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Neumopatias hospitalarias
en pacientes con ventilacion
mecanica

S.Y. Donati, L. Papazian

Las neumopatias son la primera causa de infeccién hospitalaria en reanimacion. Las
neumopatias hospitalarias en los pacientes con ventilacion mecdnica (NHPVM) ocurren
después de al menos 48 horas de ventilacion mecdnica invasiva. Su mecanismo es
multifactorial, pero la opinién predominante es que obedecen a una inhalacién posterior
a la colonizacién orofaringea, gdstrica o traqueal. El retraso en la manifestacion permite
clasificar las NHPVM en precoces o tardias segtin se desarrollen antes o después del 5.°
dia de ventilacién mecdnica. La clinica puede ayudar al diagndstico, sobre todo mediante
la CPIS (Clinical Pulmonary Infection Score) y también es dtil el lavado broncoalveolar
(LBA), que parece la mejor prueba para el diagndstico microbioldgico. El diagnéstico
diferencial se plantea con una neumopatia no bacteriana o incluso no infecciosa
(neoplésica, inflamatoria, fibrosante) en la que siempre debe plantearse la bisqueda de
otro foco infeccioso en funcién de la orientacién clinica inicial o del fracaso de la
antibioticoterapia. El uso preferente de la ventilacion no invasiva, cuando es posible,
parece que ayuda a prevenir el desarrollo de la neumopatia hospitalaria. La posicién
inclinada 30-45° del paciente es la tinica medida preventiva verdaderamente validada
en las NHPVM. El tratamiento curativo de las neumopatias bacterianas descansa por lo
general en un tratamiento antibidtico doble, que puede orientarse por los datos de
muestras obtenidas con métodos no invasivos como las aspiraciones traqueales
efectuadas de forma periddica y sistemdtica. La duracion del tratamiento es discutible,
pero los Gltimos datos apoyan un tratamiento con antibiéticos relativamente corto, de
8 dias.

© 2008 Elsevier Masson SAS. Todos los derechos reservados.
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H Introduccion

En reanimacién, la neumopatia infecciosa se sospecha
por datos clinicos y pruebas complementarias como
la presencia de un sindrome infeccioso (fiebre o
hipotermia/leucocitosis o leucopenia) o de una bronco-
rrea purulenta, la aparicién o la modificacién de una
imagen radioldgica pulmonar preexistente (sindrome
alveolar o intersticial) y el empeoramiento de la hema-
tosis en la gasometria arterial. Las muestras microbiol6-
gicas pueden confirmar el caracter infeccioso de la
neumopatia. Una neumopatia infecciosa hospitalaria se
define como una infecciéon pulmonar adquirida después
de al menos 48 horas de hospitalizaciéon. El término de
neumopatia hospitalaria en pacientes con ventilacién
mecanica (NHPVM) se refiere a las infecciones adquiri-
das después de al menos 48 horas de ventilacion artifi-
cial invasiva.

Punto fundamental

Las NHPVM son la primera causa de infeccién
hospitalaria en reanimacion.

Su incidencia es muy variable: suponen el 15% en
casos de ventilacién de mas de 48 horas con
obtencién de muestras microbiolégicas
especificas.

H Epidemiologia

Las neumopatias son la primera causa de infecciones
hospitalarias en reanimacién. En un estudio multicén-
trico europeo ['l realizado en 10.000 pacientes, la
prevalencia de las neumopatias hospitalarias fue del
10%, lo que representa el 47% de las infecciones adqui-
ridas en reanimacién. Segin los datos procedentes de
un centenar de hospitales estadounidenses, la incidencia
registrada en NHPVM en los pacientes ventilados
durante mas de 24 horas fue del 9,3% [?I. Sin embargo,
es dificil establecer la incidencia precisa dada la extrema
variabilidad de los criterios que se utilizan para el
diagnostico. En general, se sitda entre el 15 y el 30%, y
llega hasta el 70% en los pacientes ventilados durante
mas de 48 horas [3; pero el uso de unos criterios estric-
tos que incluyan la documentacién microbiolégica de
las NHPVM con un método especifico de obtencién de
muestras hace que la cifra sea mucho més baja, del
orden del 15% en los pacientes ventilados durante mas
de 48 horas [4l. Sea como fuere, el riesgo de desarrollar
una NHPVM diminuye con el tiempo: pasa del 3% por
dia hasta el dia 5, al 2% por dia en el dia 10 y al 1%
por dia en el dia 15 51

Punto fundamental

Para la produccién de una NHPVM han de
concurrir tres mecanismos:

e colonizacién traqueobronquial por coloni-
zacion orofaringea, gastrica o contaminacion
traqueal primaria o exégena;

e persistencia de los microorganismos;

e alteracion de los mecanismos de defensa del
paciente.

H Pronéstico

La mortalidad de las neumopatias hospitalarias varia,
segun los estudios publicados, entre el 13 y el 55% 6l
Esta disparidad se debe en gran medida al tipo de
pacientes estudiados (médicos, quirargicos, traumatiza-
dos), pero también a la heterogeneidad de los criterios
utilizados para el diagndstico. La gravedad de la enfer-
medad subyacente constituye un factor esencial, a
menudo infravalorado en los estudios en que se recogen
las cifras de mortalidad. En pocos de ellos se diferencian
los fallecimientos de los pacientes que tienen una
neumopatia hospitalaria de la de aquéllos en que es
posible admitir que verdaderamente la muerte se debe a
la neumopatia. La simple comparaciéon de la mortalidad
global de los pacientes que han tenido una NHPVM con
la de los que no han desarrollado ninguna durante su
estancia en reanimacién muestra a menudo una dife-
rencia muy importante, con un namero de fallecimien-
tos de tres a diez veces mayor en los casos de
neumopatia. Los estudios dedicados a la prevencién de
la NHPVM, tanto por descontaminacion digestiva
selectiva como por la eleccién de un tipo de protector
gastrico, llegan a la conclusion de que el namero de
NHPVM disminuye pero que la mortalidad se mantie-
ne 4. Tampoco el desarrollo de una NHPVM durante la
evolucién de un sindrome de dificultad respiratoria
aguda (SDRA) modifica la mortalidad I7l. Los estudios
dedicados s6lo al pronoéstico de las neumopatias hospi-
talarias son escasos. Leu et al [¥than publicado un
estudio de cohorte retrospectivo efectuado con 74 pares
de pacientes. La mortalidad en ambos grupos fue simi-
lar, con una diferencia no significativa del 20% en los
casos de neumopatia hospitalaria y del 14% en el resto.
Se ha realizado un estudio “lsobre la mortalidad de las
NHPVM confirmadas con cepillado telescopico prote-
gido (CTP). En los pacientes con NHPVM la mortalidad
fue el doble que la de los controles (54 frente a 27%).
Sin embargo, en otro estudio Plen el que se utiliz6 una
metodologia similar, no se observé diferencia en la
mortalidad en un grupo de 85 pares de enfermos con
diagnéstico de NHPVM confirmado también con CTP,
con una cifra del 41% en ambos grupos. Si se examinan
con mas cuidado las discrepancias entre estos dos
estudios, se aprecia que la principal diferencia se refiere
al emparejamiento en el diagnéstico. En el estudio en el
que se encontré un exceso de mortalidad “/no se
hicieron apareamientos segtn el tipo de cirugia ni segin
la enfermedad subyacente que habia motivado la inter-
vencion. Ademds, se demostré que la diferencia de
mortalidad no podia explicarse por la elecciéon de la
técnica utilizada para el diagnéstico (CTP u otro
método). El estudio de Timsit et al ['9ldemostré también
la ausencia de exceso de mortalidad en las NHPVM
utilizando una metodologia distinta (analisis de regre-
sion logistica). Durante el estudio de casos y controles
en el que se emparejaron 108 pacientes fallecidos con
108 supervivientes, se utilizaron seis criterios (diagnos-
tico, edad, sexo, fecha de ingreso, puntuacion APACHE
IT en el momento del ingreso y duraciéon de la ventila-
cién) y se observé una incidencia de NHPVM del 36,1%,
idéntica en ambos grupos [111. El andlisis multifactorial
realizado demostré que la insuficiencia renal, las altera-
ciones hematoldgicas y el tratamiento con corticoides
eran factores de riesgo de mortalidad independientes,
pero que no sucedia lo mismo con la presencia de una
NHPVM [111] En fechas muy recientes, un estudio inter-
nacional realizado en 2.897 pacientes no encontrd
ningan exceso de mortalidad relacionado con el desa-
rrollo de una NHPVM 121 Incluso en los pacientes
politraumatizados con traumatismo craneal o en los que
han sufrido un accidente cerebrovascular, no parece que
el desarrollo de una NHPVM modifique el pronéstico.
Sin embargo, si es posible que agrave el de los enfermos
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ventilados que tienen una insuficiencia respiratoria
cronica de tipo obstructivo [3l. No parece que el caracter
polimicrobiano de las NHPVM influya sobre el pronos-
tico. Segln estos estudios, hay que insistir en que deter-
minados factores son nocivos cuando se presentan en
enfermos con una NHPVM. Entre ellos se encuentran una
edad superior a los 60 afios [8], 1a enfermedad subyacente
y presencia de shock 4. La influencia de otros factores
como el caracter precoz o tardio de la neumopatia [4], su
desarrollo en pacientes con insuficiencia respiratoria
cronica restrictiva o incluso el microorganismo causal (en
concreto Pseudomonas aeruginosa o Acinetobacter bauma-
nii), son mas discutibles. Por otro lado, no parece que el
tipo de paciente, médico o quirtargico, influya en el
pronostico. Ademas, la evolucién a corto plazo con
tratamiento antibiético permite precisar el pronéstico.
Asi, so6lo en los pacientes que sobreviven se observa una
disminucién de la CPIS (Clinical Pulmonary Infection
Score) 3y 5 dias después del diagndstico de NHPVM 151,
El papel de la NHPVM en la prolongacién del tiempo de
ventilacion y la hospitalizacion en reanimacion, aunque
no plantea ningtn tipo de controversia, si resulta dificil
de cuantificar. E1 aumento del coste que genera el
desarrollo de una NHPVM es muy importante, y oscila
entre 12.000 y mas de 40.000 dolares (8.000 a
27.000 euros) por paciente (161,

En conjunto, el desarrollo de una NHPVM no parece
un factor independiente de aumento de la mortalidad
(salvo en los pacientes con insuficiencia respiratoria
crénica obstructiva), sino que parece depender més bien
de las caracteristicas del paciente sobre el cual se
desarrolla esta neumopatia y de las enfermedades
concurrentes asociadas.

H Microbiologia

Bacterias

La distribucién de los microorganismos responsables
de las NHPVM (Cuadro I) (Fig. 1) [°! depende del tipo de
estudio microbioldgico que haya conducido al diagnos-
tico, de la existencia de una antibioticoterapia sistémica
previa, del tipo de enfermedad estudiada (médica,
quirdargica o traumatoldgica) y de la existencia de
enfermedades concurrentes. Ademas, el retraso en el
desarrollo de la neumopatia también influye claramente
en esta distribucién: se denomina precoz a la que se
manifiesta antes del 5.° dia de ventilacién mecénica
(Staphylococcus aureus sensible a la oxacilina [oxa-S],
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae) y tardia
a la que lo hace después del 5.° dia (Staphylococcus
aureus resistente a la oxacilina [oxa-R]|, Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter baumanii). En casi el 50% de los
casos, la causa es polimicrobiana '7], Existen diferencias
ecolégicas muy importantes de unos paises a otros, de
unas regiones a otras, de unas ciudades a otras y de
unos servicios de reanimacién a otros, por lo que es
esencial identificar bien a los microorganismos respon-
sables de las neumonias precoces y tardias dentro de
cada servicio para que el tratamiento antibidtico sea el
mejor posible.

Algunas NHPVM pueden deberse a bacterias multirre-
sistentes (BMR) como Staphylococcus aureus oxa-R,
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumanii, Stenotro-
phomonas sp. o enterobacterias productoras de
B-lactamasas de amplio espectro. Los factores de riesgo
de aparicion de estos microorganismos se han precisado
en las recientes recomendaciones de la Infection Disea-
ses Society of America (IDSA) y de la American Thoracic
Society (ATS) ['8l. Las bacterias anaerobias, que rara vez
pueden demostrarse debido a sus dificiles condiciones
de cultivo, son en realidad frecuentes copatégenos en
las NHPVM precoces y no parecen agravar el prondstico.
Las bacterias intracelulares (Legionella pneumophila sobre

Anestesia-Reanimaciéon

Cuadro I.
Etiologias reconocidas o sospechadas de las neumopatias
hospitalarias en pacientes con ventilacion mecanica (NHPVM).

Cocos grampositivos Bacilos gramnegativos (lactosa

Staphylococcus aureus positivos)
Streptococcus pneumoniae  Haemophilus influenzae
Otros estreptococos Escherichia coli, Klebsiella sp.

Staphylococcus coagulasa  Enterobacter sp., Proteus sp.
negativo

Bacilos grampositivos  Bacilos gramnegativos (lactosa
Corynebacterium sp. negativos)

Listeria monocytogenes Pseudomonas aeruginosa,

Nocardia sp Burkholderia cepacia
Acinetobacter sp.

Stenotrophomonas maltophilia

Cocos gramnegativos Bacilos anaerobios
Neisseria sp. Bacteroides sp., Fusobacterium sp.

Moraxella sp. Prevotella sp., Actinomyces sp.

Cocos anaerobios Bacterias intracelulares

Peptostreptococci Legionella sp.

Veillonelia Chlamydia pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae

Hongos Virus

Candida sp. Influenza, parainfluenza, adenovirus

Aspergillus sp. Virus respiratorio sincitial

Pneumocystis carinii Virus del herpes simple

Citomegalovirus
Otros
Mycobacterium tuberculosis
Strongyloides stercoralis

@ ®

Figura 1. Etiologias de las neumopatias hospitalarias en pa-
cientes con ventilacién mecénica (NHPVM) y confirmadas en
muestras endoscoépicas. Resultados de 24 estudios que compren-
den un total de 1.689 episodios y 2.490 patégenos [°l. 1. Hae-
mophilus sp. 10%,; 2. Staphylococcus aureus 20%: oxa-S 44,3%,
oxa-R 55,7%; Streptococcus sp. 8%; 4. otros microorganismos, de
los que el 4% son virus; 5. Streptococcus pneumoniae 4%;
6. Staphylococcus coagulasa negativos 1%: anaerobios 1%, hon-
gos 1%,; 7. Acinetobacter sp. 8%; 8. enterobacterias 14%: Kleb-
siella sp. 15,6%, Escherichia coli 24,1%, Proteus sp. 22,3%, Ente-
robacter sp. 18,8% Serratia sp. 12.1%, Citrobacter sp. 5%, Hatfnia
alvei 2,1%; 9. Neisseria sp. 3%; 10. Stenotrophomonas sp. 2%.

todo del serogrupo 1, Chlamydia pneumoniae y Myco-
plasma pneumoniae), frecuentes sobre todo en las neu-
mopatias comunitarias, son otras causas posibles de
NHPVM. En el caso de Legionella pneumophila se trata de
una contaminaciéon relacionada con el entorno hidrico,
y los casos de contagios hospitalarios constituyen de
hecho una parte relativamente importante que en
algunos estudios alcanza hasta un 30%
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Punto fundamental

e Neumopatias precoces, antes del 5.° dia de
ventilacion mecanica: Staphylococcus aureus
oxa-S, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae.

e Neumopatias tardfas, 5 dias o mas del inicio de
la ventilacion mecanica: Acinetobacter sp.,
Pseudomonas aeruginosa, Stenotrophomonas sp.,
Staphylococcus aureus oxa-R.

Puntos fundamentales

Factores de riesgo que aumentan la
incidencia de bacterias multirresis-
tentes 18

¢ Antibioticoterapia en los 90 dias precedentes.

¢ Hospitalizacién actual > 5 dias.

e Hospitalizacién > 48 horas en los 90 dias
precedentes.

e Frecuencia local elevada de bacterias
multirresistentes.

* Inmunodepresién/Tratamiento
inmunosupresor.

e Residencia en una institucion medicalizada
(residencia de ancianos, centro de larga estancia,
etc.).

e Perfusion domiciliaria.

e Dialisis convencional en los 30 dias
precedentes.

e Familiar o miembro del entorno préximo
portador de BMR.

Micosis

En lo que se refiere a Candida sp., se ha demostrado
claramente que no existen criterios de certeza fuera de
los que se encuentran en la biopsia pulmonar '° y que
la positividad de una muestra microbioldgica, dirigida o
no, carece de valor 191, Aspergillus sp. es agente causal
sobre todo en los pacientes inmunodeprimidos, en
especial en oncohematologia, mientras que son infre-
cuentes en los enfermos inmunocompetentes.

Virus

Los virus respiratorios como Influenza, Parainfluenza,
Adenovirus y el virus respiratorio sincitial (en especial en
pediatria) representan casi el 70% de las causas viricas
de neumopatias hospitalarias ['®!, aunque en la practica
no suelen buscarse. En 2003, el coronavirus del sin-
drome respiratorio agudo grave (SRAG) fue el causante
de algunas neumopatias hospitalarias, pero no se ha
descrito en el marco de las NHPVM. El virus del herpes
simple (VHS) y el citomegalovirus (CMV) han de bus-
carse incluso en pacientes no inmunodeprimidos, sobre
todo en los casos de NHPVM tardias [201.

H Fisiopatologia

Descansa en tres mecanismos necesarios: la coloniza-
cion traqueobronquial, la persistencia de los microorga-
nismos y una alteracién de los mecanismos de defensa.

4

Colonizacién traqueobronquial

Desde hace mas de 30 afios se sabe que, siempre que
se mantenga un control estricto de las fuentes exdgenas
de contaminacién como la via manual y los materiales
sucios, es el propio paciente el que constituye la fuente
principal de infeccién hospitalaria a través de una
colonizacién traqueobronquial. La via hematégena a
partir de una septicemia o un foco a distancia es un
mecanismo poco habitual. Sin embargo, el origen
preciso de los microorganismos responsables de la
NHPVM sigue siendo objeto de discusion.

Importancia de la colonizacion orofaringea

La participaciéon de la colonizacién orofaringea en la
colonizacién traqueobronquial y en la produccién de la
NHPVM parece muy importante. Varios estudios defien-
den este mecanismo y han demostrado que, por tér-
mino medio, en el 76% de los casos de NHPVM las
bacterias que se encuentran en la boca y en el pulmén
son las mismas [?!1. En un estudio en el que se compar6
la accién del sucralfato con la de los antiacidos en la
incidencia de las NHPVM, se observ6 que en el 97% de
los casos las bacterias encontradas en las muestras
obtenidas por fibroendoscopia bronquial y en los
cultivos de muestras orofaringeas tomados antes de la
manifestacién de la neumopatia, eran las mismas. La
flora bucal comprende alrededor de 500 especies de
bacterias en gran parte anaerobias. Esta flora puede
modificarse por la accién de factores que determinan la
colonizacion de la cavidad orofaringea por los microor-
ganismos implicados en las NHPVM. La hospitalizacién
en general y la estancia en una zona de cuidados
intensivos o de reanimacioén en particular favorecen la
presencia de Staphylococcus aureus y de bacterias gram-
negativas aerobias y aeroanaerobias. Al principio del
ingreso, son sobre todo las bacterias grampositivas las
que se encuentran en la flora colonizadora, pero son
sustituidas con rapidez por bacterias gramnegativas cuya
proporcién aumenta con la duracién del ingreso 1221,
Esta modificacién de la flora se produce en las primeras
24 horas de hospitalizacién [231. La gravedad de la
enfermedad también influye en la colonizacién orofa-
ringea por bacterias gramnegativas. En un estudio ya
antiguo, Johanson et al [?3lefectuaron cultivos orofarin-
geos en cinco grupos de pacientes y observaron que la
prevalencia de la colonizacién por bacterias gramnega-
tivas era del 0-2% en las personas sanas y del 57% en
los enfermos mas graves. Los mecanismos de esta
colonizacién no se han establecido con claridad, pero
pueden influir una higiene orodental defectuosa, ano-
malias cuantitativas o cualitativas de la secrecién salival
(sindrome de Sjogren, radioterapia, algunos medica-
mentos), factores de origen digestivo y antibioticotera-
pia general o local o antisépticos (de tipo clorhexidina)
administrados para controlar la flora bucal y que pue-
den destruir la flora comensal encargada de inhibir el
desarrollo de los microorganismos patogenos. Es proba-
ble que la importancia de la accion directa del entorno
hospitalario (transmisién cruzada, material contami-
nado) haya disminuido desde que se pusieron en prac-
tica las medidas contra las infecciones hospitalarias.
Ademds, la presencia de una colonizacién orofaringea
por bacterias gramnegativas no es exclusiva de los
pacientes hospitalizados, y se ha demostrado que hasta
el 59% de los alcohdlicos cronicos ambulatorios y hasta
el 36% de los diabéticos ambulatorios son portadores de
este tipo de colonizacion 211

Importancia de la colonizacion gastrica

Los microorganismos que con mayor frecuencia
producen NHPVM son las enterobacterias gramnegati-
vas, lo que ha llevado a pensar que la participacion del
aparato digestivo en la génesis de estas neumopatias es
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importante. Las bacterias proliferan en el estomago de
los pacientes de reanimacién y muchos autores han
considerado que esta colonizacion seria la primera causa
de la colonizacién traqueobronquial 124!, aunque otros lo
han puesto en duda [?5I. Esta colonizacién puede tener
distintos origenes: reflujo duodenogastrico (presencia de
enterobacterias gramnegativas, aumento del pH relacio-
nado con una alta concentracién de bilirrubina) aso-
ciado al ileo paralitico frecuente en los pacientes de
reanimacioén sedados, contaminacién por la sonda
géstrica y contaminaciéon por los liquidos instilados a
través de la sonda gastrica. Muestras repetidas de
distintos lugares han permitido demostrar la secuencia
siguiente, conocida como mecanismo gastropulmonar:
tras la progresion retrégrada de los microorganismos
desde el estdmago al es6fago y la orofaringe, los trastor-
nos de la deglucion con macro o microinhalaciones que
se producen cuando existe una sonda de intubacién con
un balén inflado favorecen la contaminacién del arbol
traqueobronquial. Un pH gastrico superior a 4,5 (eleva-
cién relacionada sobre todo con la administracién de
tratamientos antiulcerosos, alimentacién enteral y
posible reflujo duodenogéstrico) también favorece la
colonizacion. Ademas, el recurso a la administracion
enteral en las primeras horas de ventilacion mecanica
sin utilizar un tratamiento antiulceroso no disminuye la
colonizacién gastrica [2¢l. Por el contrario, la acidifica-
cién de los preparados para la nutricion enteral que
disminuyen el pH a un valor de 3,5 podria ser un medio
para la prevenciéon de la colonizacion géstrica 271,

Importancia de la colonizacién primaria

Varios estudios han demostrado una colonizacién
traqueal primaria que podria representar hasta la mitad
de estas colonizaciones [28]. Es probable que el origen de
algunos de estos casos sea una contaminacién directa a
través de las manos del personal o del propio paciente.

Importancia de la contaminacion exégena

Aunque la fuente endégena ocupe el primer plano en
la colonizacién traqueobronquial, algunos autores han
demostrado que las fuentes exdgenas no son ni mucho
menos despreciables. Merrer et al observaron que en el
33% de sus pacientes colonizados por Staphylococcus
aureus oxa-R la fuente era exdgena [2°1. Por su parte,
Bergman et al concluyeron que la contaminacién
exbdgena intervenia en el 25% de los pacientes con
NHPVM por Pseudomonas aeruginosa 13°l. En realidad, la
contaminacién exégena a menudo esté relacionada con
una transmisién horizontal cruzada, con el foco de
origen en otros pacientes colonizados, en las que las
manos del personal asistencial actian de vectores.
Algunos estudios ya antiguos son esclarecedores a este
respecto. En concreto, Maki demostré que las manos del
64% del personal de cuidados intensivos estaban conta-
minadas por Staphylococcus aureus 31, En el estudio de
Larson, el 21% de los miembros del personal hospitala-
rio eran portadores de microorganismos grampositivos
(Acinetobacter sp., Klebsiella sp. y otras enterobacterias)
en las manos [32l. Los factores que favorecen esta
transmision cruzada son la preparacién insuficiente del
personal, la carga asistencial, el reducido nimero de
personal y una organizacion deficiente en el seno de los
equipos. Otros elementos utilizados por el personal
asistencial, como la ropa, los estetoscopios o los man-
guitos de presién arterial pueden ser otras fuentes
tedricas de contaminacion, aunque su implicacion real
es dificil de valorar. Marinella et al [*3lencontraron
Staphylococcus aureus en la membrana de los estetosco-
pios del 38% del personal asistencial. En la actualidad es
rara la contaminacién exdgena a partir de los elementos
del respirador. Si se produce, se debe en parte a que los
circuitos se contaminan de vez en cuando por las
propias secreciones del paciente. También es posible una
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colonizacién traqueobronquial exdgena a través de otros
dispositivos que se utilizan en reanimacién y que
pueden contaminarse, como sucede con los aerosoles
para nebulizacién, el insuflador manual de reanimacion,
el broncoscopio o la sonda de ecocardiografia transeso-
fagica. Srinivasan et al describieron una epidemia de
neumonia por Pseudomonas aeruginosa relacionada con
la contaminacién de un endoscopio bronquial 34!, Las
fuentes ambientales de contaminacién (aire, superficies,
agua) en reanimaciéon también pueden ser origen de
colonizaciones y NHPVM.

Persistencia de los microorganismos

Para que se desarrolle la infeccién es necesario que los
microorganismos que penetran en el arbol respiratorio
posean una capacidad patogénica especial; la adherencia
de las bacterias a las células epiteliales es una propiedad
de determinados microorganismos como Pseudomonas
aeruginosa, Klebsiella pneumoniae y los estreptococos del
grupo A. Las inmunoglobulinas A (IgA) secretoras
disminuyen la adherencia, al parecer en mayor medida
en el epitelio ciliado de la traquea que en el epitelio
escamoso de la orofaringe. Mediante el cilculo de un
indice de adherencia, varios estudios han demostrado
una adherencia preferencial de las bacterias a las células
bucales de los pacientes de reanimacion en comparaciéon
con personas sanas [*>: cuanto mas alto es el indice de
adherencia, mayor es la incidencia de NHPVM [36l. En
esta situaciéon, la secuencia adherencia-colonizaciéon-
infecciéon es muy probable, sobre todo si se asocia una
modificacion del glucocéliz protector de carbohidratos
que tapiza el epitelio. De hecho, en la saliva y la traquea
de los pacientes en ventilacion mecanica se ha demos-
trado una elevacion de la actividad de las exoglucosida-
sas, unas enzimas que liberan los monosacaridos del
glucocaliz, elevacién que se acompafia de un aumento
de la adherencia de las bacterias gramnegativas [37!. La
disminucién de la concentracién de galactosa y acido
sidlico en las secreciones traqueales que se ha observado
en los pacientes en reanimacién confirma esta
hipotesis [381.

Alteracion de los mecanismos
de defensa

Los pacientes intubados o traqueotomizados pierden
la filtracién de las particulas superiores a 10 pm de
diametro que en condiciones normales llevan a cabo las
vias respiratorias superiores. La orofaringe y la glotis
comunican sin ningin mecanismo de proteccién y el
reflejo de la tos disminuye o desaparece por completo
en los casos de sedacion intensa o si se utiliza un
curarizante. Las lesiones de la mucosa con presencia de
material extrafio, las aspiraciones traqueales y las
inhalaciones repetidas de liquido géastrico alteran la
circulaciéon unidireccional en sentido caudocraneal de
los liquidos en las superficies epiteliales (tapiz mucoci-
liar). La disfuncion mucociliar es aan mayor si la
humidificacién de los gases inspirados es insuficiente o
si la concentracion de oxigeno es elevada. La alteracion
de los medios de defensa local de tipo bioquimico y
celular es otro factor que interviene en el desarrollo de
las NHPVM. En condiciones normales, los macrofagos
eliminan a las bacterias mediante la fagocitosis, poten-
ciada por los linfocitos y leucocitos a través de las
citocinas o de las inmunoglobulinas opsonizantes. Estas
células ejercen también un efecto citotéxico directo.
Algunas sustancias antimicrobianas inespecificas poseen
capacidad bactericida, como es el caso de la lisozima, la
transferrina y las fracciones del complemento. De las
distintas inmunoglobulinas implicadas, las que parecen
ejercer una funcién més importante en los procesos de
defensa frente a las infecciones pulmonares son las IgA
secretoras. Se ha descrito un aumento de las secreciones
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Cuadro Il

Factores de riesgo independientes de adquisicién de una
neumopatia hospitalaria identificados en un andlisis
multifactorial en pacientes con ventilacién mecénica
(NHPVM) 641, 421,

Factores relacionados
con la reanimacion

Factores relacionados
con el huésped

Edad > 60 afios
Sexo masculino

Curarizacion, sedacion
Vigilancia de la presion
Sindrome de dificultad intracraneal

respiratoria aguda (SDRA) Ventilacién mecanica > 2 dias
Modificacion frecuente

del circuito ventilatorio

Bronconeumopatia crénica
obstructiva

Coma o alteracion

de la conciencia

Sonda nasogastrica
Posicion en dectbito supino

Quemaduras, traumatismo Traslado fuera

Cirugia de urgencia de la reanimacién
Insuficiencia organica Aerosoles en el respirador
Gravedad de la enfermedad Sonda de intubacién
Inhalacién de liquido gastrico Nasotraqueal
Colonizacion de las vias

respiratorias superiores

Sinusitis

Colonizacion géstrica

Albuminemia < 22 g/1

bronquiales de IgA proporcional a la duraciéon de la
ventilacion mecdnica. Esta elevacién es de alrededor de
6 veces menor en los pacientes que desarrollan una
NHPVM [B391. Otra sustancia, la proteina A, seria el
componente principal de los productos tensioactivos
que intervienen en los procesos alveolares de destruc-
cién bacteriana y se ha observado que su concentracion
en el LBA de los pacientes con una neumopatia es
significativamente menor que en voluntarios sanos y
que en pacientes con fibrosis idiopatica [401.

H Factores de riesgo
relacionados con el paciente
(Cuadro II)

La edad, la obesidad, el sexo masculino, el alcoho-
lismo crénico, la alteracién del estado nutricional, la
inmunodepresiéon, la bronconeumopatia cronica obs-
tructiva y las insuficiencias viscerales asociadas, sobre
todo la insuficiencia renal [#3] son factores de riesgo
independientes que se asocian de manera inconstante a
las NHPVM. Por el contrario, el riesgo parece proporcio-
nal a la puntuacién APACHE II si es superior a 15, y al
prondstico cuando se prevé que la evolucién de los
pacientes es mortal a corto o a medio plazo [#3]. Las
NHPVM son maés frecuentes en los enfermos quirdrgi-
cos, (sobre todo en los casos de cirugia combinada
toracoabdominal, intervenciones de urgencia o trauma-
tismos craneales con coma) que en los médicos [44].
Parece que la presencia de un SDRA aumenta el riesgo
de desarrollo de una NHPVM, aunque no se ha confir-
mado que aumente la mortalidad.

H Factores de riesgo asociados
a la reanimacion (cuadro

Ventilacion mecanica

La ventilaciébn mecéanica es el principal factor aso-
ciado al desarrollo de la neumopatia hospitalaria, y un
gran numero de estudios han confirmado que la fre-
cuencia de la NHPVM aumenta con la duracion de la
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ventilacion 45 46l Sin embargo, el vinculo de causalidad
no es evidente, y la necesidad de una ventilaciéon
prolongada se debe a menudo a la presencia de una
neumopatia previa. En un estudio prospectivo de
567 pacientes se demostrd que el riesgo de desarrollo de
una NHPVM aumenta de manera constante en un 1%
cada dia adicional de ventilacién [45], aunque este
aumento no es lineal. El estudio de Langer et al [4¢] llego
a la conclusiéon de que el riesgo de desarrollar una
NHPVM es maximo entre el 8.° y el 10.° dia de ventila-
cién. Por el contrario, Cook et al observaron que el
riesgo intrinseco de desarrollar una NHPVM disminuia
con el tiempo: pasa del 3% por dia hasta el dia 5 a no
mas del 2% hacia el dia 10 y al 1% en el dia 15. Diver-
sos datos procedentes de grandes muestras confirman
que la mayoria de las NHPVM aparecen antes del 10.°
de ventilaciéon [#7], con una duracion media de ventila-
ciéon antes de la infeccién que oscila entre 6 y
10 dias 43 48], El limite que suele admitirse para dife-
renciar las NHPVM precoces de las tardias es el 5.° dia
de ventilacion mecanica. En esta distincion se tienen en
cuenta los distintos mecanismos fisiopatolégicos ya que,
por una parte, la mayoria de las neumopatias precoces
son secundarias a inhalaciones, a menudo previas a la
instalacién del respirador y, por otra parte, las tardias se
desarrollan efectivamente bajo ventilacion mecanica 49,

Circuitos del respirador,
humidificadores y aerosoles

El término anglosajon ventilator associated pneumonia
(neumonia relacionada con el respirador) vuelve a
conducir a la hipétesis inicial que consideraba que el
factor més importante era la contaminacién de los
circuitos del respirador. Esta hipotesis llevd a recomen-
dar, sin ningan fundamento cientifico, el cambio de los
circuitos a diario o incluso varias veces al dia. La
realizacién de estudios sobre la participaciéon especifica
de los circuitos llevd a la conclusién de que, si el
material se esteriliza de forma adecuada y se respetan las
reglas elementales de higiene en reanimacién, los
circuitos no son los responsables de las NHPVM [501. Sin
embargo, la condensaciéon que se forma en las tuberias
puede contener mas de 10° bacterias por mililitro, con
el consiguiente riesgo de vertido hacia la trdquea o
hacia el exterior, sobre todo a las manos del personal
cuando se manipula el circuito. Dreyfuss et al fueron los
primeros que recomendaron no cambiar sistematica-
mente los circuitos [51, A continuacién, en un estudio
prospectivo con 345 paciente, Kollef et al demostraron
que el cambio semanal comparado con la ausencia de
cambio de los circuitos del respirador no tenia ninguna
influencia sobre la incidencia de las NHPVM 152, Incluso
se ha demostrado un aumento de la incidencia de
NHPVM cuando los circuitos se cambian a diario [53!. El
metaandlisis de cuatro estudios prospectivos y aleatori-
zados sobre este aspecto demuestra la utilidad de reducir
la frecuencia de los cambios de los circuitos. La dismi-
nucién de los costes se ha utilizado también como
argumento positivo para esta actitud. Sin embargo, se
desconoce cudl es el uso maximo de un circuito en
condiciones de higiene 6ptimas para el paciente y la
Unica recomendacion es la de cambiar el circuito entre
cada paciente. También la contribucién de los humidifi-
cadores calefactores al desarrollo de las NHPVM seria
escasa 54, siempre que se utilice agua estéril; ademas,
no parece que el uso de filtros intercambiadores de calor y
humedad, algunos de los cuales se suponen que tienen
propiedades antibacterianas, diminuya la incidencia de
estas neumopatias [°3. Los nebulizadores para aerosoles
llevan las particulas hasta las estructuras respiratorias
distales y, si estdn contaminados, pueden provocar
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neumopatias muy graves. Kollef demostré que su utili-
zacion en el respirador era un factor de riesgo indepen-
diente de NHPVM [#1l. En un estudio se describieron
16 episodios de neumonia hospitalaria relacionados con
el uso de aerosoles nebulizadores contaminados con
Burkholderia cepacia 1551, Algunos autores defienden el
uso de los aerosoles dosificadores en lugar de la nebuli-
zacion, pero por el momento no se ha publicado nin-
gun estudio aleatorizado que permita apoyar esta
recomendacion.

Sonda de intubacion

La sonda de intubacién favorece el paso de microor-
ganismos desde la orofaringe a la trdquea a pesar de los
balones. Si los balones no se inflan a una presion de al
menos 20 cmH,0, el riesgo de NHPVM se multiplica
por 2,5 156l Un estudio ya antiguo demostré que las
reintubaciones son un factor de riesgo importante de
desarrollo de NHPVM [571. Sin embargo, un estudio
reciente ha demostrado que sélo las reintubaciones
secundarias a extubaciones accidentales, que son una
causa de sangrado, aumentan el riesgo de desarrollo de
NHPVM (riesgo relativo: 1,8) [°8l. Una reintubacién
necesaria tras una autoextubacién provocada por el
paciente, o tras el fracaso de un intento de
interrupcion °8lno aumenta el riesgo de NHPVM. La
presencia de sondas nasotraqueales favorece la aparicion
de sinusitis maxilares y casi cuadriplica el riesgo de
NHPVM [42,

Traqueotomia

Ningan estudio realizado con una metodologia ade-
cuada ha demostrado que la intubacion tenga un mayor
efecto protector que la traqueotomia en lo que se refiere
al desarrollo de la NHPVM. El debate entre el uso de la
intubacion prolongada o de una traqueotomia precoz
estd lejos de haberse cerrado, aunque se describen mas
casos de NHPVM en pacientes traqueotomizados que en
los casos de intubacién orofaringea o nasotraqueal 5],
pero parece que esto se debe mas al estado del paciente
y a la enfermedad que motiva la realizaciéon de la
traqueotomia que a la técnica propiamente dicha. Por
otro lado, ningtn estudio prospectivo y aleatorizado ha
demostrado diferencias en la incidencia de NHPVM
entre la traqueotomia quirtrgica y la percutdnea.

Aspiraciones traqueales

Las aspiraciones traqueales pueden provocar una
contaminacién exdégena a través de las manos, sobre
todo si no se respetan unas reglas de higiene estrictas
(desinfeccion de las manos con una soluciéon hidroalco-
holica, utilizaciéon de guantes estériles o de sondas con
funda, sonda de aspiraciéon de un solo uso y desconta-
minacién del punto de acceso para la entrada de la
sonda de intubacién o de la canula de traqueotomia).
Los sistemas cerrados de aspiracién no parecen reducir
la incidencia de NHPVM (601 si bien es posible que a
través de las aspiraciones con un sistema abierto puedan
penetrar microorganismos procedentes de un entorno
aéreo (Aspergillus sp.) o hidrico (Legionella sp.) contami-
nado. Faltan datos que permitan correlacionar la fre-
cuencia de las aspiraciones traqueales con la incidencia
de NHPVM.

Posicion del paciente

La inmovilizacion en deciibito supino disminuye la
capacidad residual funcional asociada al cierre alveolar
en las zonas declive y la acumulacién de moco en esas
mismas zonas por reducciéon de la limpieza mucociliar.
Todo ellos favorece la atelectasia y, por tanto, las
infecciones pulmonares. El deciibito supino también
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favorece la inhalacién, sobre todo si el paciente recibe
alimentacion enteral. Dos estudios aleatorizados en los
que se utiliz6 el marcado radiactivo del liquido géstrico
y la medicién de la radiactividad en las secreciones
bronquiales demostraron que la inhalacién era mas
importante en dectbito supino que en posicién semi-
sentada en 45° [°1. En el tnico estudio aleatorizado en
el que se investigd la importancia de la posiciéon del
paciente en relacién con el desarrollo de una NHPVM,
se observo que el decibito supino era un factor de
riesgo (021, Los traslados fuera del servicio son otro factor
de riesgo independiente de desarrollo de una NHPVM,
posiblemente en relacién con la posiciéon acostada
durante los desplazamientos.

Sonda gastrica

La presencia de sondas nasogdstricas favorece la
aparicion de sinusitis maxilares y casi cuadriplica el
riesgo de NHPVM [42l. Ademas, la presencia de una
sonda gastrica favorece el reflujo gastroesofagico, sobre
todo si se ha prescrito nutricion enteral y si el paciente
estd en decubito supino. En el estudio de Ibanez et al,
el porcentaje de reflujo fue del 74% en los pacientes con
sonda y de sé6lo el 35% en los que no la tenian 03], El
riesgo no depende del didmetro de la sonda [64].

Nutricion enteral

Aunque la nutricion enteral favorece la inhalacién y
la colonizacion gastrica, ningin estudio ha podido
demostrar un aumento de la incidencia de las neumo-
patias hospitalarias en los pacientes a los que se admi-
nistra nutriciéon enteral, incluso en casos de inhalacion
comprobada de contenido gastrico. Sin embargo, en un
estudio prospectivo reciente [65] se sugiere que un
volumen géstrico residual superior a 150 ml aumentaria
la incidencia de NHPVM. No obstante, la evaluaciéon del
volumen géstrico residual es poco fiable porque
depende de numerosos factores, entre ellos el tipo de
sonda gastrica, la presencia o no de orificios laterales y
el tipo de jeringa que se utiliza para la aspiracién. La
comparacion entre la nutricién gastrica y la pospilorica
(duodenal o yeyunal) no ha mostrado diferencias en
cuanto a la incidencia de NHPVM [6¢l. Los distintos
metaanalisis 67 ¢8] realizados sobre el tema son contra-
dictorios y no permiten recomendar la nutricién pospi-
lérica como sistema de prevenciéon de las NHPVM.
Algunos autores defienden un alimentacion enteral
precoz en los pacientes criticos, pero un estudio reciente
ha demostrado que la incidencia de NHPVM era mayor
cuando la alimentacién enteral se iniciaba el 1.°" dia
que cuando se iniciaba en el 5.°1°l. Hay que recordar
que la alimentacién parenteral, como posible alternativa
a la enteral, aumenta el riesgo de infecciones relaciona-
das con los catéteres y de complicaciones secundarias a
la insercion de éstos, modifica la arquitectura vellositaria
intestinal, lo cual favorece la translocacién bacteriana, y
su coste es mas alto 18], Por tanto, siempre es preferible
optar por la alimentaciéon enteral con la condicién de
que se mantenga al paciente en posiciéon semisentada
entre 30 y 45° 18],

Proteccion gastroduodenal

Los antiulcerosos que aumentan el pH géstrico, como
los anti-H2, podrian aumentar la colonizacién bacte-
riana gastrica y, por tanto, el riesgo de NHPVM, al
contrario que el sucralfato, que no modifica el pH del
estbmago. Aunque las conclusiones de un metaandlisis
de varios estudios aleatorizados [7° apoyan esta hipote-
sis, el mayor estudio aleatorizado efectuado sobre este
aspecto permitié demostrar mas tarde que el riesgo de
desarrollo de una NHPVM no es mayor con ranitidina
que con sucralfato 7!l. Puede sefialarse también que en
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un estudio ya antiguo se habia observado que el pH
géstrico era similar en los pacientes tratados con sucral-
fato o con un anti-H2 [72. Algunos autores creen que los
tratamientos preventivos de la dlcera no son un factor
de riesgo para la NHPVM, y que el pH gastrico del
40-60% de los pacientes de reanimacién se mantiene
espontaneamente por encima de 4 (umbral de prolifera-
cion bacteriana).

Tratamiento antibiotico

El tratamiento antibiético por una infeccién extra-
pulmonar es un factor de riesgo discutible para el
desarrollo de NHPVM [43, 45, 73] Parece incluso que la
prescripcion de un tratamiento de este tipo tras la
intubacién se asocia a una menor incidencia de NHPVM
precoces, sobre todo en los pacientes con deficiencias
neurolégicas [73l. Mds que aumentar el nimero de casos
de NHPVM, lo que haria la antibioticoterapia seria
favorecer la seleccién de microorganismos multirresis-
tentes, con el consiguiente agravamiento del prondstico.

Otras medicaciones

El tiopental, los corticoides y todos los demds trata-
mientos inmunosupresores facilitan el desarrollo de
neumopatias hospitalarias. Ademas, la sedacién y los
curarizantes favorecen la prolongacién de la ventilacién
mecanica, la inhibicién de la tos y la aparicién de
atelectasias con el consiguiente aumento del riesgo de
NHPVM.

Entorno

Las superficies de los suelos, las paredes, las camas y
el mobiliario de reanimacién estan colonizadas por
Staphylococcus aureus, Enterococcus sp. y determinados
bacilos gramnegativos como Acinetobacter baumanii, por
lo que indirectamente pueden encontrarse en el origen
de una transmisiéon horizontal a través de la coloniza-
cion de las manos del personal asistencial. Los estafilo-
cocos y los enterococos pueden persistir varios meses en
las superficies, mientras que la mayoria de los gramne-
gativos (salvo los mas resistentes como Acinetobacter
baumanii, Enterobacter sp. y Klebsiella sp.) s6lo permane-
cerian algunas horas [°°l. La contaminacién del aire
aportado por la climatizaciéon o la ventilacion, favore-
cida a veces por obras, puede ser una causa de NHPVM
por Aspergillus sp. y més recientemente por el virus
responsable del SRAG [551. Las fuentes hidricas (climati-
zacion, circuitos de agua corriente) se contaminan con
diversos microorganismos (Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter baumanii, Stenotrophomonas o Xanthomonas
maltophilia, micobacterias, hongos y parasitos), aunque
la relacion epidemioldgica mas importante es con
Legionella sp. Segun varios estudios, pueden encontrarse
Legionella sp. en el 12-70% de las conducciones de agua
potable de un hospital [741.El primer caso hospitalariose
comunicé en 1979 poco después de la primera descrip-
cion histérica de legionelosis. Los contagios hospitala-
rios representan entre el 25 y el 45% de los casos de la
enfermedad, con una mortalidad cercana al 30% 551,

H Diagnéstico

Sigue siendo objeto de numerosas discusiones que las
distintas conferencias de consenso no han logrado
resolver I8 751, La eleccion va desde los simples criterios
clinicos y complementarios a estudios de tipo microbio-
légico, a menudo complejos. Desde el punto de vista
histolégico, las NHPVM se caracterizan por la existencia
de focos constituidos por polimorfonucleares neutréfilos
en los bronquiolos y en los alvéolos adyacentes. Esta
definicion se perfeccioné a partir del estudio de Rouby
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et al ['7], quienes establecieron una clasificaciéon en
cuatro estadios sucesivos mediante el estudio histolégico
de los pulmones de 83 pacientes tratados con ventila-
cién invasiva y fallecidos en reanimacién.

Punto fundamental

Clasificacion histolégica de los estadios de
la NHPVM segin Rouby et al [17]

e Estadio de bronquiolitis: acumulacién de
neutréfilos en la luz de los bronquiolos con
tapones mucosos y alteraciones de la pared
bronquiolar.

e Estadio de bronconeumopatia localizada: focos
difusos de infiltrados de neutrdfilos localizados en
los bronquiolos terminales y en los alvéolos
adyacentes. Estadio de bronconeumopatia
condensante: extension de los focos de
bronconeumopatia localizada a varios lobulillos
adyacentes.

e Estadio de absceso pulmonar: lesiones
confluentes de bronconeumopatia asociadas a
necrosis histica y a destruccion de la arquitectura
pulmonar normal.

Debido a la siembra repetida de las vias respiratorias
inferiores, las lesiones de la NHPVM son muy heterogé-
neas, y en un mismo paciente pueden encontrarse
lesiones en distintos estadios. Esta heterogeneidad
justifica los falsos negativos que se observan en las
biopsias, de forma que hasta un 30% de las neumopa-
tias histologicas pasaria inadvertida en este tipo de
muestras [17]. Hay que sefialar que las lesiones predomi-
nan en el pulmén derecho y en los segmentos declives.
Para establecer un diagnostico de certeza de NHPVM no
es necesario un cultivo de parénquima pulmonar posi-
tivo con 10* unidades formadoras de colonias (UFC)/g
de tejido pulmonar 7 76l,ya que pueden existir autén-
ticas lesiones histoldgicas de este tipo de neuropatia con
un cultivo de parénquima pulmonar estéril. Ademads, en
algunas bronquiolitis, aunque sin neumopatia real, el
cultivo de parénquima pulmonar es positivo debido a la
contaminacién por microorganismos procedentes de las
vias respiratorias mas distales.

Diagnéstico «clinico»

Descansa en la asociacién de sindrome infeccioso
(fiebre o hipotermia/leucopenia o leucocitosis), sin-
drome alveolar o alveolointersticial (apariciéon o modi-
ficaciéon de una imagen radioldgica previa), broncorrea
purulenta y deterioro de la gasometria. Son signos
inespecificos, sobre todo si existian afectacion pulmonar
o imagenes radioldgicas patologicas previas, en especial
en el marco de un SDRA. Cuando todos los médicos
responsables coinciden en el diagnodstico, éste es exacto
en el 90% de los casos 771 Timsit et al ["8lencontraron
una sensibilidad del 77 + 12% y una especificidad del 66
+ 14% para el diagnostico de NHPVM efectuado por los
reanimadores expertos siguiendo los llamados criterios
«clinicos». En la mayor parte de los casos, la justifica-
cién para completar los argumentos clinicos con técni-
cas microbiolégicas descansa en los resultados del
estudio de Andrews citado en la casi totalidad de los
estudios consagrados al diagnoéstico de las neumopatias
hospitalarias [7°]. Aunque a menudo se reprocha a los
criterios clinicos falta de especificidad, Andrews et al [7°!
insistieron sobre todo en su falta de sensibilidad, ya que
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Cuadro Il
Puntuacién clinica de la infeccién pulmonar (Clinical Pulmonary
Infection Score) 1891,

Temperatura Pa0,/FiO,
236,5°Cy<38,4°C:0puntos > 240 o SDRA: 0 puntos
>38,5°Cy<38,9°C:1punto <240 sin SDRA: 2 puntos
<36 °C 0239 °C: 2 puntos

Leucocitos Placa de torax
>4 G/ly<11G/1: 0 puntos Ausencia de infiltrados:
<4G/l1o>11G/l: 1 punto 0 puntos

si>0,5 G/l son formas Infiltrado difuso: 1 punto

inmaduras: 1 punto Infiltrado localizado: 2 puntos

Cultivo semicuantitativo de
las secreciones traqueales

aAspiraciones traqueales®
< 14 +: 0 puntos

>14 +: 1 punto ©,1,203+)
Purulenta: 1 punto Bacteria patégena <1 +:
0 puntos
Bacteria patégena > 1 +:
1 punto

La misma bacteria que
en el Gram: 1 punto

#En cada aspiracion, el personal de enfermeria calcula la cantidad de
secreciones traqueales recogidas y le dan wuna puntuacion
semicuantitativa (de 0 a 4 +). El calculo total se obtiene sumando todas
las anotadas en 24 horas. La puntuacion total oscila entre Oy 12. Una
puntuacion > 6 apoya una neumopatia hospitalaria en un paciente con
ventilacion mecanica (NHPVM) con una sensibilidad del 93% y una
especificidad del 100% en comparacién con el lavado broncoalveolar
(LBA), y con una sensibilidad del 72% y una especificidad del 85% en
comparacién con la biopsia pulmonar. SDRA: sindrome de dificultad
respiratoria aguda.

con estos criterios se habian pasado por alto casi un
33% de las NHPVM. En fechas mas recientes se han
propuesto varias puntuaciones para la neumopatia
hospitalaria. La mds generalizada es la Clinical Pulmo-
nary Infection Score (CPIS) propuesta por Pugin et al
(Cuadro IIT) [891, En ella se utilizan seis criterios, puntta
entre 0 y 12 y ofrece una buena sensibilidad y especifi-
cidad cuando es superior a 6. La sensibilidad de la CPIS
es del 93% y su especificidad del 100% en comparacién
con la del lavado broncoalveolar 1801 y del 72 y el 85%
respectivamente en comparacion con el estudio histolo-
gico 761, Esta puntuacién se ha adaptado y modificado
sobre todo en dos criterios: la valoraciéon de la cantidad
y la calidad de las secreciones traqueales y el criterio
microbiolégico, a menudo no disponible en el
momento en que hay que tomar una decisiéon terapéu-
tica 151, La duracién del tratamiento antibidtico parece
directamente proporcional a la CPIS evaluada en el
momento del diagnoéstico [811. También se ha sefialado
su interés pronostico, de forma que en los pacientes que
fallecen, las mediciones repetidas de la CPIS muestran
una disminucién de la puntuacién 'l En fechas muy
recientes se ha observado que la sensibilidad y la
especificidad de la CPIS en los politraumatizados son
insuficientes (61 y 43%, respectivamente) [82],

Marcadores biolégicos

Su objetivo principal es ayudar al diagnoéstico, sobre
todo al precoz, mientras se realizan las tomas microbio-
logicas y se esperan sus resultados. Parece que un
estudio ha demostrado el interés de la procalcitonina
tanto en el diagnoéstico como en el prondstico de las
NHPVM [83]. Se ha observado que una concentracion
sérica superior a 1 ng/ml permite predecir el falleci-
miento de los pacientes con una neumopatia con una
sensibilidad del 83% y una especificidad del 64% [841.
Por otra parte, el marcador TREM-1 (triggering receptor
expressed on myeloid cells) es una inmunoglobulina cuya
expresion en los fagocitos aumenta como respuesta a
diversos derivados microbianos. Su activaciéon incre-
menta la producciéon de citocinas, amplificando la
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respuesta del huésped a la agresion bacterioldgica.
Parece que los estimulos inflamatorios no infecciosos no
influyen en su produccién. Para Gibot et al (8%, la
sensibilidad y la especificidad diagndsticas de la presen-
cia de s-TREM-1 (TREM-1 soluble) en un mini-LBA
realizado a ciegas son del 100 y el 90%, respec-
tivamente.

Muestras microbioldgicas

Hemocultivos

Los hemocultivos son de escasa utilidad. En un
estudio de 90 NHPVM confirmadas por LBA, so6lo en el
24% de los casos se encontrd en los hemocultivos al
menos uno de los microorganismos cultivados en el
LBA I8¢]. Sin embargo, siempre se recomienda efectuarlos
antes de iniciar un tratamiento antibiético empirico o
probabilistico 181,

Muestras no dirigidas («a ciegas»)

La aspiracion traqueal (AT) es una técnica sencilla,
poco invasiva y poco costosa que sin embargo ha
permanecido desacreditada durante mucho tiempo
debido a una hipotética falta de especificidad. Gracias a
los cultivos cuantitativos, la AT ha encontrado su lugar
dentro del conjunto de los métodos de diagnéstico;
ofrece una buena sensibilidad (83% con 10* UFC/ml,
55% con 10° UFC/ml) y una especificidad del
80-85% (871, El predominio derecho y el hecho de que se
trate de bronconeumopatias, es decir, con un compo-
nente bronquial, explican sin duda el interés de esta
técnica de diagnostico en la NHPVM. Cuando se com-
par6 la AT con un umbral de 10° UFC/ml con el CTP o
con el LBA en 48 pacientes con sospecha de NHPVM, la
sensibilidad fue del 92,8% y la especificidad del 80% [88I.
La comparaciéon de la AT, con un umbral de 10* UFC/
ml, con el cateterismo telescopico protegido realizado a
ciegas en 138 casos de sospecha de NHPVM, arroj6 una
sensibilidad del 92% y una especificidad del 85% [8°1.
Los resultados de un estudio multicéntrico estadouni-
dense reciente [°°l podrian incluso replantear el interés
de la aspiracién traqueal no cuantitativa. El estudio
consistié en una comparacién prospectiva y aleatorizada
del LBA con cultivo cuantitativo y la aspiracion traqueal
con cultivo no cuantitativo en 740 pacientes con
sospecha de NHPVM, y los resultados demostraron que
la mortalidad y el uso dirigido de los antibi6ticos fueron
similares con las dos técnicas diagnoésticas (201

El doble catéter protegido por un tapén de polietilen-
glicol (dispositivo de tipo Combicath, Plastimed) per-
mite realizar un «cepillado-aspiracién a ciegas» a través
del catéter interno, y parece maés sensible que el CTP.
Este dispositivo puede utilizarse también para realizar
un mini-LBA en el que se instilan 20 ml de liquido [*7-
76l cuyo estudio semicuantitativo ha mostrado una
sensibilidad del 80% y una especificidad del 66%. El
analisis cuantitativo con un umbral de 10* UFC/ml no
parece mejorar el rendimiento diagnodstico. Parece
posible conservar las muestras a 4 °C antes de sembrar-
las para el cultivo. Ademas, el rendimiento diagnoéstico
del catéter doble no parece mejorar cuando la prueba se
realiza con fibroendoscopio.

Muestras dirigidas

El lavado broncoalveolar (LBA) consiste en instilar suero
fisioldgico estéril a través del canal interno del fibroen-
doscopio que se sitia en un bronquio de tercera o
cuarta generacion de forma que s6lo se muestrean los
bronquiolos distales y los alvéolos. Se administra un
volumen total de 100-400 ml repartidos en partes
proporcionales sucesivas de un volumen variable segin
distintos autores. No existe ningtn acuerdo ni sobre la
cantidad que se administra por parte ni sobre el nimero
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de partes, ni sobre el hecho de conservar o eliminar la
primera parte que se presume corresponde a la fraccion
bronquial del LBA. Los principales estudios que
demuestran el interés del LBA con fibroendoscopia en el
diagnoéstico de las neumopatias hospitalarias se han
realizado en pacientes no ventilados y a menudo inmu-
nodeprimidos. El primero verdaderamente favorable al
uso del LBA en los pacientes ventilados fue el de Aubas
et al [°llen el que, utilizando criterios clinicorradiol6gi-
cos, los autores encontraron que la sensibilidad del LBA
era del 89% vy la especificidad del 93%, con un umbral
de 10® UFC/ml. En el caso de las NHPVM bacterianas,
otros trabajos en los que la comparacion se hizo con el
estudio histologico, demostraron que la sensibilidad del
LBA con un umbral de 10* UFC/ml era del orden del
47-58% 176, En los pacientes no tratados con antibioti-
cos antes de la muerte, la sensibilidad puede alcanzar el
91% [°2]. La valoraciéon de la especificidad es variable y
en los estudios en que se ha utilizado un estandar
histolégico, ha oscilado entre el 45 y el 100% 76 921, En
un metaanalisis de 23 estudios se encontr6 una sensibi-
lidad del LBA del 73 + 18% y una especificidad del 82 +
19% en el diagnoéstico de NHPVM (931, La dilucién de las
secreciones expone al riesgo de falsos negativos; en un
estudio realizado en 47 pacientes con sospecha de
NHPVM, se calculé que el indice de falsos negativos
potenciales relacionados con la dilucion era del 17% 941
El LBA tiene el interés afiadido de la posibilidad de
buscar otras enfermedades como microorganismos
intracelulares, y parece que la biologia molecular, que
permite la busqueda de acido nucleico gracias a la
amplificacién por reacciéon en cadena de la polimerasa
(PCR) especifica, tiene un gran interés cuando los
cultivos son dificiles de realizar. Esta técnica puede
utilizarse también para el diagnostico de virus, sobre
todo VHS y CMYV, en combinacién con los cultivos y los
estudios citolégicos clasicos. La tolerancia del LBA en los
pacientes ventilados y su realizacién puede provocar
una hipotension arterial e ir seguida de fiebre. Sin
embargo, en un estudio realizado en 12 pacientes
ventilados (PaO, media de 100 mmHg con una presiéon
teleespiratoria positiva [PEEP] > 110 cmH,O y una FiO,
> 0,5) no se observé ninguna alteraciéon del estado
hemodindmico tras la realizacién del LBA [°3I. Por el
contrario, tras el retorno de la FiO, al valor previo a la
fibroendoscopia se registré una disminucién prolongada
de la PaO,. Durante la realizaciéon de la exploracion,
parece necesario aumentar la FiO, a 1, y disminuirla de
manera progresiva en las horas siguientes a su finaliza-
cién. La realizacion del LBA requiere a veces la adminis-
tracion de curarizante, sobre todo en los pacientes con
SDRA en los que la distensibilidad pulmonar es baja. El
grado de sedacién debe optimizarse siempre con el fin
de evitar las consecuencias hemodindmicas y sobre todo
respiratorias de la exploracién. El intervalo hasta la
siembra debe ser inferior a una hora para evitar el riesgo
de falsos negativos. La refrigeracién a 4 °C puede
permitir prolongar el intervalo cuando la muestra no
puede sembrarse con suficiente rapidez. La reproducibi-
lidad del LBA es tan discutible como la del CTP. En
44 pacientes con sospecha de NHPVM, el mismo clinico
hizo dos LBA consecutivos en la misma regién
pulmonar °¢ly sélo en el 75% de los casos la clasifica-
cién de los pacientes coincidié en lo que se refiere a la
presencia o ausencia de neumonia, con un umbral de
10* UFC/ml.

El cepillado telescopico protegido (CTP) consiste en la
realizaciéon de un cepillado de la mucosa bronquial
distal cuya precision necesita instrumental endoscépico.
El cepillo estd protegido por un doble catéter obturado
por un tapén de polietilenglicol. El escaso volumen de
secreciones recogidas (alrededor de 1 pul) explica un
cierto ntmero de falsos negativos, asi como la dificultad
para realizar un estudio directo y un cultivo en el
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mismo cepillado. Esta técnica, puesta a punto in vitro
por Wimberley, fue validada en pacientes ventilados por
Chastre et al [°7], que estudiaron la fiabilidad del
instrumento en 26 pacientes ventilados que murieron
en reanimacion. Los estudios histolégicos humanos 76!
demuestran que la sensibilidad del CTP oscila entre el
33 y el 57%. El umbral que se utiliza, de 10> UFC/ml,
puede explicar un cierto nimero de falsos negativos.
Dreyfuss et al [“8lpropusieron repetir la busqueda si el
resultado negativo se asociaba a un cuadro clinicorra-
diologico compatible y demostraron que la repeticion
del CTP tras un resultado limite (>10? y <10®> UFC/ml)
permite llegar al diagnéstico de NHPVM en el 35% de
los casos en el segundo CTP. Esta definicion del umbral
de 10® UFC/ml es criticable puesto que, tanto por
encima como por debajo de ese umbral, se observan
numerosas discordancias cuando se realizan dos CTP en
una misma exploracién endoscdpica y en el mismo
territorio 1°1. La especificidad del CTP es objeto de casi
tantas controversias como su sensibilidad [7¢l. Valorando
la reproducibilidad del CTP, un equipo demostré un
porcentaje de discordancias del 14% con un umbral de
10® UFC/ml cuando se efectdan dos CTP sucesivos [99].
La concentracion de cada microorganismo variaba segin
un factor de 10 al menos en el 59-67% de cada par de
muestras, lo que parece imputable a la heterogeneidad
de las lesiones de la neumonia y al escaso volumen de
secreciones recogidas. En las 12 horas siguientes a la
administracion de un tratamiento antibidtico eficaz, el
CTP es negativo en casi un 33% de los casos [1°9], 1o que
justifica la toma de muestras antes de la instauracion de
cualquier nuevo tratamiento antibi6tico.

Las biopsias pulmonares pueden llegar a ser necesarias
si persiste la duda diagnostica, en las neumopatias
extensas graves o en el SDRA que no cede; en todos
estos casos sOlo esta indicada la biopsia quirtargica por
toracotomia, tanto por motivos de seguridad como de
rentabilidad diagnoéstica 1011,

Examen directo

El resultado del cultivo tarda 24-48 horas. Sin
embargo, las NHPVM constituyen una urgencia tera-
péutica, por lo que algunos autores han propuesto
utilizar el examen directo, posible en una AT, un LBA,
un mini-LBA y una biopsia pulmonar (pero no en el
caso de un catéter doble protegido ni de un CTP), con
el fin de decidir lo antes posible la instauracién o no de
una antibioticoterapia orientada. Parece que el recuento
de polimorfonucleares neutrofilos o la determinacion de
su porcentaje tienen poco interés, aunque algunos
autores han propuesto determinar el porcentaje de
células que contienen microorganismos, y también para
esto se han defendido distintos umbrales. En un estudio
con 28 pacientes ventilados y fallecidos en reanimacion,
y utilizando el estudio histoloégico de un pulmén
completo como referencia, se demostré que la sensibili-
dad y la especificidad de la determinacién del porcen-
taje de microorganismos intracelulares en distintos tipos
de muestras eran mediocres [1921. Si se utiliza la tincién
de Gram, la sensibilidad también es imperfecta. Por el
contrario, la especificidad es adecuada, superior al 70%
en cualquier tipo de muestra. Por tanto, parece razona-
ble admitir que cuando la tincién de Gram pone de
manifiesto la presencia de microorganismos, el riesgo de
NHPVM es importante, pero que la negatividad de esta
prueba no descarta el diagnéstico. En un estudio clinico
reciente de 82 pacientes con sospecha de NHPVM se
observé que el mejor umbral de células con inclusiones
bacterianas era del 2%, aunque su sensibilidad era del
80% y su especificidad del 82% en comparacién con el
cultivo de un mini-LBA 103,
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Otros estudios microbiolégicos

La determinacion de las concentraciones de antigenos en
la orina con técnicas cromatograficas permite la detec-
cién de antigenos de Streptococcus pneumoniae y Legione-
lla pneumophilia del serogrupo 1, un estudio que suele
hacerse con tiras urinarias en los casos de neumopatias
extrahospitalarias pero que también puede ser ttil en la
NHPVM. Algunos autores han propuesto el uso de estas
tiras en otros liquidos biolégicos como el LBA. En
cuanto a los microorganismos intracelulares, la serologia
solo tiene un interés retrospectivo; es mucho mas
prometedora la amplificacion con PCR en el LBA.

Si se sospecha un virus oportunista, las serologias de
CMV y VHS apenas tienen interés, teniendo en cuenta
el retraso de la seroconversién. Sin embargo, un
aumento significativo de la concentracién de anticuer-
pos 1gG o de la presencia de IgM indica en principio
una infeccioén activa con los limites habituales de
interpretacion de la serologia en los pacientes inmuno-
deprimidos. Viremias o antigenemias importantes de
CMV (basqueda de antigenos viricos mediante anticuer-
pos monoclonales en inmunofluorescencia) indican una
infeccion por CMV generalizada, que hace posible la
afectacion pulmonar por dicho virus. Si la sospecha
clinica o biolégica es importante hay que repetir las
determinaciones séricas. Debe seflalarse que, en el
marco de una NHPVM tardia, una citdlisis hepdtica debe
hacer pensar en un CMV. En los virus respiratorios
(influenza, parainfluenza, VRS, adenovirus, coronavirus
y rinovirus) un diagnoéstico serolégico retrospectivo
también puede ser atil. La amplificacion con PCR es otra
técnica que puede ayudar en la busqueda de virus en un
LBA.

La determinacién de la antigenemia puede ayudar en
el diagnéstico de las infecciones por aspergilos, pero la
serologia es poco util. No existe ninguna prueba especi-
fica para las infecciones por levaduras y s6lo la biopsia
pulmonar puede confirmar el diagnéstico de neumopa-
tia por Candida sp.

Recomendaciones

Es probable que el estudio dirigido mas ttil sea el LBA
con fibroendoscopio, sobre todo cuando los estudios no
dirigidos no han sido resolutivos. Las multiples reco-
mendaciones y conferencias de consenso, las mas
recientes la de la ATS y la de la IDSA ['8laconsejan
obtener muestras de las vias respiratorias bajas antes de
cualquier modificacion terapéutica en un paciente con
sospecha de neumonia hospitalaria. Sin embargo,
ninguna opta por un tipo concreto de muestra, aunque
la eleccion deberia recaer sobre todo en las técnicas
cuantitativas. Desde el punto de vista del diagnostico, el
LBA con fibroendoscopio parece mantener un buen
compromiso entre la sensibilidad y la especificidad.
Permite ademas la realizaciéon de numerosas estudios,
tanto de marcadores de infeccién como de busqueda de
microorganismos no habituales. Los progresos de la
biologia molecular con la deteccién con PCR en el
liquido alveolar, en especial de bacterias intracelulares y
de virus, ha comenzado a revolucionar el diagnoéstico de
estas infecciones. Cuando las muestras son estériles,
sobre todo si el paciente no recibe antibidticos, y tras
haber eliminado una causa extrapulmonar de sepsis,
parece ttil buscar una causa no bacteriana (en concreto
virica) o incluso una causa pulmonar no infecciosa
(tumor, fibrosis, enfermedades del tejido conjuntivo,
etc.) por medio de un LBA con un andlisis més com-
pleto y orientado a las causas menos comunes. Cuando
estos estudios no son concluyentes y la neumopatia
persiste o si existe otra sospecha diagnostica (fibrosis en
un SDRA, neoplasia, enfermedad sistémica, etc.) puede
proponerse una biopsia pulmonar quirdargica 1011,
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Punto fundamental

Medios de diagnéstico microbiolégico y umbrales
significativos utilizados habitualmente:

e lavado broncoalveolar (LBA) > 10%;

e cepillado telescépico protegido (CTP) con
fibroendoscopio > 107;

* mini-LBA o cepillado con catéter doble
protegido a ciegas > 103;

e aspiracion traqueal a ciegas > 106.

H Tratamiento preventivo

Medidas generales

El recurso a la ventilacién no invasiva (VNI) como
primera opcién, cuando es posible, reduce la incidencia
de neumopatias hospitalarias [194l. La instauracién de
protocolos de sedacién y de retirada de la ventilacién
mecanica en los que la VNI puede tener un lugar
permite reducir la duracién de la ventilacion mecéanica
invasiva y reducir la incidencia de NHPVM. Las medidas
tomadas por los comités de lucha contra las infecciones
hospitalarias, en especial las relativas a la educacién y la
formacién del personal asistencial, la descontaminacién
sistematica de las manos con soluciones hidroalcohdli-
cas, el uso de guantes estériles o de un solo uso si se
utilizan sondas protegidas para las aspiraciones traquea-
les, asi como el aislamiento racional de los pacientes
portadores de microorganismos multirresistentes, deben
permitir reducir la transmisién manual y la cruzada,
aunque la eficacia especifica de estas medidas sobre la
incidencia de las NHPVM no se conozca. El uso de un
estetoscopio y de un manguito de tensiéon por habita-
cién, descontaminados con cada cambio de paciente, y
la descontaminacién de todo el material que pasa de
una habitacién a otra (ecégrafos, electrocardiogramas,
etc.) parecen otras medidas l6gicas para reducir el riesgo
de transmisién cruzada.

Conducta que debe
Seguirse

Las medidas preventivas aceptadas para reducir
las NHPVM son:

¢ lavado de manos antes de los cuidados;

e aislamiento de los pacientes portadores de
microorganismos multirresistentes;

e uso preferente de ventilacién no invasiva;

e posicion del paciente inclinada a 30-45°.

Profilaxis antibidtica, asepsia bucal,
descontaminacion digestiva selectiva

La descontaminacion orofaringea local con antibioticos
en forma de pasta o gel, o con antisepsia con clorhexi-
dina [1051 parece eficaz en la prevencion de la NHPVM.
Sin embargo, en un estudio multicéntrico europeo-
americano reciente en el que se investigd el efecto
preventivo del iseganan (péptido antimicrobiano activo
frente a bacterias y hongos), se llegd a la conclusion de
que era ineficaz en la prevencion de las NHPVM [106],

Considerando la coexistencia de las fuentes orofarin-
gea y gastrica de colonizacion, desde hace mucho
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Cuadro IV.
Tratamiento antibiético empirico propuesto por la conferencia
de consenso de la American Thoracic Society (ATS) 2005 181,

Tratamiento antibidtico Tratamiento antibidtico
empirico en caso de NHPVM empirico en caso de NHPVM
precoz (<5 dias) y en tardia (=5 dias) y/o presencia
ausencia de factores de de factores de riesgo de
riesgo de bacterias bacterias multirresistentes
multirresistentes

B-lactdmico/inhibidor
de la B-lactamasa

Cefepima o ceftazidima

O imipenem o meropenem

O ceftriaxona O piperacilina/tazobactam

O levofloxacina +

o moxifloxacina Ciprofloxacina o levofloxacina

O gentamicina o tobramicina
o amikacina

O ertapenem

+
Linezolida o vancomicina 2

@ En caso de sospecha o factores de riesgo de Staphylococcus aureus oxa-R
(corticoterapia, antibioticoterapia reciente, ventilacion mecanica >
6 dias).

tiempo se ha propuesto la descontaminacion digestiva
selectiva (DDS) como un método de prevenciéon de las
NHPVM. En general se hace con una combinaciéon de
tres farmacos antiinfecciosos de escasa o nula difusion
sistémica (anfotericina B, polimixina, amikacina o
gentamicina), aplicados en la mucosa bucal y adminis-
trados por via digestiva a través de una sonda gastrica,
asociados a una corta profilaxis antibidtica sistémica
parenteral. El equipo de Stoutenbeek ['°7lutiliz6 como
profilaxis antibidtica sistémica la cefotaxima intravenosa
hasta la negativizacién de las muestras microbiolédgicas
(a veces hasta 10 dias de tratamiento considerado como
«preventivo»). Los primeros estudios se hicieron sobre
todo en politraumatizados en los que se conoce el
importante riesgo de inhalacién antes e incluso después
de la intubacidn, y su especial susceptibilidad a las
neumopatias precoces por Staphylococcus aureus. Nume-
rosos estudios habian demostrado una reduccién de la
incidencia de NHPVM, pero parece que en la practica
este método se utiliza poco y en las tltimas conferencias
internacionales de consenso no se mantiene su reco-
mendacion formal '8 751 (Cuadro IV). Se han planteado
algunos problemas con el uso de la DDS: el paso de
antibidticos al aparato respiratorio inferior es el respon-
sable de un ntmero sin duda importante de cultivos
estériles o al menos inferiores a los umbrales recomen-
dados debido a una actividad parcial e insuficiente de
los antibioticos administrados por via local frente a esos
microorganismos, y al impacto teérico que el uso
amplio de la DDS podria tener sobre la ecologia de los
servicios de reanimacién y sobre la apariciéon de bacte-
rias multirresistentes. En un trabajo prospectivo y
aleatorizado reciente realizado sobre una muestra
amplia, se demostr6é una disminucién de la incidencia
de las NHPVM y de la mortalidad en el grupo en el que
se hizo una DDS, con una reduccion adicional de las
colonizaciones por bacterias gramnegativas ['°8], lo que
podria relanzar el interés por este método de
prevencion.

La profilaxis antibiotica sistémica utilizada sola sin
descontaminacion local aumenta el riesgo de aparicién de
bacterias multirresistentes, y los datos sobre su eficacia
en la prevencion de las NHPVM son muy
contradictorios [731.

Proteccion gastroduodenal

El uso de protectores que elevan el pH géstrico (anti-
H2, antiacidos) puede favorecer el desarrollo de micro-
organismos en el estobmago. En lo que se refiere al
empleo de estos protectores gdastricos, y aunque los
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estudios son contradictorios, parece que el sucralfato
tiene varias ventajas ya que no modifica el pH géstrico,
posee una accion antibacteriana propia, no hay que
manipular las vias de perfusiéon para administrarlo y es
mucho mas barato que los demas protectores gastricos.
Sin embargo, el mayor estudio aleatorizado en el que se
comparo el sucralfato con la ranitidina mostré que esta
altima es mas eficaz en la prevencion de las hemorra-
gias digestivas y que, ademds, no aumenta la incidencia
de NHPVM 711, En un reciente estudio de observacién
se demostré la inutilidad de la prescripcién sistematica
de un protector gastrico, que deberia reservarse para los
pacientes con riesgo 1991, La ultima conferencia de
consenso apunta en este sentido, y recomienda la
proteccion gastrica so6lo en los pacientes de riesgo y
efectuandola con anti-H2 [751,

Nutricion enteral

Un pH gastrico superior a 4 favorece la colonizacién
bacteriana y un estudio sobre este aspecto indic6é que la
acidificacién con acido clorhidrico (pH = 3,5) de los
preparados para nutricién enteral (cuyo pH se encuentra
habitualmente entre 6 y 7) podria servir para prevenir
la colonizacién gastrica [?7]. En este estudio aleatorizado,
Heyland et al encontraron una diferencia significativa
con menor colonizacién gastrica en el grupo en que se
acidificé la alimentacién enteral, pero sin que ello
produjera una diferencia en la incidencia de
NHPVM [271. La dltima conferencia de consenso no ha
recomendado esta medida (8. Para disminuir la coloni-
zacién gastrica, restableciendo un pH inferior a 4, se ha
propuesto interrumpir la alimentacién enteral durante
algunas horas al dia. En este sentido, ningtn estudio ha
podido demostrar que la nutriciéon enteral secuencial
reduzca la incidencia de NHPVM. Los resultados de los
estudios sobre la nutricién pospilérica son contradicto-
rios y no permiten recomendarla como una forma de
prevenciéon de NHPVM.

Sonda de intubacion, canula
de traqueotomia, circuito

La elecciéon de la interfaz invasiva (traqueotomia,
intubacién nasotraqueal u orotraqueal) sigue siendo
objeto de discusion, pero parece que a la luz de estudios
con buen planteamiento metodolégico, la intubacién
nasotraqueal favorece mas el desarrollo de sinusitis
maxilares y de NHPVM que la intubacién orotra-
queal 42, Para disminuir el nimero de NHPVM no es
necesario el cambio sistematico del circuito del respira-
dor 511, Los sistemas de aspiracion permanente de las
secreciones subgldticas por encima del balén serian
eficaces sobre todo en los pacientes que no reciben
antibiéticos 561, Por ejemplo, Kollef et al [0l no
encontraron diferencias en la incidencia de las NHPVM
en los pacientes de cirugia cardiaca (5% frente a 8,2%),
pero si observaron que las NHPVM de los pacientes que
disponen de una aspiraciéon subglética continua son
mas tardias (5,6 + 2,3 dias) que las de los pacientes
equipados son dicho dispositivo (2,9 + 1,2 dias; p =
0,006), sin que disminuya la duracién de la ventilacion.
Aunque atractivo desde un punto de vista conceptual,
este sistema tiene que ser validado por otros estudios
antes de que pueda recomendarse de manera general,
sobre todo debido a lo elevado de su coste. Algunos
fabricantes han propuesto revestimientos de la sonda
que inhiben la formacién de la biopelicula que tapiza la
luz de la sonda de intubacién desde las primeras horas
y a cuya fragmentacién contribuyen las aspiraciones.
Gracias a las nuevas técnicas de microscopia laser se ha
demostrado que esta biopelicula esta formada sobre
todo por células inflamatorias procedentes del arbol
respiratorio que se depositan en capas estratificadas, y
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no por bacterias '], lo que hace que este medio de
prevencion resulte inatil.

Gestion de los antibioticos

Aunque no se ha demostrado, parece l6gico que un
uso juicioso de los antibidticos en los servicios de
reanimacion, siguiendo protocolos fundados en las
recomendaciones establecidas y reconocidas, pueda
prevenir en parte la aparicion de infecciones por micro-
organismos multirresistentes 1121,

Kinesiterapia respiratoria

En un estudio ['13]) la kinesiterapia respiratoria se
asocié de manera independiente a una reduccién del
riesgo de NHPVM, aunque para confirmarlo se necesita-
ria un estudio aleatorizado.

Colocacion de los pacientes

Como ya se ha dicho, la inmovilidad de los pacientes
en decabito supino favorece el desarrollo de las
NHPVM. Esta observacion ha llevado a aconsejar que se
movilice a los pacientes y a proponer camas que permi-
tan una movilizaciéon automatizada con rotacion ciclica.
El uso de estas camas, llamadas rotativas, ha sido objeto
de estudios que, aunque prospectivos y aleatoriza-
dos 114, 1151 presentan una doble limitacién: por un
lado, no hay diagnéstico microbiolégico que confirme
la NHPVM (s6lo se han utilizado criterios clinicos) vy,
por otro lado, es imposible establecer un protocolo con
doble anonimato. Ninguno de estos estudios ha permi-
tido demostrar una disminucién de la mortalidad, pero
los resultados de todos ellos apuntan a una reduccién
de la incidencia de las NHPVM. No obstante, el coste y
la dificultad técnica de la utilizacién son frenos impor-
tantes a su empleo sistematico. Aunque su uso parece
atil en determinados subgrupos de enfermos (quirargi-
cos, neurolégicos) ninguna recomendacién nacional o
internacional permite llegar a una conclusiéon sobre el
empleo de las camas rotatorias. El dectbito ventral,
utilizado como tratamiento sintomdtico de la hipoxemia
rebelde en los pacientes con SDRA, no ha sido avalado
por la Gltima conferencia de consenso ['81 como método
para reducir el riesgo de NHPVM. Sin embargo, el
estudio de Guérin et al demostré que la incidencia de
NHPVM es menor en el grupo colocado en dectbito
ventral 116l Hay que sefialar que en este estudio alea-
torizado 11°l no se registr6 una mejoria de la mortalidad
de los pacientes hipoxémicos colocados en decubito
ventral en comparacion con el grupo control. La posi-
ciéon semisentada permite limitar la inhalacién en los
pacientes con nutriciéon enteral. El tnico estudio aleato-
rizado en el que se valor6 la importancia de la posicion
del paciente en relacion con el desarrollo de una
NHPVM demostré un efecto protector de la posicion
semisentada a 45° 12I. El valor de este estudio descansa
sobre todo en el hecho de que el diagnéstico de la
NHPVM se hizo a partir de los resultados de muestras
respiratorias protegidas. Sin embargo, no se observd
beneficio alguno en lo que se refiere a la mortalidad
entre ambos grupos. En conjunto, la medida mas
importante y la Gnica verdaderamente recomendada por
el momento, es la colocacién de los pacientes en posi-
cién declive entre 30-45° [18, 43, 61, 62, 75] sobre todo si se
administra alimentacién enteral.

H Tratamiento curativo

El tratamiento de las NHPVM se complica por la
influencia de tres factores: la disponibilidad de nuevos
farmacos antiinfecciosos, el desarrollo de resistencias en
los microorganismos y la voluntad de los clinicos de

Anestesia-Reanimaciéon

utilizar terapéuticas con una relacién coste-eficacia
razonable. La gran mayoria de las NHPVM se deben a
bacterias, por lo que desde el momento en que se
disponga de suficientes argumentos clinicos y derivados
de las pruebas complementarias (que pueden reunirse
en una puntuacién como la de la CPIS) para sospechar
una neumopatia, debe instaurarse un tratamiento
antibiético empirico o que sea el més probable segin el
paciente, la ecologia microbioldgica local y el estudio
directo o los cultivos de las muestras respiratorias
sistematicas. El consenso surgido de la ATS '8! propone
instaurar un tratamiento antibiético doble y de amplio
espectro si los factores de riesgo inducen a sospechar la
participaciéon de bacterias multirresistente, y de un
tratamiento con uno o dos antibiéticos de espectro mas
reducido en los demas casos. Lo ideal es que este
tratamiento se inicie una vez obtenidas una serie de
muestras respiratorias (aspiracién traqueal, CTP, LBA,
etc.) y para hemocultivo [73l. La via de administraciéon
recomendada es la intravenosa que se sustituye, cuando
la respuesta al tratamiento es suficiente, por la via oral
o enteral si pueden utilizarse y los farmacos son com-
patibles. Las instilaciones traqueales o los aerosoles de
antibi6ticos no se recomiendan con fines curativos, y
los datos sobre este aspecto son insuficientes [75]. No
obstante, en la dltima conferencia de consenso de la
ATS se propuso utilizar los aerosoles como via adminis-
tracion como tratamiento complementario en las infec-
ciones por bacilos gramnegativos multirresistentes, en el
caso de que el tratamiento sistémico con antibi6ticos
pareciera insuficiente [8],

Varios estudios de observacién han demostrado que la
instauracién desde el principio de un tratamiento
antibidtico adecuado se asocia a una reducciéon de la
mortalidad en los pacientes con sospecha de neumopa-
tia 117, 1181 Ademas, el exceso de mortalidad relacio-
nado con un tratamiento antibiético inicial inadecuado
no disminuye con la adopcién secundaria de un trata-
miento fundado en los datos de los cultivos microbio-
l6gicos obtenidos 24-48 horas mds tarde [117]. El retraso
con el que se inicia esta antibioticoterapia es, por tanto,
un factor de riesgo de prondstico desfavorable. El
estudio de Iregui et al demostré que un retraso de
24 horas o més en el inicio del tratamiento antibiotico
una vez que se han identificado los criterios de NHPVM,
se asocia a un aumento de la mortalidad hospitalaria, de
la duracién de la estancia y del coste ['191. La eleccién
entre mono o biterapia se ha tratado en muy pocos
estudios. Asi, en un trabajo de metodologia criticable,
Cometta et al ['20] no encontraron diferencias en la
eficacia entre el tratamiento con imipenem y netromi-
cina y una monoterapia con imipenem. La ultima
conferencia de consenso '8 propuso una combinacién
de antibidticos en los casos de microorganismos multi-
rresistentes y una monoterapia en el resto de los casos.
La eleccién del farmaco descansa en la o las bacterias
mas probables en funcion de las caracteristicas del
paciente, la microbiologia local, los examenes directos o
los cultivos obtenidos de forma sistematica. En la
eleccién también debe tenerse en cuenta si ha habido
un tratamiento antibidtico reciente, en cuyo caso hay
que optar por una clase distinta para iniciar el trata-
miento. Para ayudar en la eleccidén, la dltima conferen-
cia de consenso ha propuesto que se utilicen
sistematicamente las directrices de recomendaciones
précticas, actualizadas y adaptadas a la microbiologia
local y a las disponibilidades de farmacos. Otra forma de
orientar el tratamiento antibiético inicial, instaurado
tras la realizacion de un LBA, es recurrir a los resultados
de las aspiraciones traqueales sistematicas bisemanales
(Fig. 2). En un estudio se demostré que este método
aumenta la adecuacién del tratamiento en comparacién
con el uso de directrices de recomendaciones practi-
cas 1211, Una vez iniciado el tratamiento, es necesario
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Seguimiento bacteriolégico bisemanal
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Figura 2. Arbol de decisiones. Sospecha de neumopatia infecciosa en reanimaciéon. NHPVM: neumopatia hospitalaria en pacientes con
ventilacién mecénica; LBA: lavado broncoalveolar; SDRA: sindrome de dificultad respiratoria aguda.
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