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1.- OBJETIVO Y JUSTIFICACION

La neumonia adquirida en el hospital es la segunda infeccion nosocomial maés frecuente
pero la primera en orden de morbilidad, mortalidad y costes (1) . El riesgo de adquisicion de
neumonia estd aumentado mas de 20 veces por la presencia de la via aérea artificial (2) y es la
infeccién mas frecuente en las unidades de pacientes criticos. Es una complicacion habitual de
la ventilacién mecénica, y una de las mayores amenazas para la recuperacion de los pacientes
ventilados artificialmente. El 80% de los episodios de neumonia nosocomial se produce en
pacientes con via aérea artificial y se denomina neumonia asociada a la ventilacion mecanica
(NAVM) (3).

La neumonia asociada a ventilacion mecédnica (NAVM), la neumonia adquirida en el
hospital (NAH) y la neumonia asociada a cuidados médicos (NACM) permanecen en el eje
central de interés por parte de los médicos de unidades de cuidados criticos (UCC) debido a su
desproporcionado impacto sobre los costes, la morbilidad y la mortalidad a pesar de los avances
en la terapia antimicrobiana, en los cuidados de soporte y en la mejora en la aplicacion de
medidas preventivas (4) .En las UCC la NAH supone un 25% de las infecciones y mas de un
50% de las antibidticos prescritos (5). En las UCC el 90% de las neumonias aparecen en
pacientes intubados y el riesgo de NAVM se va incrementando en un 3% / dia durante los
primeros 5 a 10 dias de ventilaciéon y posteriormente un 1% /dia (6).

La neumonia nosocomial tiene la mayor tasa de mortalidad de todas las infecciones
nosocomiales (7) aunque datos recientes situan la mortalidad de la NAVM en un 13% (8).
Existen diversos factores que se asocian a un incremento en la mortalidad en pacientes con
NAVM pero de todos ellos el mds importante factor prondstico es una inadecuada terapia

antibiotica inicial (1).

DEFINICIONES:

NAH: neumonia que aparece en las primeras 48 horas o después de la admision del paciente en
el hospital.



NAVM: es aquel tipo de NAH que aparece después de 48 — 72 horas de la intubacion
endotraqueal o tras la admision en una unidad de cuidados criticos; se produce en pacientes con
intubacion endotraqueal (o traqueotomia) y que no estaba presente, ni en periodo de incubacion,
en el momento de la intubacion. En esta definicion se incluyen las neumonias diagnosticadas en

las 72 horas posteriores a la extubacion o retirada de la traqueostomia.

NACM: neumonia que aparece en pacientes que precisan de cuidados médicos y que incluye
al paciente que fue hospitalizado durante 2 o mas dias entre los 90 dias de aparicion de la
infeccion, que precisa de cuidados de enfermeria durante largo tiempo, que recibe terapia
antimicrobiana recientemente, quimioterapia, o cuidados de una herida en los 30 dias anteriores
a la apariciéon de la neumonia, o aquellos que estin en tratamiento con hemodialisis en el
hospital o en una clinica.

El tiempo de comienzo de la neumonia es una importante variable epidemiologica y un
factor de riesgo para infecciones por gérmenes especificos. Asi, la NAH y NAVM de comienzo
temprano se definen como aquella que aparece en los primeros 4 dias de hospitalizacion, suele
tener mejor pronostico y los gérmenes suelen ser sensibles a los antibidticos (Streptococcus
pneumoniae y Haemophilus influenzae). La NAH y NAVM de aparicion tardia es aquella que
aparece a los 5 dias o mas y es mas probable que este causada por bacilos gramnegativos y
gérmenes multirresistentes (GMR) y estd asociada con un incremento en la morbilidad y
mortalidad (9).

2.- PATOLOGIA

Clasicamente destacan 4 vias patogénicas para el desarrollo de NAVM: a) aspiracion de
secreciones colonizadas procedentes de la orofaringe o del contenido gastrico b) a través de
inoculacion por uso de aerosoles o de los circuitos o tubuladuras del respirador c) traslocacion
bacteriana por perdida de la funcion de barrera de la mucosa intestinal, en caso de isquemia que
permitiria el paso de bacterias y productos inflamatorios a la sangre y d) via hematogena desde
un foco infeccioso extrapulmonar.

De todos los mecanismos descritos , la aspiracion de secreciones procedentes de la
orofaringe es la via mayoritaria y casi tnica (2) estos gérmenes proceden de la propia orofaringe
o llegan alli desde el tracto gastrointestinal superior. En los pacientes bajo ventilacion mecénica,
la intubacion endotraqueal, rompe el aislamiento de la via aérea inferior, ademas en el tubo
endotraqueal se forma una biocapa bacteriana que es una fuente importante de infeccion en
NAVM. Los senos paranasales, traquea, contenido gastrico y areas peridontales, son reservorio
de microorganismos para la colonizacion de la orofaringe. La reintubacion asi como la posicion
supina durante las primeras 24 horas de VM incrementan el riesgo de aspiracion de secreciones

hacia las vias aéreas bajas y la consiguiente aparicion de neumonia. Por encima del



neumotaponamiento del tubo endotraqueal, se van acumulando secreciones que, procedentes de
la cavidad oral, estdn contaminadas por los patdégenos que colonizan la orofaringe. Estas
secreciones contaminadas pasan alrededor del neumotaponamiento y alcanzan la via aérea
inferior. Se ha comprobado que una baja presion del neumotaponamiento, que permitiria un
mayor paso de secreciones, se puede asociar al desarrollo de NAVM (10). Por otro lado, una
presion mayor comprometeria la circulacion en la mucosa respiratoria pudiendo llegar a
lesionarla. Por todo ello, se recomienda que la presion del neumotaponamiento se mantenga
entre 25-30 cm de H20.

Las fuentes de patogenos incluyen los aparatos médicos, por lo que la manipulacién
inadecuada de los circuitos del respirador constituye un factor de riesgo importante en la
aparicion de la NAVM, asi como el medio ambiente hospitalario (agua, aire, equipamiento y
fomites) y la transferencia de microorganismos entre paciente y personal sanitario y otros
pacientes. (11) (9). Los senos paranasales y el estomago pueden ser reservorios potenciales de
patogenos nosocomiales y contribuir a la colonizaciéon bacteriana de la orofaringe (12) (13)

ademas la placa dental supone un importante reservorio de gérmenes gramnegativos.

En las UCC influyen ademas en la aparicion de la NAH las condiciones arquitectonicas
de la unidad (14), el ratio personal/paciente, la preparacion del personal, la manipulacion
continua Yy la existencia o no de programas de control de la infeccion nosocomial en el hospital
(15). En cuanto a los gérmenes causantes de NAVM varian seglin el hospital e incluso dentro

del mismo de una unidad a otra.

3.- DIAGNOSTICO

Para el Grupo Europeo de Consenso (16) el diagnostico de sospecha de neumonia viene
dado por la presencia de un infiltrado pulmonar en la radiografia de térax mas dos de los
siguientes criterios: leucocitosis o leucopenia, secreciones respiratorias purulentas y fiebre o
hipotermia, sin embargo, estos criterios en pacientes que son sometidos a ventilaciéon mecanica
son poco especificos ya que existen otras entidades que pueden cursar con estos hallazgos y no

ser neumonia (atelectasias, fallo cardiaco, tromboembolismo pulmonar, hemorragia alveolar).

Una vez que tenemos la sospecha diagnostica, el siguiente paso es la confirmacion
microbiolégica, (17) podemos utilizar cultivos cuantitativos o semicuantitativos aunque estos
ultimos tienen menos capacidad para distinguir entre colonizacion de la via aérea y neumonia
Se utilizan técnicas broncoscépicas o no broncoscopicas (18). En la mayoria de las UCC
europeas el aspirado traqueal cualitativo sigue siendo el método habitualmente utilizado para el

diagnostico microbiolégico de NAVM (19).

Técnicas invasivas no broncoscépicas



1. Aspirado traqueobronquial .

La técnica consiste en avanzar un catéter a través del tubo endotraqueal y aspirar, al
menos 1-2 ml de secreciones bronquiales sin instilar suero u otra solucion estéril. Se han
considerado  como  significativas  concentraciones  entre  10° 'y  10*  ufc/ml.

2. Minilavado broncoalveolar (mini-LBA)

Se han considerado como significativas concentraciones entre 10° y 10* ufc/m .La

cantidad de liquido instilado tampoco est4 estandarizada y varia entre 20 ml y 150 ml.
Métodos invasivos con técnicas broncoscopicas

1. Cepillado bronquial mediante catéter telescopado.

En general, se admite que la probabilidad de que un resultado positivo demuestre la
existencia de una neumonia es muy alta. El procedimiento es seguro y rdpido y la mayor parte
de las complicaciones estan relacionadas con el uso del fibrobroncoscopio (FB). Es diagnostico:
10’ ufe/ml.

2. Lavado broncoalveolar (LBA)

El procedimiento no estd estandarizado y la cantidad de liquido que se debe instilar no
estd establecida, pero se piensa que no debe ser inferior a 60 ml. El umbral diagndstico
generalmente aceptado es el de 10* ufc/ml.

Estos test tienen una similar sensibilidad, especificidad y valor predictivo y por tanto la
eleccion de los mismos depende de la experiencia, costes y disponibilidad local (7) , ademas se
han comparado muestras obtenidas con broncoscopio o sin el y las muestras obtenidas con
broncoscopio no mejoran la mortalidad , la estancia en UCC o la duraciéon de la ventilacion
mecanica (20).

La recomendacion de la American Thoracic Society (9) incluye con un grado de
evidencia I la reduccién de mortalidad a los 14 dias con la estrategia de diagnostico «invasiva»
frente a la estrategia «clinica», mientras que la guia clinica canadiense (7) no hace una
recomendacion explicita de su uso, ya que para sus autores en la mayoria de los casos es
suficiente una aproximaciéon clinica junto con la realizaciéon de cultivos no invasivos
cuantitativos. Por ultimo, la guia clinica britanica (15) no recomienda la utilizacién de aspirados
traqueales para el diagnostico de NAVM vy si la utilizacién de métodos invasivos, sin que exista
evidencia de que uno sea mejor que otro.

Aunque la sensibilidad de los hemocultivos en el diagnéstico de neumonia nosocomial

es baja, permite descartar otras fuentes de infeccion, por lo que es recomendable su realizacion

(21).



El Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS) aunque no ha demostrado ser mejor que
los criterios clinicos convencionales en el diagnostico de NAVM, si se deberia utilizar para

monitorizar la respuesta al tratamiento (15) (21).

Clinical Pulmonari Infection Score (modificado)
criterio 0 1 2

Secreciones traqueales Ausentes Abundantes Abundantes+purulentas
Infiltrados en Rx térax No Difuso Localizado
Temperatura, °C >36’5 y <38’5 >38’5y [138.9 >39 0 <36
Leucocitos ( mm®) >4000y <11000 <4000y >11000 < 4,000 or>11,000+ bandas

forms > 50%

P402/Fi02, mmHg >240 o ARDS < 240 no evidencia de ARDS

Microbiologia Negativa Positiva

Sobre las cuatro primeras variables en el score inicial se afladid el CPIS con tinciéon de Gram y el CPIS con cultivo de aspirado
traqueal. Se afiaden 2 puntos cuando la tincion o el cultivo sean positivos. Un CPIS de mas de 6 puntos sobre ¢l basal o después de
incorporar la tinciéon de Gram o el cultivo se considera sugestivo de neumonia.

El analisis microscopico de la muestra permitiria valorar la presencia de abundantes
neutréfilos, lo cual es compatible con NAVM. El Gram de la muestra puede disminuir la
incidencia de terapia inapropiada.

En cuanto a los marcadores biologicos, sobre todo la procalcitonina (PCT) nos pueden
ayudar a distinguir entre una causa bacteriana o no de NAVM, igualmente pueden ayudar en la
decision de continuar o no la terapia antibiotica (22).

La biopsia pulmonar es un método raramente utilizado en el diagnostico de NAVM.

ALGORITMO DIAGNOSTICO NAVM (9)

Sospecha NAH, NAVM,NACM

Muestras respiratorias para cultivos y microscopia

A no ser que exista una baja sospecha de NAVM, comenzar
terapia empirica usando datos microbiol6gicos locales

En 2-3 dias comprobar cultivos y evaluar respuesta clinica

| Mejorfa clinica en 48-72 horas |

g l 7 )

I Cultivos negativos I | Cultivos positivos Cultivos negativos ] I Cultivos positivos I
Investigar otros patogenos, Ajustar terapia antibidtica, Considerar Si es posible desescalar antibiéticos,
complicaciones, otros investigar otros pat6genos , suspender la tratar pacientes seleccionados 7-8 dias y
diagnosticos o otros sitios de complicaciones, otros administracién reevaluar
infeccién diagndsticos o otros sitios de de antibidticos

infeccién




4.- TRATAMIENTO

En muchas ocasiones, el tratamiento antibidtico debera administrarse inicialmente de
forma empirica, y debe efectuarse ademds lo mas precozmente posible, dada la elevada
mortalidad que puede comportar la neumonia, especialmente si la antibioterapia es inadecuada
(23) . La eleccion del tratamiento empirico se efectuara teniendo en cuenta diferentes factores,
como la flora bacteriana propia del hospital, con sus particulares resistencias antibidticas;
antibioterapia previa y factores inherentes del huésped predisponentes a uno u otro tipo de
microorganismo, entre otros.

En la eleccion del tratamiento empirico es aconsejable clasificar diferentes grupos de
pacientes, segun tres criterios clinicos (24) : gravedad de la neumonia , presencia o ausencia de
factores de riesgo para determinados patogenos especificos y duracion de la hospitalizacion:
neumonia en precoz, que es aquella que se presenta antes de los primeros 5 dias de
hospitalizacion, y neumonia tardia, que se presenta a partir del quinto dia después del ingreso

hospitalario.

1. GRAVEDAD DE LA NEUMONIA (EN DOS CATEGORIAS: NO GRAVE O GRAVE).
Entendemos por neumonia grave cuando alguno de los siguientes criterios estén presentes:

= Necesidad de ingreso en una unidad de cuidados intensivos

= Fallo respiratorio

= Progresion radiografica rapida

= Neumonia multilobar

= Cavitacién de un infiltrado pulmonar

= Evidencia de sepsis severa con hipotensién y/o disfuncion de algin érgano:

- Shock (presion arterial sistélica < 90 mmHg, presion arterial diastélica < 60 mmHg)

. Necesidad de farmacos vasopresores durante mas de 4 h

. Diuresis < 20 ml/h, o diuresis < 80 ml/4 h (excepto si existe otra causa que lo justifique)

= Insuficiencia renal aguda que requiera dialisis

2. FACTORES DE RIESGO PARA DETERMINADOS PATOGENOS

= Cirugia abdominal reciente Microorganismos anaerobios
= Aspiracion masiva

* Coma, Traumatismo craneoencefélico Staphylococcus aureus
= Diabetes mellitus

= Insuficiencia renal crénica

= Infeccién gripal reciente

= Hospitalizacién prolongada Legionella p.
= Dosis altas de corticoides

= Estancia prolongada en UCC Pseudomonas aeruginosa o Acinetobacter spp,
= Corticoides
= Antibioterapia previa




ANTIBIOTERAPIA EMPIRICA

Sospecha de NAH, NAVM, NACM

Comienzo tardio (> 5 dias) o factores
de riesgo para GMR o neumonia grave

NO SI

Antibioterapia de amplio

Antibioterapia de espectro para GMR

espectro limitado

TRATAMIENTO EMPIRICO INICIAL PARA PACIENTES SIN RIESGO DE GMR, NEUMONIA DE COMIENZO

TEMPRANO, ENF. NO SEVERA (9)

Ceftriaxona 2 grIV dia
Ampicilina — sulbactan 3 gr IV cada 6 horas
Levofloxacino o 750 mg IV dia
Moxifloxacino 400 mg IV dia
Ertapenen 1 grIV dia

En la guia clinica espaiiola (SEPAR) (21) solo se recomienda para este grupo de pacientes la utilizacion de Ceftriaxona o
Levofloxacino.

TRATAMIENTO EMPIRICO INICIAL PARA NEUMONIA DE COMIENZO TARDIO, RIESGO DE GMR, ENF SEVERA (9)

Cefepime o 2 gr IV cada 8 horas

Ceftazidima o 2 gr IV cada 8 horas

Imipenen o 500mg-1 gr IV cada 6 horas

Meropenen o 1 gr IV cada 8 horas

Piperacilina-tazobactan 4/0’5 gr IV cada 6 horas

MAS

Ciprofloxacino o 400 mg IV cada 8 horas

Levofloxacino o 500mg IV cada 12 horas (21)

Gentamicina o 7 mg/kg IV una vez al dia

Tobramicina o 7 mg/kg IV una vez al dia

Amikacina 20 mg/kg una vez al dia

MAS  sospecha de SAMR, presencia de factores de riesgo, alta incidencia local

Linezolid o 600 mg IV cada 12 horas

Vancomicina 15-20 mg/kg cada 8-12 horas (concentraciones plasmaticas de
15-20 mg/L . En pacientes graves se puede dar una dosis de
carga de 25-30 mg/kg

SAMR Staphylococcus aureus meticilin resistente.
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RECOMENDACIONES EN EL TRATAMIENTO ANTIBIOTICO NAVM

Obtener muestras bacterioldgicas antes de iniciar antibioterapia.

Elegir antibidticos segun patrones locales microbiologicos.

El retraso en el tratamiento antibiotico dispara la mortalidad (25).

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

Si se sospecha neumonia por Legionella p. el tratamiento inicial deberia incluir una
FLUORQUINOLONA o AZITROMICINA (500 mg IV dia, 5-7 dias) o una combinacion
de ambos.

La combinaciéon de antibidticos se utiliza frecuentemente en pacientes con sospecha de
estar infectados gérmenes multirresistentes, sin embargo no hay pruebas concluyentes que
soporten esta practica y muchos estudios sugieren que la monoterapia es tan efectiva como
la terapia combinada (26) (27) . Se recomienda el uso de monoterapia siempre que sea
posible en la NAVM de etiologia bacteriana (15).

Si el paciente recibe terapia combinada con aminoglucosidos y hay buena respuesta, estos
pueden suspenderse a los 5-7 dias (28).

La duracién del tratamiento estard en funcion de la respuesta del paciente. Con una buena
respuesta clinica en 48-72 horas incluyendo puntuacion de CPIS y niveles de
PROCALCITONINA (29) podemos continuar el tratamiento durante 7-8 dias
independientemente de la etiologia. Si aislamos el germen causante la antibioterapia se
cambiara en funcion del antibiograma . Se podria alargar dicho esquema terapéutico a un
minimo de 14 dias en caso de neumonias provocadas por bacterias multirresistentes, tanto
gram negativas (P. aeruginosa, A. baumanii) como gram positivas (SAMR) (21).

En la NAVM producida por SAMR el tratamiento con linezolid ha demostrado ser superior
a la vancomicina (30).

En NAVM por Enterobacter productores de beta lactamasas no utilizar nunca monoterapia
con cefalosporinas de 3* generacion (desarrollo rapido de resistencias) (de eleccion
carbapenemes) (31).

Muchos pacientes alérgicos a penicilina pueden recibir cefalosporinas (sobre todo de 3?
generacion) y carbapenemes (en reacciones leves) . Se deberian realizar pruebas dérmicas
para aquellos pacientes en los que es necesario la administracion de carbapenemes o
cefalosporinas . Los pacientes alérgicos a cefalosporinas podrian ser tratados con
AZTREONAN 1-2 gr IV cada 6-8 horas (excepto en alérgicos a Ceftazidima ya que tienen
estructura quimica muy similar).

La dosificacion de antibidticos en infusiones extendidas se utilizan para mejorar el efecto
farmacocinético y dificultar la aparicion de resistencias en patdgenos con alta CMI
(Meropenen administrado en 3 horas cada 8 horas, Piperacilina tazobactan administrado
durante 4 horas cada 8 horas o Cefepime infundido en 3 horas cada 8 horas ) . En un
metaanalisis de 2013 las infusiones extendidas disminuian la mortalidad (32) mientras que
en una revision sistematica del mismo ano no habia diferencias con la administracion
tradicional (33).

La administracion intravenosa de COLISTINA: 2-3 MU cada 8 horas o 4’5 MU cada 12
horas (puede emplearse una dosis de carga de 6-8 MU en pacientes criticos) es una opcion
razonable para el tratamiento de NAVM causada por P aeruginosa o A baumanii (7) cuando
esta este establecida o se sospeche. La administracion de Colistina inhalada (2 MU cada 8
horas 0 3 MU cada 12 horas) junto con la administracion IV mejora los resultados clinicos
y microbioldgicos (34).



RESPUESTA AL TRATAMIENTO EMPIRICO: (21)

1. La respuesta al tratamiento debe valorarse a partir de los 3 dias de su inicio.

2. No existe ninguna definicién validada de falta de respuesta al tratamiento empirico.

3. La disminucién del marcador Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS) es un buen factor predictivo de buena evolucién.

4. El parametro mas precoz y sensible de buena respuesta es la mejoria en la oxigenacion arterial.

5. La procalcitonina sérica es un marcador sensible y especifico en el seguimiento de la evolucion de los pacientes.

6. En caso de falta de respuesta se recomienda una reevaluacion microbiologica completa y plantear un cambio de
tratamiento antibioético.

ACTUACION 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.

Nueva toma de muestras con TECNICAS ENDOSCOPICAS (Lesiones difusas: LBA, lesiones localizadas: CTT,
siempre OIC).

Buscar otras posibles causas de infeccion: empiema, infeccion asociada a catéter, infeccion urinaria

Descartar: Infecciones por hongos, virus, mycobacterias, patogenos resistentes. ...

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

Si persiste sospecha de neumonia y mala evolucién clinica podria estar indicado realizar BIOPSIA PULMONAR.

B

SRFEES

ADDENDUM : TRAQUEOBRONQUITIS ASOCIADA A VENTILACION MECANICA

La traquobronquitis asociada a la ventilaciéon mecéanica (TAVM) se describié por Nseir
en el afio 2002 como un proceso intermedio entre la colonizacion del tracto respiratorio inferior
y la neumonia asociada a la ventilacion mecanica (NAVM) (35) . Es muy dificil diferenciar
entre colonizacion del tracto respiratorio, TAVM y NAVM. El uso de un umbral
microbiolégico significativo del aspirado traqueal a 10° ufc / ml o un lavado broncoalveolar
(LBA) de 10* ufc / ml asociados con signos locales y sistémicos de infeccion podria ser atil para
distinguir la TAVM de la colonizacién traqueobronquial. La radiografia de térax con ausencia
de un nuevo infiltrado es probable que permita diferenciar entre NAVM y TAVM (36).

Puede definirse la TAVM como la presencia en un paciente intubado y que recibe
ventilacion mecénica > 48h, la asociacion de una temperatura corporal > 38,3 © C 0 < 36,0 ° C,
secreciones traqueales purulentas y el cultivo positivo de un aspirado traqueal con una
concentracion de > 10° ufc /ml, y sin infiltrado nuevo o progresivo en la radiografia de torax
37).

Es muy importante que tratemos la TAVM ya que el tratamiento inadecuado se asocia

con un mayor riesgo de progresion a neumonia y por lo tanto mayor mortalidad (38). Por lo
tanto, los pacientes podrian beneficiarse de una del tratamiento con antibidticos inhalados o
sistémicos aunque quizas con una menor duracion (39) (40). Aunque debemos ser conscientes
que el uso excesivo de antibidticos, incluidos los inhalados podria generar una mayor
resistencia a los mismos.
El estudio aleatorizado controlado TAVeM2 doble ciego pronto comenzarda en Francia,
(http://www.semicyuc.org/sites/default/files/news tavem 2.pdf) y evaluaréd el impacto de dos
duraciones del tratamiento antibiotico sistémico (3 o 7 dias) versus ningln tratamiento
antibidtico en una gran cohorte de pacientes con infeccion asociada a la ventilaciéon mecénica.




‘ RECOMENDACONES PARA PREVENCION de la NAVM, SHEA/IDSA (41)

Recomendacion

Justificacion

INTERVENCION

calidad de la evidencia

Practica basica

Buena evidencia :
disminucién duracion
ventilacién mecanica

ventilacion mecanica no
invasiva (pacientes
seleccionados).

alta

NAVM, impacto
desconocido en los costes

cerrada

estancia, mortalidad. Manejo de pacientes sin  moderada
Beneficios superiores a los sedacion
riesgos. Interrumpir sedacion alta
diariamente
Evaluar extubacion alta
diariamente
Realizar pruebas de alta
respiracion espontanea sin
sedacion
Facilitar la movilidad moderada
temprana
Tubos con aspiracion moderada
subglotica (pacientes que
requieran mas de 48-72
horas de ventilacion
mecanica
Cambio circuito del alta
respirador solo cuando este
sucio o funcione mal
Cabecera cama elevada 30- baja
45°
Medidas especiales Buena evidencia en la Descontaminacion selectiva alta
mejora de resultados pero del tracto orofaringeo o
datos  insuficientes  de descontaminacion selectiva
posibles riesgos. del tracto digestivo
Puede disminuir NAVM Cuidados orales con moderada
pero se desconoce su clorhexidina
impacto en la duracién de la | Profilaxis con probioticos moderada
ventilacion mecanica, (Lactobacillus spp.)
estancia o mortalidad tubos endotraqueales con baja
balén de pared ultrafina de
poliuretano
Control automatico presién baja
del neumo
Instilacion de suero  baja
fisiologico antes de la
aspiracion
Cepillo dental mecanico baja
Generalmente no Disminuye NAVM pero los tubos endotraqueales moderada
recomendadas datos sugieren que no tiene recubiertos de plata
impacto sobre duracion de la | Camas cinéticas moderada
ventilacion mecénica, Posicion prona moderada
estancia o mortalidad
Sin impacto en NAVM Profilaxis de la ulcera de moderada
duracién de la ventilacién  estrés
mecdnica,  estancia 0 Traqueotomia temprana alta
mortalidad Monitorizacién ~ volimenes moderada
residuales gastricos
Nutricion parenteral moderada
temprana
No recomendado Sin impacto en resultados de  sistemas de aspiracién moderada

SHEA: Society for Healthcare Epidemiology of America, IDSA: Infectious Diseases Society of America .
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