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Resumen

La Neumonía Asociada a Ventilador (NAV) es la infección hospitalaria más frecuente e importante en Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI), ya que incrementa los días de Ventilación Mecánica (VM), días de estancia en UCI,
costos, como consecuencia aumento en la mortalidad. La frecuencia de NAV depende de factores de riesgo, la fuente
de infección, así como el pronóstico depende del agente causal. En el presente artículo discutimos la epidemiología,
fisiopatología, diagnóstico, tratamiento, pronóstico y complicaciones de la NAV. Rev Med Clin 2018;2(3)107-114.
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Abstract

Ventilator-Associated Pneumonia

Ventilator-Associated Pneumonia (VAP) is the most frequent and important hospital infection in the Inten-
sive Care Unit (ICU), since it increases the days of Mechanical Ventilation (MV), days of ICU stay, costs, as a
consequence of an increase in mortality. The frequency of VAP depends on risk factors, the source of infection, as well
as the prognosis depends on the causative agent. In the present article we discuss the epidemiology, pathophysiology,
diagnosis, treatment, prognosis and complications of VAP.
Keywords: Ventilator-Associated Pneumonia, Sepsis, Respiratory Track Infection
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I. Introducción

Las infecciones hospitalarias (IH) son un pro-
blema de salud a nivel mundial, en espe-
cial en pacientes en Unidad de Cuidados

Intensivos (UCI) ya que hasta el 90 % requie-
re Ventilación Mecánica (VM), y la ventilación
incrementa 2 a 5 veces más el riesgo de infeccio-
nes.1, 2 La tasa general de infecciones en UCI es
de 40 % incrementando al 50 o 60 % en los pa-
cientes internados más de 5 días. Los pacientes
de edad avanzada son los más vulnerables en
especial para adquirir neumonía IH, la cual se
puede presentar en el 10 al 65 % de pacientes
atendidos en UCI.3

Los pacientes de edad avanzada y los inter-
nados en UCI son los más vulnerables al desa-
rrollo de IH debido a múltiples factores de ries-
go: inmunosupresión, alteraciones fisiológicas y
anatómicas asociadas con la edad, enfermeda-
des crónicas complicadas y malnutrición.4

La Neumonía Asociada a Ventilador (NAV) es
la causa más común de infección en UCI y está
relacionada con patógenos multirresistentes,5

mayor tiempo de VM y mayor estancia hospita-
laria. Como resultado se presenta un pronóstico
negativo y altos costos de atención médica has-
ta por 40,000 dólares por paciente.6, 7 La mor-
talidad por NAV se presenta entre 33 % hasta
70 %.8–11

Definición

En el 2011, los Center for Disease Control and
Prevention (CDC) en conjunto con el American
College of Chest Physicians, American Thoracic
Society, Society of Critical Care Medicine y la
Infectious Diseases Society of America, cataloga-
ron a la NAV como la infección del parénquima
pulmonar que surge 48 horas después de la in-
tubación endotraqueal.12

Existen dos formas de NAV: a) inicio tem-
prano cuando la infección se desarrolla en los
primeros 4 días de intubación y b) inicio tardío
cuando la infección ocurre después del cuarto
día.8, 13

II. Epidemiología

Desde los 50s se documentaron IH por Staphi-
lococcus en los CDC, dando inicio a programas
para evaluar, prevenir y cambiar la epidemio-
logía de estas infecciones.16 Para 2002 se do-
cumentaron 1.7 millones de IH (100,689 NAV
con 99,000 muertes). El último reporte de la
National Healthcare Safety Network (NHSN)
reportó una incidencia de NAV de 1 a 2.5 ca-
sos por 1,000 días/ventilador.8 Un estudio en
18 países en desarrollo, incluido México, encon-
tró una incidencia de NAV de 19.8 por 1,000
días-dispositivo.16

La prevalencia de IH en países en vías de
desarrollo, como México, es el doble que en
países desarrollados.14 Se estima que 21 % de
los pacientes hospitalizados en México están en
riesgo de IH.15

Lo anterior demuestra la importancia de iden-
tificar pacientes en riesgo de NAV. Se debe hacer
un gran esfuerzo para administrar correctamen-
te los fondos públicos y proporcionar a las ins-
tituciones sanitarias, en especial de los países
en vías de desarrollo, del personal capacitado y
del equipo suficiente para reducir las IH y sus
consecuencias.17

III. Fisiopatología de las NAV

El epitelio cilíndrico pseudoestratificado de
las vías respiratorias mediante la producción de
surfactante y cilios móviles es la primera barrera
contra las infecciones pulmonares. Este epitelio
es una barrera relativamente impermeable he-
cha de uniones estrechas, uniones adherentes y
desmosomas que limita el paso de microorga-
nismos. Además, la secreción mucosa contiene
sustancias antimicrobianas como IgA, surfac-
tante y defensinas. Los macrófagos alveolares y
células dendríticas son mediadores clave de la
inmunidad innata y adaptativa.7, 18, 19

La neumonía hospitalaria está altamente rela-
cionada al síndrome de dificultad respiratoria
aguda aumentando las necesidades de que el
paciente requiera VM.20 La neumonía hospitala-
ria y la NAV tienen factores de riesgo en común
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que incrementan los días de VM como enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica (EPOC).21

La VM disminuye el funcionamiento mucociliar
produciendo retención del esputo, oclusión de
la vía aérea y formación de atelectasias. Por lo
tanto, la fisioterapia pulmonar tiene un papel
importante para evitar NAV.

Las bacterias causales de NAV incluyen baci-
los gram negativos aerobios como Pseudomonas
aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Stenotrophomonas maltophilia y Acinetobacter sp, y
organismos gram positivos como Staphylococ-
cus aureus.6 Es importante reconocer que en
México se han aislado cepas resistentes de Pseu-
domonas a beta lactámicos incluyendo carbape-
némicos, aminoglucósidos y fluoroquinolonas.22

Un estudio en la ciudad de México reportó re-
sistencia bacteriana de Klebsiella pneumonie en
un 80 % de los casos.15

Diagnóstico

NAV se define como la infección del parén-
quima pulmonar que surge 48 horas después
de la intubación endotraqueal.12 Los criterios
clínicos que sugieren neumonía incluyen infil-
trados nuevos o persistentes en una radiografía
de tórax, más la presencia de dos de los siguien-
tes criterios: a) fiebre 38◦C o hipotermia < 36◦

C, b) leucocitos 11,000 / mm3 o 4,000 / mm3
y c) aparición de secreciones endotraqueales
purulentas o cambios en las características del
esputo.8

Se considera definitiva en presencia de confir-
mación microbiológica, la cual implica el aisla-
miento de patógenos en muestras de secrecio-
nes respiratorias obtenidas de forma invasiva
mediante lavado broncoalveolar (LBA), median-
te cepillado de muestras protegidas o mediante
muestreo no invasivo por aspirado endotraqueal
(AET).6 Un cultivo cuantitativo de aspirado tra-
queal 106 unidades formadoras de colonias
(UFC)/ml, un cultivo cuantitativo de un cepillo
protegido para muestras 103 UFC/ml o un culti-
vo cuantitativo de LBA 104 UFC/ml confirman
el diagnóstico.

IV. Prevención

La prevención de las IH en UCI requiere un
conocimiento profundo de las tasas de infec-
ción, fuente de infección, tipos y naturaleza de
ésta, y patrones de resistencia a los antibióti-
cos. El reconocimiento de los factores de riesgo
que aumentan la probabilidad del desarrollo
de la infección también es esencial (Tabla 1).
Finalmente, es vital definir la relación entre la
infección adquirida en la UCI y el resultado de
una enfermedad crítica.23

Debido a que la NAV es uno de los problemas
más importantes de las unidades de cuidados
intensivos, las estrategias para disminuir la inci-
dencia de NAV podrían disminuir la morbilidad,
la mortalidad y los costos de atención médica, y
mejorar la seguridad del paciente.3, 8

Entre las estrategias utilizadas, también con
el fin de reducir la carga microbiana son:

1. La higiene bucal del paciente.8

2. Técnicas de asepsia por parte del provee-
dor de atención médica al manipular la
vía aérea del paciente. La colonización de
las manos es una preocupación en los tra-
bajadores de la salud, ya que aumenta
el riesgo de infección nosocomial por la
colonización cruzada con procedimientos,
como succión traqueal, manipulación de
circuitos ventilatorios y broncoscopía. El
riesgo de este tipo de contaminación se
puede reducir utilizando medidas de ba-
rrera adecuadas, como lavado de manos,
guantes, delantales y máscaras, para evi-
tar el contacto con las secreciones de los
pacientes.24

3. La estrategia más importante para preve-
nir la NAV es reducir el tiempo la VM, lo
que incluye evitar la intubación.6

4. La intubación de elección es la orotraqueal,
siempre y cuando no existan contraindi-
caciones debido a que esta se asocia con
una menor incidencia de sinusitis y me-
nor riesgo de NAV,3, 24 ya que la sinusitis
maxilar es un factor de riesgo que puede
ser causada por un drenaje alterado del
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ostium sinusal como resultado de la ins-
trumentación de la cavidad nasal. Además
se han incrementado las investigaciones

sobre el diseño de tubos endotraqueales
(TET) como medio para reducir el riesgo
de NAV.6

Tabla 1. Factores de Riesgo asociados con NAV.
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5. Aspiración de secreciones cargadas de pa-
tógenos que se acumulan por encima de
los manguitos inflados de TET. Tomando
en cuenta el mantenimiento de la presión
adecuada del manguito, definida entre 20
y 30 cm H2O, para evitar la pérdida de gas
del tracto respiratorio inferior y la filtra-
ción de patógenos bacterianos alrededor
del manguito al tracto respiratorio infe-
rior.6, 25

6. Drenaje de secreciones subglóticas (DSS)
se logra mediante el uso de un tubo endo-
traqueal o de traqueostomía, especialmen-
te diseñado con un lumen dorsal separado
que se abre directamente sobre el man-
guito del tubo traqueal o endotraqueal. El
DSS ha reducido la incidencia de NAV en
algunos estudios.24

7. Evitar reintubación, ya que aumenta el
riesgo de aspiración de patógenos de la
orofaringe por disfunción subglótica des-
pués de varios días de intubación. La tasa
de reintubación se puede reducir con las
siguientes medidas: 1) mejorar las extuba-
ciones planificadas con el diseño de proto-
colos para mejorar la calidad del destete;
2) mediante el uso de ventilación mecánica
no invasiva; y 3) evitar la extracción acci-
dental del tubo endotraqueal y controlar
la tasa de extubación accidental.24

8. Diversas técnicas de fisioterapia torácica
como Hiperinsuflación Manual (HM), suc-
ción, posicionamiento del paciente, vibra-
ciones del pecho, percusiones torácicas,
diversas técnicas de tos en combinación o
individualmente para prevenir complica-
ciones pulmonares como NAV; teniendo
efectos sobre la oxigenación arterial, los
efectos ventilatorios hemodinámicos y los
cambios en la capacidad pulmonar total,
con una disminución del riesgo de NAV
del 15 %.26

9. Una de las medidas más sencillas y menos
costosas para prevenir la NAV es la posi-
ción del paciente, con camas giratorias, po-
sición prona y posición semi-fowler.27 En
ausencia de contraindicaciones médicas,
la elevación de la cabecera del paciente en
ángulo de 30-45 puede ayudar a disminuir

el riesgo de NAV. El aumento del ángu-
lo de la cabecera de la cama es efectivo
porque disminuye el riesgo de aspiración
tanto del contenido gástrico como de las
secreciones del tracto digestivo y respira-
torio superior. Estas secreciones a menudo
se colonizan con bacterias potencialmente
patógenas y, en general, la colonización
precede a la infección.21

10. Se recomienda el uso de intercambiadores
de calor y humedad en pacientes que no
tienen contraindicaciones (como hemopti-
sis o necesidad de ventilación por minuto),
además la reducción en la frecuencia de
los cambios del humidificador se puede
considerar como una medida de reducción
de costos.3

11. Los CDC han recomendado que el sucral-
fato sea el medicamento de elección co-
mo profilaxis del sangrado por estrés en
pacientes con ventilación mecánica asisti-
da.28

V. Tratamiento

Un tratamiento temprano y oportuno ha mos-
trado incrementar la tasa de supervivencia,5 no
obstante el uso indiscriminado de antibióticos
ha llevado a mayor resistencia y aumento en los
costos médicos y por ello mismo se ha sugerido
el uso de la procalcitonina, un péptido que suele
elevarse en procesos bacterianos, con objetivo de
disminución en la utilización indiscriminada de
estos medicamentos.6 Se encuentra altamente
desaconsejado usar antibiótico cuando se tiene
una procalcitonina menor a 0.1 mcg, desacon-
sejable con 0.1 a 0.25 mcg, recomendado con
0.25 a 0.5 mcg y muy recomendado con niveles
mayores de 0.5 mcg.

Con este marcador podemos, además dismi-
nuir el tiempo de la terapia farmacológica pues-
to que se recomienda que después de la esta-
bilización del paciente, los antimicrobianos de-
ban mantenerse durante 7 a 8 días más.29 La
terapia combinada con aminoglucósidos aumen-
ta la probabilidad de un tratamiento más ade-
cuado y mejor pronóstico, con dosis de hasta
25mg/kg para llegar a una concentración máxi-
ma óptima de 60mg/dl inclusive en pacientes
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con insuficiencia renal. Se recomiendan fluoro-
quinolonas en infecciones por P. aeruginosa o
Enterobacteriaceae. En cuanto a los bacilos gram
negativos, el uso de colistina sola o con ceftazi-
dima/avibactam resulta muy efectivo revisan-
do la función renal. En las enterobacterias el
uso de carbapenémicos es de primera elección;
otras opciones son pieracilina/tazobactam o ce-
falosporinas de tercera generación a altas dosis
con infusión continua, y para cepas de S. au-
reus meticilino-resistentes, las cefalosporinas de
última generación son ideales.13, 29

Sin embargo, también se apoya el uso de
ceftazidima-avibactam como una alternativa
potencial a los carbapenémicos en pacientes
con NAV causado por patógenos Gram negati-
vos debido a que la combinación ceftazidima-
avibactam no es inferior a meropenem.30 Se ha
encontrado que la profilaxis con piperacilina-
tazobactam en pacientes en coma reduce la in-
cidencia de NAV y disminuye la duración de
estancia en UCI y en el hospital.8

El periodo en el cual la infección pulmonar
se encuentra controlada se llama “ventana de
control de infección” y se caracterísa como dis-
minución de la cantidad y viscosidad del esputo
con color más claro, disminución en las células
blancas, eutermia y cambios benéficos observa-
dos en la radiografia.31 Y “falla terapéutica” se
considera con los siguientes criterios: ninguna
mejoría en la saturación de oxígeno, persistencia
de la fiebre o hipotermia y secreciones respirato-
ria purulentas, aumento de infiltrado pulmonar
observado en radiografía mayor o igual al 50 %
y aparición de choque séptico o síndrome de
disfunción orgánica múltiple.32

VI. Complicaciones

Las complicaciones graves se presentan el 50 %
de los pacientes con NAV, incluyendo choque

séptico, SDRA, atelectasias, infección por micro-
organismos multirresistentes, derrames pleura-
les, insuficiencia renal y empiema.25, 33

Las causas de muerte en NAV son: sep-
sis/choque séptico (30.8 %), encefalopatía anoxo-
isquémica (26.9 %), muerte cerebral (15.4 %),
SDRA (15.4 %) y hemorragia cerebral (11.5 %),8

incrementando la tasa en los grupos de ma-
yor edad debido su sistema inmune deprimi-
do, malnutrición, comorbilidades pulmonares
y renales, cáncer, uso de corticoides, cirugía ab-
dominal y remplazo de cadera,26, 34 reingreso
hospitalario,35 y abuso de antibióticos.36

La intubación prolongada es un factor direc-
tamente relacionado con la morbi-mortalidad
del paciente ya que se encuentra asociada a
complicaciones como lesión laríngea, estenosis
traqueal, infecciones de la zona de traqueosto-
mía, entre otras complicaciones. Por tal motivo
la extubación del paciente debe ser planeada y
temprana, pero debe ser realizada en el tiempo
justo para evitar los cambios fisiológicos de la
respiración que se presentan al retirar el apoyo
ventilatorio al paciente. Al momento del destete
la presión intratorácica cambia abruptamente y
los músculos respiratorios asumen todo el tra-
bajo de la respiración, hay un incremento del
retorno venoso y un aumento agudo tanto en
la precarga como en la poscarga del ventrículo
izquierdo.37

VII. Conclusiones

El diagnóstico y tratamiento de pacientes con
NAV debe ser integral detectando factores de
riesgo que afectan directamente en la morbi-
mortalidad del paciente. Se deben realizar me-
didas para prevenir el desarrollo de NAV, y una
vez presente el diagnóstico debe ser oportuno
para enfocar el tratamiento adecuado y con ello
evitar resistencias bacterianas a antimicrobianos
y mala respuesta a los mismos.
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