADO CLINICO 

CON TRATAMIENTO ADECUADO: MEJORIA EN 48-72 HORAS                          
ANTES DE CUALQUIER CAMBIO ANTIBIOTICO 

1.  Realizar TAC toracoabdominal y de senos.                                                                       
2.  Nueva toma de muestras con TECNICAS ENDOSCOPICAS (Lesiones difusas:                       
 LBA, lesiones localizadas: CTT, siempre OIC).                                                                    
3.  Buscar otras posibles causas de infección: empiema, infección asociada a catéter, 
 infección urinaria….                                                                                                      
4.  Descartar: Infecciones por hongos, virus, mycobacterias, patógenos     
 resistentes…..                                                                                                                              
5.  Descartar causas no infecciosas: atelectasias, SDRA, embolia pulmonar, fiebre 
 medicamentosa…                                                                                                                  
6.  Si persiste sospecha de neumonía y mala evolución clínica podría estar indicado 
 realizar BIOPSIA PULMONAR por minitoracotomía. 
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PROFILAXIS:  

1. Educación del personal sanitario de las UCC respecto a la epidemiología y 
procedimientos de control de la infección respiratoria (21). Los médicos 
podrian tener un papel mas importante que el personal de enfermería en la 
transmisión de infecciones en las UCC  (22). 

2. Lavado de manos: frotamiento de las manos con soluciones a base de alcohol 
es más efectivo que la utilización de jabones antisépticos en la prevención de la 
infección nosocomial. (23).   

3. Precauciones barrera: uso de guantes y batas protectoras para contacto con   
pacientes colonizados o infectados con SAMR o GMR, no recomendándose  el 
uso habitual para todos los pacientes (2). 

4. Posición del paciente: la posición semiincorporada del paciente con elevación 
de la cabecera de la cama  45º disminuye la incidencia de NAH/NAVM sobre 
todo cuando el paciente esta recibiendo nutrición enteral  (12). 

5. Medidas preventivas relacionadas con los tubos endotraqueales:  
  La intubación y la reintubación debe ser evitadas cuando sea posible ya 
 que incrementa el riesgo de neumonía  (8, 24).  
   La intubación orotraqueal y las sondas orogástricas son preferibles a la 
 intubación nasotraqueal y a la utilización de sondas nasogástricas para prevenir 
 la sinusitis nosocomial y reducir el riesgo de neumonía  (25).  
   La aspiración continúa de las secreciones subglóticas con la utilización 
 de tubos endotraqueales diseñados especialmente, disminuye la incidencia de 
 neumonía y se deberían utilizar cuando estén disponibles  (26, 27). 
  Para reducir el paso de gérmenes alrededor del tubo endotraqueal  hacia 
 la vía aérea inferior, es necesario mantener el manguito del tubo hinchado a una 
 presión adecuada, entre 20 y 25 cmH2O (28). 
6. Ventilación  no invasiva: 

   La utilización de ventilación no invasiva con presión positiva  debe ser 
 utilizada en pacientes seleccionados con fallo respiratorio (29, 30). Sin embargo 
 existen datos que sugieren que la ventilación no invasiva para evitar la 
 reintubación después de una extubación inicial no es una buena estrategia 
 terapéutica  (29). 
  Utilizar medidas destinadas a facilitar el  destete del respirador como la 
 disminución del uso de sedantes o de relajantes neuromusculares reducen la 
 duración  de la ventilación mecánica y disminuyen la incidencia de NAVM (31). 
   El mantenimiento de niveles de personal adecuados en las UCC reduce el 
 tiempo de estancia en la misma mejorando el control de la infección y 
 disminuyendo el tiempo de destete del respirador (32). 

 7.  Mantenimiento de las tubuladuras del circuito del respirador:  
  No existe consenso sobre cual seria el tiempo optimo de durabilidad del 
 circuito respiratorio aunque lo más aceptado sea el cambio semanal. El cambio 
 de circuitos cada 24 horas en lugar de hacerlo con menos frecuencia, aumenta el 
 riesgo de NAVM (33). Los cambios frecuentes de los circuitos del respirador 
 no se ha demostrado que disminuyan la incidencia de NAVM  (34). 
  El liquido que se condensa  de los circuitos del respirador debe ser 
 drenado periódicamente y se debe evitar que penetre en el tubo  endotraqueal 
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 o en la  línea de por donde se administran los medicamentos a través de 
 nebulizadores   (28) 
  Los intercambiadores de calor y humedad diminuyen la colonización de 
 los circuitos del respirador, pero no se ha visto que  reduzcan la incidencia de 
 NAVM (35, 36, 37). 
   Cuando se utilicen nebulizadores entre diferentes pacientes se deben 
 reemplazar los mismos y someterlos a esterilización o desinfección de alto nivel 
 y solo se deben utilizar fluidos estériles cuando se preparen los mismos junto 
 con una técnica aséptica. 

       8.  Nutrición:  
  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 
 NAVM  por el riesgo incrementado de aspiración del contenido gástrico  (8,39).  
  La posición semiincorporada reduce la incidencia de NAVM, además se 
 debe valorar la colocación  adecuada de la sonda nasogástrica y valorar la 
 posible distensión gástrica mediante la monitorización de los volúmenes 
 residuales gástricos. La administración postpílorica se ha asociado a una 
 reducción significativa de NAVM (40). 
       9.   Profilaxis  de la úlcera de estrés:  
  Dos factores de riesgo independientes y predictivos de aparición de 
 hemorragia gastrointestinal alta son la insuficiencia respiratoria y la coagulopatía 
 y por tanto los pacientes con ventilación mecánica requieren una profilaxis de la 
 ulcera de estrés. Diversos metaánalisis han comparado el efecto del 
 sucralfato (que protege la mucosa sin alterar el PH gástrico) con los  
 bloqueadores H2 (que incrementan el PH gástrico)  y han demostrado una 
 disminución  en la incidencia de NAH/NAVM junto con un incremento 
 significativo en la aparición de hemorragia  gastrointestinal en el grupo tratado 
 con  sucralfato (41). El problema de los bloqueadores H2 es que cuando se 
 administran durante mas de 72 horas se produce taquifilaxia, y además no son 
 muy efectivos para controlar el sangrado una vez se ha producido. La mayor 
 potencia de los inhibidores de la bomba de protones (al incrementar el PH 
 gástrico) los hacen teóricamente más útiles para controlar el sangrado o el 
 resangrado y su uso no presenta el problema de la taquifilaxia. A pesar de sus 
 ventajas teóricas no se han comparado directamente los bloqueadores H2 con los 
 inhibidores de la bomba de protones en pacientes críticos. No existen ensayos 
 controlados aleatorios sobre el efecto profiláctico de la nutrición enteral en la 
 ulcera de estrés. 
      10.  Transfusión: Múltiples estudios han identificado la transfusión de productos 
 sanguíneos alogénicos como un factor de riesgo para el desarrollo de infección y 
 neumonía postoperatoria (12).  
      11. Niveles de glucemia en sangre: La terapia intensiva con insulina  para 
 mantener niveles de glucemia en sangre entre 80 y 110 mg/dl disminuye las 
 infecciones sanguíneas nosocomiales, la duración de la ventilación mecánica, la 
 estancia en la UCC, la morbilidad y la mortalidad (42).  
       12.  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 
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 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). 
      13. Descontaminación selectiva digestiva: La descontaminación selectiva 
 digestiva (DSD) se basa en el uso de antibióticos tópicos, por vía oral intestinal, 
 a menudo añadiendo un antibiótico sistémico durante los primeros días del 
 régimen, de esta forma se pretende eliminar los patógenos potenciales del tracto 
 gastrointestinal. Su uso no se ha generalizado debido a su alto coste, al riesgo de 
 aparición de gérmenes multirresistentes y a que no se ha apreciado un beneficio 
 significativo sobre la mortalidad. La DSD reduce la incidencia de NAH/NAVM,  
 pero no se recomienda su uso rutinario, especialmente en pacientes que podrían 
 ser colonizados por gérmenes multirresistentes (12). 
     14.   Lavado oral con clorhexidina: La administración de gluconato de clorhexidina 
 al 0’12% en forma de lavado oral disminuye de forma significativa la incidencia 
 de NAH en pacientes sometidos a cirugía cardiaca aunque su uso rutinario no se 
 recomienda hasta no disponer de mas datos (44, 45). 
      15.  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 (25). 
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