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Resumen

Introduccion

La Neumonia Asociada a Ventilador (NAV) es una infeccién nosocomial asociada como su nombre lo dice al
soporte ventilatorio mecénico, la cual se puede desarrollar después de las 48 horas de haber iniciado dicho
apoyo. Las guias de la Sociedad Americana de Térax y la Sociedad Americana de Infectologia (ATS/IDSA)
proporcionan un abordaje comprensivo para el diagnéstico y manejo de los pacientes adultos con neumonia
nosocomial. La NAV generalmente se divide en inicio temprano o tardio (temprano menos de 5 dias, tardio
mas de 5 dias después de haber iniciado el apoyo mecéanico ventilatorio. La relacion que existe entre este
tipo de clasificacion es la asociacién entre los diferentes tipos de patégenos asociados y la infeccion ya
diagnosticada. La eleccion de antimicrobianos basado en el momento de la neumonia orienta de esta
manera a un sub tratamiento o un sobre tratamiento solo si se implanta en base a dichos resultados.
Material y Metodo

Se tomaron pacientes ingresados en la terapia intensiva del Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez, los
cuales se encontraron con asistencia mecanica ventilatoria (AMV), al ser un estudio piloto, se ajusto la
muestra a 20 pacientes, como Unico criterio de exclusién, que el causante del uso de ventilacion mecéanica
haya sido desencadenado por un proceso neumonico.

Resultados

Se tomo una muestra de 20 pacientes, los cuales cumplieron con las caracteristicas de asistencia mecanica
ventilatoria (AMV), sin diagnostico previo de neumonia, a los cuales se les practicaron estudios de gabinete,
microbiolégico, y de laboratorio con la finalidad de determinar las variables de mayor peso, que se
encuentran relacionadas en el diagnoéstico de Neumonia Asociada a Ventilador (NAV). Solo en el 50% de los
pacientes los cultivos de secrecién bronquial salieron positivos, y la relacién que se dio entre la positividad
de estos y otros factores no fue significativa, asi como imposible evaluar la relacién de acuerdo al tamafio
de la muestra, sin que esta sea estadisticamente significativa.

Conclusiones

Si es cierto que existe basta literatura relacionada a los factores relacionados con la Neumonia asociada a
ventilador, muchos de ellos son inespecificos, y cuentan con una sensibilidad y especificidad en ocasiones
insuficiente para poder llegar a un diagnoéstico temprano y certero, la finalidad de este estudio al inicio del
planteamiento era encontrar factores relacionados basandonos en los ya descritos y agregando otro grupo
de ellos de a cuerdo a los cuidados de los pacientes en general, y evidenciar variables que en su momento
en conjunto puedan dar un diagnéstico mas certero. Sin embargo la limitante del tamafio de muestra
condiciono imposibilidad para la significancia, se debe de realizar un protocolo con mismo patron, con un
aumento de la muestra y probablemente multicentrico para darle la validez adecuada.
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Neumonia, Apoyo mecanico ventilatorio, Unidad de cuidados Intensivos

INTRODUCCION

La Neumonia Asociada a Ventilador (NAV) es una
infeccién nosocomial asociada como su nombre lo
dice al soporte ventilatorio mecanico, la cual se
puede desarrollar después de las 48 horas de
haber iniciado dicho apoyo. Las guias de la
Sociedad Americana del Torax y la Sociedad
Americana de Infectologia (ATS/IDSA)
proporcionan un abordaje comprensivo para el
diagndstico y manejo de los adultos con neumonia
nosocomiall, pero durante la década pasada,
nuevos datos han emergido acerca de la

epidemiologia, diagnostico, tratamiento y
prevencion de NAV.

La definicion de NAV de los Centros de Control y
Prevencion de Enfermedades (CDC, EEUU) aplica
una combinacion de criterios clinicos, radiolégicos,
y microbiolégicos para el diagnéstico, pero en
ausencia de una prueba diagndstica caracteristica,
el diagnéstico preciso y el tratamiento son
limitados. Se ha presentado un descenso
sostenido en la frecuencia de reporte de NAV
durante los ultimos afios en los Estados Unidos,



reportando la Nacional Healthcare Safety Network
(NHSN) una incidencia de NAV de 0.0 a 5.8 por
1,000 dias de ventilador.?2 No esta claro si esta
reduccién en la incidencia de NAV es el resultado
de mejora en la medidas de prevenciéon o debido a
una baja estimacion en un contexto de reporte
publico a los Centers for Medicare and Medical
Services (CMS).3 ElI CDC recientemente introdujo
un nuevo concepto de eventos-asociados a
ventilador (VAE), un concepto de abordaje como
una medida de vigilancia objetiva para mejorar la
precision del diagnéstico de las complicaciones
relacionadas a ventilador. Sin embargo, la utilidad
de VAE para identificar a todos los pacientes con
neumonia, la capacidad para prevenir VAE, y el
papel de VAE en el dia a dia de la préactica clinica
son inciertos.

Las guias ATS/IDSA 2005 enfatizan el inicio de
tratamiento basado en el potencial de infeccion en
desarrollo con patdgenos multidrogo resistentes
(MDR). Los agentes microbioldgicos y los factores
epidemioldgicos relacionados a NAV han cambiado
durante la dltima década y deben influir en las
decisiones de tratamiento y en el resultado. Las
guias discuten a los cultivos cuantitativos invasivos
como que tienen alguna ventaja sobre los
aspirados endotraqueales para el diagndstico de
NAV, pero estudios subsecuentes no muestran
ninguna diferencia en mortalidad por ambos
abordajes.®> Recientemente, los investigadores han
aumentado el interés acerca de la adherencia a las
recomendaciones de las guias del uso de forma
rutinaria de tratamiento combinado en NAV.% 7 Las
estrategias de prevencién basadas en un grupo de
intervenciones englobadas dentro de un “paquete
diario” han demostrado disminuir la incidencia de
NAV.8 Sin embargo, la implementacion se ha
topado con barreras en la préactica clinica, y la
frecuencia de apego con los paquetes todavia es
modesto.

Epidemiologia

NAV generalmente se divide en inicio temprano o
tardio (temprano, menos de 5 dias; tardio, mas de
5 dias después de la hospitalizacién), aunque
algunos investigadores la han clasificado como
NAV de inicio temprano cuando es menos de 7
dias y tardias por mas de 7 dias a partir de su
hospitalizacién.®. 19 En guifas previas, esta
clasificacion ha sido relacionada a la bacteriologia
y a las opciones terapéuticas, pero recientemente,
las diferencias bacteriologicas entre NAV de inicio
temprano o tardio son menos claras, con algunos
pacientes infectados de forma temprana con
patégenos resistentes a antimicrobianos, mientras
que ciertos pacientes en ambos grupos pueden
estar infectados con patdégenos sensibles. Por
esto, la eleccién del antimicrobianos basado en el
momento de inicio de la neumonia puede conducir
tanto a sobre- y sub-tratamiento con
antimicrobianos de amplio espectro.

NAV de inicio temprano o tardio; ¢Es importante
hacer la distincién? De forma tradicional, la NAV de

inicio temprano es causada por patégenos
sensibles a los antimicrobianos, tales como
Streptococcus pneumoniae, Hameophilus
influenzae, y Staphylococcus aureus sensibles a
meticilina, mientras que la NAV de inicio-tardio es
causada por patbégenos resistentes a
antimicrobianos, tales como Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter sp, Staphylococcus
aureus resistentes a meticilina (MRSA) y bacilos
Gram-negativos productores de beta-lactamasas
de espectro extendido. Estudios recientes han
cambiado estos conceptos y puede ser que ho se
apeguen a lo descrito tiempo atras.

Por esto clasificar a los pacientes con NAV basado
en el momento de inicio puede potencialmente
resultar en tratamiento sub-optimo de aquellos con
infeccion de inicio temprano y retardo en la
institucién de antimicrobianos e inadecuada
cobertura microbiana, siendo que ambos estan
relacionados a resultados adversos en pacientes
con NAV.1517 De otra forma, el tratamiento empirico
puede resultar también en sobre-tratamiento y por
esto el tratamiento debe estar basado en riesgos
individuales y en la prevalencia local de patégenos
resistentes.

ESTADO ACTUAL Y OBSTACULOS EN EL
DIAGNOSTICO DE NAV

La definicion de la CDC de NAV requiere que los
pacientes estén ventilados por mas de 48 horas y
cumplan al menos con un criterio radiolégico, uno
sistémico, y dos criterios pulmonares.?! (tabla 1)
Debido a que muchos pacientes que estan siendo
ventilados pueden desarrollar otras enfermedades
que pueden imitar a la neumonia, algunos
investigadores han recomendado obtener muestra
cuantitativas de las vias aéreas bajas por medio
de cepillado protegido por broncoscopio, lavado
broncoalveolar (LBA), o aspiracién endotraqueal en
conjunto con el inicio de tratamiento antimicrobiano
cuando la NAV es sospechada.??

El puntaje de infeccién clinicamente pulmonar
(CPIS) fue desarrollado para diagnosticar de forma
objetiva NAV y asigndé puntos en base a datos
clinicos y radiolégicos, pero su papel en el
diagndéstico de neumonia se mantiene
controversial.2? Este puntaje fue modificado de
forma subsecuente por Singh y colaboradores para
incluir la progresion radiogréfica y un puntaje de 6
en la basal y a las 72 horas es considerado
sugestivo de neumonia (tabla 2).24 Las guias 2005
de la ATS/IDSA han incorporado ambas estrategias
clinicas y bacteriolégicas para el diagnostico de
NAV en su recomendacion final.

El muestreo cuantitativo del tracto respiratorio
inferior y el papel del diagnéstico clinico de NAV
basado en CPIS: Aunque los cultivos cuantitativos
mejoran la especificidad del diagnostico e NAV, hay
una posibilidad de cultivos falsos negativos en
pacientes parcialmente tratados y en neumonia
temprana y resultados falsos positivos con la
colonizacidon crénica durante la ventilacién



TABLA 1 Definicion de CDC de Neumonias Asociada a Ventilador
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COMPONENTE

Temperatura °C)

LeucocRos (ucos/mm?)

Secrecion Trageal

Pa0. 10,

Radiograna @ Torax

VALOR

>365y <384

»385y <389
>3900<360

>4 000 y <11,000

“4 000 ¢ >11,000
Escosa

Moderada

Abundante

Putulerta

»>240 o presencla SIRA
<240 y mumsencia SIRA
Sin Infltrado

infirado difuso o en parche

Ak ado localizade

PUNTOS

o 0 o "

N -

mecanica prolongada. La traqueo-bronquitis
asociada a ventilador (TAV) es una condicion
relacionada, caracterizada por signos clinicos
(fiebre, leucocitosis, y secrecion purulenta),
hallazgos microbiolégicos (tincion de Gram con
bacterias y leucocitos, con tanto un cultivo de
secrecion positivo semi-cuantitativo o cuantitativo),
pero la ausencia de un nuevo infiltrado en la
radiografia de térax.2®

Actualmente el uso de la tecnologia mediante la
aplicacion de Biologia Molecular, como es la
Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR)
puede aportar datos que mejoren la sensibilidad
del diagnéstico y en menor tiempo.

Los pacientes con TAV han mostrado tener una
duracién prolongada de la ventilacion mecanica,
estancia en UCI, e incremento de la mortalidad.26

Sin embargo, ha sido controversial si el
reconocimiento y tratamiento temprano de TAV
puede prevenir el desarrollo de NAV. Algunos
investigadores han encontrado que TAV es
independiente de NAV, mientras que otros han
encontrado que TAV es un predecesor de NAV.27. 28

Heyland y colaboradores asignaron de forma
randomizada 740 pacientes ventilados con
sospecha de NAV para someterlos tanto a LBA con
cultivo cuantitativo o aspiracién endotraqueal con
cultivo no cuantitativo del aspirado y no
encontraron diferencia significativa en relacion a
mortalidad, duracion de estancia en hospital o en la
UCI, y la frecuencia de tratamiento dirigido/des-
escalacion con ambos abordajes.> En un meta-
andlisis de cuatro estudios control randomizados,
no hubo diferencia significativa en mortalidad entre
un abordaje broncoscopico invasivo versus



abordaje no invasivo, pero el abordaje invasivo
ayudo con la utilizacién de antimicrobianos y
terapia enfocada.?® En una revisién sistematica de
la Colaboracién Cochrane de Berton DC 2012, no
se observé ninguna diferencia significativa en la
mortalidad, duracion de estancia en UCI, duracion
de la ventilacion mecanica, y la frecuencia de
cambio de antibioticos entre cultivos cualitativos de
muestras no invasivas y cultivos cuantitativos de
muestras invasivas.3°

El puntaje de CPIS originalmente demostr6 tener
buena correlacion con el indice bacteriano de las
muestras obtenidas por LBA,23 pero tuvo una baja
sensibilidad en pacientes con SIRA y en pacientes
quirdrgicos; sin embargo, si se mide de forma
seriada, el puntaje de CPIS puede ayudar a guiar
la duracion del tratamiento antimicrobiano.3! El
puntaje de CPIS puede ser de mayor valor si se
usa en conjunto con una buena muestra del tracto
respiratorio inferior, que incluye tincién de Gram.32

En otro estudio, 299 pacientes mecanicamente
ventilados tuvieron cultivos de aspirado
endotraqueal (AE) de vigilancia dos veces por
semana,® y en los 41 pacientes diagnosticados
con NAV por medio de LBA, el puntaje de CPIS
estuvo significativamente elevado comparado con
los 34 pacientes con cultivo por LAB negativo (6.6
vs 5, p=0.001). El tratamiento empirico inicial
basado en los cultivos por AE fue adecuado en
95% de los pacientes con NAV. De las diversas
medidas incluidas en CPIS, la oxigenacion medida
por la relacion de presién parcial de oxigeno
comparada con la fraccion inspirada de oxigeno
(PaO2/FiO2) ha probado de forma consistente ser
un buen indicador de respuesta, particularmente
cuando se sigue de forma seriada.3*

Respecto a la utilidad de la tincion de Gram en
muestras obtenidas de las vias aéreas inferiores,
en un meta-analisis se examinaron las muestras
respiratorias con tincion de Gram para el
diagnéstico de NAV, la ausencia de bacteria en la
tincion de Gram tuvo un alto valor predictivo
negativo, pero la tincion de Gram positiva tuvo una
pobre correlacién con los organismos recuperados
en el cultivo.

En otro meta-analisis conducido por O'Horo y
colaboradores, donde se examin6 el papel de la
tincion de Gram en muestras respiratorias para
diagndsticar NAV, y la correlacién con los
resultados finales en el cultivo. En 21 estudios, la
sensibilidad acumulada para la tincion de Gram en
NAV fue de 0.79 (95% intervalo de confianza [Cl],
0.77-0.81; p<0.0001) y la especificidad fue de 0.75
(95% CI, 0.73-0.78; p<0.0001). El valor predictivo
negativo de la tincion de Gram para una
prevalencia de NAV de 20%-30% fue de 91%,
sugiriendo que la NAV es poco probable con una
tincibn de Gram negativa pero el valor predictivo
positivo de la tincion de Gram fue solamente de
40%. EIl pool kapa fue de 0.42 para organismos
gram-positivos y de 0.34 para organismos gram-
negativos, sugiriendo clara concordancia entre
organismos en la tincibn de Gram vy los

recuperados por medio del cultivo. Por lo tanto,
una tincion de Gram positiva no debe ser usada
para ajustar el tratamiento anti-infeccioso hasta el
resultado de cultivo este disponible.**

En relacion a los biomarcadores, incluyendo el
disparador soluble del receptor en células
mieloides-1 (sTREM-1), procalcitonina (PCT),
copeptina, y proteina C reactiva (PCR) han sido
estudiados en pacientes con NAV. En un estudio
prospectivo, las mediciones seriadas de PCT en
los dias 1, 3, y 7 fueron significativamente mayores
en las NAV probadas microbiolégicamente que
tuvieron una respuesta desfavorable que en
aquellas con una respuesta favorable, mientras
que los valores seriados de CPIS fueron menos
descriminatorios.?® Sin embargo, en ese estudio,
las mediciones seriadas de oxigenacién no
distinguieron pacientes con una respuesta
desfavorable de aquellos con una buena
respuesta. Ramirez y colaboradores encontraron
una combinacion de CPIS de al menos 6 puntos y
niveles séricos de PCT de al menos 2.99 ng/mL
tener 100% de especificidad y valor predictivo
negativo de 92% (AUC = 0.961) para el diagnéstico
de NAV en un estudio pequefio (n = 44). Aunque
las manifestaciones clinicas no son especificas, las
mediciones seriadas de oxigenacion y de los
biomarcadores deben ser una estrategia mas (util
para decidir cuando usar antimicrobianos y cuando
des-escalar una vez que se ha aislado un
patégeno en particular.

Luyt CE y colaboradores en un estudio de 73
episodios sospechosos de NAV realizaron
determinacion de PCT “antes” y “después” de la
sospecha de NAV complementado con LBA cultivo
de las muestras de vias aéreas bajas. Encontraron
que el incremento de la PCT en el dia 1,
comparado con el nivel “previo”, tuvo una
sensibilidad de 41% y especificidad de 85% para el
diagnostico de NAV, con valores predictivos
positivos y negativos de 68% y 65%
respectivamente. Concluyeron que los valores
crudos y el incremento de la PCT tuvieron pobre
valor diagnostico para NAV en este grupo en
particular y por esto no debe ser utilizada para
iniciar antimicrobianos cuando se sospecha
clinicamente NAV.#’

En un estudio realizado por Tanriverdi y
colaboradores, en 45 pacientes determinaron el
papel con fines pronésticos de PCT y PCR
respecto a mortalidad en NAV. Concluyeron que
PCT sérica se encontrd ser un marcador pronéstico
superior comparado a PCR en términos de
predecir mortalidad en pacientes criticamente
enfermos que desarrollaron NAV. El nivel de PCT
en el dia 3 fue el predictor mas fuerte de
mortalidad en NAV:43

La radiografia de térax una herramienta util inicial
para el diagnostico de NAV, sin embargo su grado
de sensibilidad y especificidad es muy distante
para considerarse de utilidad y sobre todo porque
existen diversas patologias del paciente



criticamente no diferenciables de NAV por este
método. Nebuya y colaboradores*® describen la
realizacion de la tomografia de impedancia
eléctrica como método alterno diagnostico con
adecuada capacidad de diferenciar las diferentes
patologias pulmonares a través de valores
cuantitativos de la densidad regional del pulmon
por este medio.

Otro método alternativo, facil de realizar y en la
cama del paciente es el ultrasonido pulmonar
(USGP). Este método ha sido incluido dentro de
los criterios del CPIS modificado en sustitucion de
la radiografia de térax. En un meta-analisis
realizado por Ye y colaboradores*® compararon el
USG con la TAC (como estandar de oro) para el
diagndstico de neumonia. Utilizando el diagnostico
de alta hospitalaria como referencia el USGP tuvo
una sensibilidad de 0.95 (0.93 — 0.97) y una
especificidad de 0.90 (0.86 a 0.94), la radiografia
de térax tuvo una sensibilidad de 0.77 (0.73 a 0.80)
y una especificidad de 0.91 (0.87 a 0.94). El USGP
y la RT se compararon con TAC en 138 pacientes
en total, la Z estadistica de los dos resimenes que
recibieron operacion caracteristica fue de 3.0.93
(p=0.002), el area bajo la curva del USGP y de la
RT fue de 0.901 y 0.590, respectivamente. Se
concluyé que el USGP puede ayudar al diagnéstico
de neumonia en adultos por los clinicos y su
precision fue mejor cuando se compara con la RT
usando la TAC de térax como estdndar de oro.
Chavez MA“*8 y colaboradores en otro meta-analisis
de 45 estudios y de estos 10 estudios
proporcionaron un tamafio de muestra de 1172
participantes encontraron una sensibilidad y
especificidad para el diagnéstico de NAV utilizando
USGP fue de 94% (95% ClI, 92%-96%) y de 96%
(94%-97%), respectivamente; el LRs positivo y
negativo fue de 16.8 (7-7 — 37) y de 0.007 (0.05 -
0.10), respectivamente; y, el area bajo la curva
ROC fue de 0.99 (0.98-0.99). Se concluye la
utilidad del USG sobre la RT para el diagnéstico de
NAV.

Como parte del abordaje de las patologias
pulmonares en quienes se realiza LBA, las Guias
emitidas por la ATS (American Torax Society)
acerca de la “Utilidad Clinica del Analisis Celular
del Lavado Broncoalveolar en Enfermedad
Pulmonar Intersticial” establece que una gran
variedad de estudios diagnésticos pueden ser
realizados en el liquido obtenido por medio de
LBA. En pacientes con sospecha de enfermedad
pulmonar intersticial, los estudios diagnosticos
tipicos son la cuenta diferencial celular, estudios
microbiolégicos (para diferenciar por enfermedad
micobacteriana y fungica), y citologia.

La recomendacion que ellos establecen dice asi:
“Para pacientes con sospecha de enfermedad
pulmonar intersticial que se someten a LBA, se
recomienda que se realice una cuenta celular
diferencial sea realizada en el liquido del LBA. Esta
incluye linfocitos, neutréfilos, eosindfilos, y cuenta
de mastocitos. El resto de la muestra puede ser
usada para pruebas microbiolGgicas, virolégicas,

pruebas de citologia para células malignas, si
clinicamente esta indicado”. %°

Las razén del analisis celular rutinario siempre que
sea realizado un LBA en un paciente con sospecha
de enfermedad pulmonar intersticial es la
identificacion o exclusién de un patrén celular
inflamatorio predominante (incremento de
linfocitos, eosinofilos, y/o neutréfilos) puede
soportar un tipo especifico de patologia pulmonar o
ayudar a estrechar el diagnéstico diferencial,
cuando este considerado en el contexto de
hallazgos clinicos y radiologicos. La observacion
de que el predominio de células nucleadas
especificas inflamatorias o inmunes en el LAB
correlaciona con incremento en la posibilidad de
ciertos tipos de EPI que es soportada por
numerosos estudios sensibles que son limitados
por el riesgo de bias. Estos incluyen una
eosonofilia pronunciada en el LBA en neumonia
eosinofilica o reaccidon a medicamentos, y linfocitos
en el LAB en sarcoidosis, neumonitis por
hipersensibilidad, reacciones neumotéxicas por
medicamentos.51-65

Una cuenta diferencial de células en el liquido del
LBA con cuentas mayores de linfocitos de 15%,
mayores de 3% en neutrdfilos, mayores de 1% en
eosindfilos, 0 mas de 0.5% en células mastoides
indican linfocitosis (patrén celular linfocitico),
neutrofilia en el LBA (patrén celular neutrofilico),
eosinofilia en LBA (patron celular eosinofilico), o
mastocitosis por LBA, respectivamente. Una
cuenta diferencial mayor de linfocitos igual o mayor
al 25% sugiere enfermedad pulmonar
granulomatosa (sarcoidosis, NH [neumonitis por
hipersensibilidad]; NSIP [Neumonia Intersticial No
Especifica], enfermedad por berilium cronica,
reaccion medicamentosa, LIP [Neumonia
Intersticial Linfocitica], COP [Enfermedad Pulmonar
Obstructiva], o linfoma), con una cuenta diferencial
de linfocitos mayor de 50% es particularmente
sugestiva de NH o NISP celular. Cuenta diferencial
de eosindfilos igual o mayor a 25% es virtualmente
diagnostica de enfermedad pulmonar eosinofilica
en el abordaje clinico. Una cuenta diferencial de
neutréfilos mayor o igual a 50% sugiere
fuertemente dafio pulmonar agudo, neumonia por
aspiracion, o infeccién supurativa. Finalmente una
cuenta diferencial de mastocitos de méas de 1%
combinado con una cuenta diferencial de linfocitos
de mas de 50% y cuenta de neurtréfilos mayor de
3% es sugestiva de NH. 51

Respecto a las nuevas definiciones de vigilancia
de NAV y VAE, el CDC de NAV es objeto de
variabilidad inter-observador, y por esto Klompas y
colaboradores desarrollaron un esquema
simplificado de definicion de vigilancia de NAV y la
comparé a las definicion convencional de la CDC
en 600 pacientes.3” Excluyeron los criterios de
delirium y estertores, y definieron un
empeoramiento de la oxigenacion como al menos
2 dias de estabilidad o descenso diario minimo del
PEEP, seguido de un incremento de al menos 2.5
cmH20 de PEEP por mas de 2 dias; o al menos 2



dias de FiO: estable o descenso, seguido por un
incremento de al menos 0.15 en FiO2 mantenido
durante 2 dias. Comparada con la definicion
convencional, la definicion modificada identifico
pacientes con NAV mas rapido (3.5 vs 39 minutos
por paciente) y mas objetivamente, con ninguna
diferencia mayor en mortalidad hospitalaria,
duracién de estancia en UCI, y dias de ventilacion
entre las dos definiciones. Sin embargo, ninguna
radiografia de térax fue usada en esta nueva
definicién, una caracteristica que puede ser tanto
un problema o una ventaja.

Para mejorar la objetividad y reproducibilidad, un
grupo de trabajo de la CDC recientemente propuso
una definicion alterna de VAE, la cual incluye
complicaciones asociadas a ventilador (VAC),
complicaciones infecciosas asociadas a ventilador
(IVAC), y NAV probable vs posible. (tabla 5)38 39
Las definiciones se enfocan en empeoramiento de
la oxigenacion (definida como parametros y no por
mediciones fisiolégicas) y signos sistémicos de
infecciéon y excluye el uso de la radiografia de
térax. Los problemas con esta definicién incluye la
necesidad de estabilidad durante 2 dias de forma
inicial, esto excluye algunas NAV de inicio
temprano, y depende de cambios en la FiO2> mas
que en una relacién PaO2/FiO2 mas fisioldgica.

Hayashi y colaboradores analizaron de forma
retrospectiva los datos de 543 pacientes recibiendo
ventilacion mecanica, comparando 153 pacientes
con VAC con 390 sin, y observaron que aquellos
con VAC tuvieron una mayor estancia en la UCI (22
vs. 11 dias), duracion de ventilacién mecanica (20
vs. 5 dias), y uso de antimicrobianos pero sin
ninguna diferencia respecto a mortalidad en UCI.4°
Las definiciones de VAC no fueron especificas para
NAV e incluyeron atelectasias en 16.3%, edema
agudo pulmonar en 11.8%, y sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda en 6.5%. Por esto
la definicion de VAC identificé pacientes enfermos,
pero no todos los pacientes VAC tuvieron
neumonia.

Muscedere y asociados estudiaron el impacto
clinico y la prevencién de VAC e IVAC, y la relacion
a NAV, utilizando datos colectados
prospectivamente.*? De los 1,320 pacientes
incluidos, VAC se desarrollo en 10.5% vy los
pacientes que tuvieron VAC fueron mas probables
a desarrollar NAV que aquellos que no (28.1 vs.
9.2%, p<0.001). Sin embargo, solamente 39 de
139 con VAC tuvieron NAV, y la mayoria de los
pacientes con NAV no tuvieron NAC o IVAC.
Cuando los esfuerzos de prevencion fueron
realizados, fueron capaces de reducir la incidencia
de VAC y de NAV, pero no IVAC. En otros estudio
de 2,080 pacientes de Holanda, la vigilancia
electrénica de VAE encontrd la incidencia de VAC,
IVAC, y VAE-NAP ser de 10.0, 4.2, y 3.2 por 1,000
dias de ventilacién, respectivamente.*? La
incidencia de VAE fue mayor en pacientes
recibiendo al menos 7 dias de ventilacion
mecanica comparada con aquellos que recibieron
menos de 7 dias de ventilacién. Solamente 32% de

los pacientes con NAV identificada por vigilancia
prospectiva fueron detectados utilizando el
algoritmo de VAE.

Datos de otros estudios indican que VAC e IVAC
no siempre son NAV, y que los esfuerzos de
prevencion para NAV no siempre afectan las
frecuencias de VAC e IVAC, aumentando cerca del
doble de la utilidad de estas nuevas definiciones
como una medida de calidad del cuidado para
pacientes ventilados.

Material y Metodo

Se trata de un estudio Observacional Analitico,
Prospectivo, Transversal, tomando como universo
de estudio los pacientes que ingresaron en la
unidad de cuidados intensivos del Hospital General
Dr. Manuel Gea Gonzalez. Se incluyeron todos los
pacientes que requirieron asistencia mecanica
ventilatoria (AMV) y con sospecha de neumonia
asociada a ventilador (NAV). Al ser un estudio
piloto, y de acuerdo a los ingresos con dichas
caracteristicas a la unidad de cuidados intensivos,
se tomo una muestra de 20 pacientes, los criterios
de inclusion son todos los pacientes independiente
del sexo, con edad mayores de 18 afios, que se
encuentren con apoyo mecanico ventilatorio a su
ingreso o que hayan requerido dicho apoyo en su
estancia, a los cuales se les pueda realizar
Ultrasonido pulmonar y toma de muestras de
sangre. Como Unico criterio de exclusion,
pacientes que cuenten con diagnostico previo de
Neumonia. Criterio de eliminacion: defuncion en
las 24 horas posteriores a su ingreso a la Unidad
de Cuidados Intensivos.

Resultados

Se tomo una muestra de 20 pacientes, los cuales
cumplieron con las caracteristicas de contar con
asistencia mecéanica ventilatoria (AMV), sin
diagnostico previo de neumonia, a los cuales se
les practicaron estudios de gabinete,
microbiolégico, y de laboratorio con la finalidad de
determinar las variables de mayor peso, que se
encuentran relacionadas en el diagnéstico de
Neumonia Asociada a Ventilador (NAV).

De nuestra muestra se identificaron, el 50% de los
pacientes contaba con diagnéstico previo de
infecciéon (sepsis) de foco no pulmonar, mientras
que el otro 50% no contaba con ningan indicio de
foco infeccioso al momento de la recolecciéon de
datos.

De acuerdo al sitio de entubacion, solo el 10% de
los pacientes requirieron inicio de la asistencia en
la unidad, mientras que el otro 90% al momento del
ingreso a la UCI ya contaban con AMV,
independientemente del sitio donde se haya
llevado a cabo, entre los cuales se encontraban
urgencias y quirofano. (Fig 1)

En el 100% de los pacientes, la secuencia rapida
de entubacién fue la elegida para llevar a cabo el
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Fig. 1

inicio de esa asistencia, siendo solo reportado un
5% de pacientes con via aérea dificil, el 100% de
los pacientes basandose en la secuencia rapida de
entubacién, se utilizo sedacién y relajarte muscular
en todos los casos, solo en el 75% de los
pacientes se les coloco sonda nasogastrica
independientemente de que esta fuera la nutricion
0 para descompresién abdominal, solo el 5% se
manifesto como un grado Il de Hipertension intra
abdominal.

El tipo de nutricion a la cual se expusieron los
pacientes un 20% fue parenteral y un 80% enteral.
(Fig. 2) El 40% fueron sometidos durante su
estancia a algun tipo de procedimiento quirurgico,
independientemente si este era de tipo abdominal
0 no.

@ Nutricion Enteral @ Nutricion Parenteral

Fig. 2

El 15% de los pacientes se sometieron a algun tipo
de modo ventilatorio no convencional, del total de

pacientes solo un 15% se reporto con uso de
PEEP por arriba de 10 cmH20, y un 40% conté
con criterios para entrar en el grupo de Sindrome
de Diestres Respiratorio Agudo (SDRA). (Fig. 3)

® Con SDRA Sin SDRA

Fig. 3

El 20% de los pacientes requirieron en su
momento algln tipo de transfusion de algun
hemoderivado.

Solo un 5% requirid re entubacion, en esta ocasion
reportada por fallo en el retiro del ventilador, un
10% conté con traqueostomia esta indicada por
entubaciéon prolongada. Hasta el 80% de los
pacientes reportaron la presencia de secreciones
independientemente de las caracteristicas de las
mismas; y un 70% reporto infiltrados en la placa de
Rx de torax, mientras que solo un 30% no mostré
cambios en la progresién de las imagenes tomadas
de manera seriada. El 70% de los pacientes
mostré un patron ultrasonografico compatible con
lineas B, relacionadas a proceso infiltrativo a nivel
pulmonar.

En los estudios microbiolégicos el 50% de los
pacientes mostraron presencia de gram al
momento del estudio. La temperatura 10% de los
pacientes con datos de hipotermia y solo el 30%
con reporte de fiebre. EI 65% con reporte de
Leucocitos franca. El indice de PaO2/Fi0O2 fue
medido y reportado en menos de 150% un 15%,
con un 60% reportado entre los valores de
150-250%, esto relacionado con los niveles de
oxigenacion y los requerimientos de mayor fraccion
inspirada de oxigeno. (Fig.4)
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Fig. 4

Los reportes de cultivo microbiolégico fue
encontrado positivo en un 50% de los pacientes
(Fig.5), mientras que el microorganismo aislado fue
gram positivo en un 40%, la mayoria reportado en
un 60% fue gram negativo, independientemente
del microorganismo aislado. (Fig. 6)

Cultivo positivo @ Cultivo negativo

310%

Fig. 5

Con respecto a los marcadores de infeccion, si es
verdad que son inespecificos, en este contexto la
procalcitonina se reporto como positiva en un 85%,
con punto de corte de 2 (ng/dl), la PCR se mostré
como positiva en el 100% de los pacientes
independientemente de la patologia por la que se
ingreso a la UCI.

@® Gram positivo © Gram negativo

Fig. 6

Respecto a la Broncoscopia, el 5% se demostro la
presencia de bronquitis, un 10% con presencia de
material purulento en la toma de muestras, las
biopsias realizadas en un 5% se reportaron
positivas para proceso neumaonico.

Con respecto a los cultivos de tejido pulmonar
enviados el 35% de los pacientes se reportaron
como positivos para neumonia con el aislamiento
de algun tipo de microorganismo, y en las cuales
de evidencio hasta en un 75% el crecimiento de
>1000,000 U formadoras de colonias.

Discusién

La NAV es una patologia de bastante relevancia en
las unidades de cuidados intensivos, es asi que
multiples estudios se han llevado a cabo y se han
realizado con la finalidad de determinar los factores
asociados y relacionados al aumento de incidencia
de esta enfermedad.

Tambien el hecho de que se desarrollen nuevas
medidas para la deteccion temprana y oportuna ha
sido un reto.

En una gran base de datos de Alemania, la
identificacion de los patdégenos causantes de NAV
de inicio temprano o tardio fueron similares, y entre
los organismos mas frecuentes estuvieron S
aureus, seguido de P aeruginosa, K pneumoniae, y
E coli.!* En otro estudio, Restrepo y colaboradores
examinaron los cultivos de 248 pacientes con NAV
de inicio temprano (menos de 5 dias) y 248 NAV de
inicio tardio (més de 5 dias) y aunque los pacientes
con NAV de inicio tardio tuvieron una exposicién a
antimicrobianos mas significativa en el mes previo
y un puntaje de APACHE Il (Acute Physiology and
Chronic health Evaluation) mayor al momento de
ingreso a la UCI, tanto los pacientes con NAV de
inicio temprano y tardio tuvieron frecuencias
similares de patégenos MDR (27.8% y 32.2%
respectivamente, p=0.33).12



Ferrer y colaboradores clasificaron 276 pacientes
con neumonia adquirida en la UCI en base al
tiempo de inicio y encontraron que pocos
estuvieron en el grupo 1 (inicio temprano sin
factores de riesgo para patégenos MDR, n=38,
NAV en 18 pacientes), y la mayoria se clasificaron
en el grupo 2 (inicio tardio o con factores de riesgo
para patdégenos MDR, n=238, NAV en 128
pacientes).’® De los pacientes en el grupo 1, 26%
tuvieron potencialmente patdgenos resistentes a
antimicrobianos aislados a pesar de no tener
factores de riesgo como se describe en las guias
del 2005. Investigadores del grupo de estudio EU-
NAV dividieron 485 pacientes en neumonia
nosocomial microbiolégicamente confirmada en el
grupo 1, ejemplo, inicio temprano sin factores de
riesgo para MDR (n=152), y grupo 2, ejemplo,
inicio temprano con factores de riesgo MDR o
neumonia de inicio tardio.'* De los pacientes en el
grupo 1, 50.7% portaban microorganismos
resistentes incluyendo P aeruginosa, S maltophilia,
y Acinetobacter baumannii. El analisis por
regresion logistica noto la presencia de sepsis
severa/choque séptico (OR=3.7) y neumonia que
se desarrollo en un centro mayor a 25% de
prevalencia de patégenos resistentes (OR=11.3)
con asociacion independiente con la presencia de
patégenos resistentes en pacientes del grupo 1.

Debido a que nuestro estudio es piloto,la muestra
de 20 pacientes no es comparable con estudios
mencionados anteriormente, es por eso que la
validez se ha sacrificado; no asi la interpretacion y
la esencia.

Dentro de la evaluacién de los pacientes con tubo
endotraqueal para la determinacién de posibles
microorganismos causantes de infeccion se han
relacionado con criterios como son temperatura,
leucocitos, secreciones, relacion psO2/FiO2 y
placa de térax con presencia de infiltrados, estos
de manera inicial para determinar la posibilidad de
infeccion, se determino que en nuestra muestra el
50% de los pacientes se encontraron con infeccion,
de nuestra muestra la relacion que hubo con la
presencia de fiebre solo se demostré en un 30% de
los pacientes, asi como la leucocitosis se evidencio
en el 65% de los pacientes, los cambios en la
relacion PaO2/FiO2 de acuerdo los criterios de
CPIS se encontré6 en un 75% de los pacientes. La
presencia de secreciones hasta en un 80% de los
pacientes, y los cambios en la placa de Rx en un
70%. En relacion con los descrito en la literatura el
conjunto de estos criterios dan una adecuada
especificidad y poca sensibilidad en relacién a la
deteccion de NAV, asi como la finalidad es la
determinacion de iniciar o no antibiético de manera
temprana,en esa mismo estudio descrito por la
IDSA, la relacién y validez que se le da el hecho de
realizar CPIS junto con un cultivo de aspirado
endotraqueal, dio una significancia mayor en la
relacion de paciente ventilado con posible
diagnostico de Neumonia. Se demostré que el
inicio de antibidtico en el 95% de los pacientes
basados por cultivo microbiolégico fue adecuado y
acertado, en nuestro caso se demostré por cultivo

como se menciono antes la existencia de
posibilidad de NAV en un 50% de los pacientes, la
relacion en posibilidad del cultivo y la presencia del
gram fue de 1:1, con evidencia de gram en un 10%
de los pacientes a pesar de presentar negativo el
cultivo, el 90% de los pacientes se entubaron fuera
de la unidad sin ser relevante la relacién entre en
sitio de entubacion y la presencia de de cultivos
positivos, el 100% de los pacientes entubados fue
por secuencia rapida sin mostrar relacion, al ser un
5% con via aérea dificil y contar con una limitacion
en la muestra no se pudo hacer la relaciéon entre
esta variable y la presencia de infeccion.

Lucy CE y colaboradores demostraron que el uso
de PCT en los pacientes con NAV no debe de ser
Unico determinante para inicio de tratamiento
antimicrobiano, esto en relacion con nuestro
estudio en donde un 95% de los pacientes
contaron con niveles elevados que sugieren la
presencia de infeccion, esto demuestra la poca
especificidad con la que cuenta este marcador.
Tanriverdi y colaboradores demostraron la utilidad
de este tipo de biomarcadores como predictor de
mortalidad en pacientes con NAV. De ahi que no se
puede aseverar lo mismo en nuestro estudio ya
gue no existié ni se llevo a cabo la relacion entre
mortalidad de PCT o PCR.

Ye y colaboradores demostraron la utilidad de el
USG pulmonar en este tipo de pacientes, asi en
nuestra muestra, el 70% de los pacientes conté
con posibilidad en dicho estudio, esto asociado a
los descrito por Ye acerca de la sensibilidad de
95% y especificidad de un 90%, es por eso la
utilidad y su estudio como estudio complementario
ha cobrado importancia.

El resto de las variables que se han descrito, con la
finalidad de buscar la relacion entre éstas y NAV,
han sido imposible encontrara la relacion en este
estudio en especifico, de acuerdo a la muestra
tomada (numero de pacientes) asi como a las
caracteristicas de los pacientes.

Entre las variables con las que se cuentan y que
afectan directamente la mecénica ventilatoria, se
encuentran la presion intra abdominal, como
condicionante de la disminucion de la capacidad
pulmonar, asi como disminucién de la compliance
directamente por restriccion directa de las areas
pulmonares, asi los antecedentes de la nutricion
ésta variable como relacién directa al estado
nutricio del paciente, asi como a las posibles
asociaciones con infeccién o bacteremias.

El hecho de transfusiones en los pacientes, se ha
descrito desde tiempo atrds como asociacion a
lesién pulmonar aguda secundaria a tranfusiones,
independientemente del tipo de concentrado o de
la cantidad, en nuestro estudio se encontr6 en un
20% la transfusiébn como factor presente en el
100% de los pacientes. Sin poderse hacer una
relacion en este momento también al tamafio de la
muestra.

El tipo de modo ventilatorio al cual se encuentra el
sujeto, asi como los niveles de PEEP, estan



relacionados con la presencia de dafio pulmonar
secundario al uso de ventilador, es de esa manera
que los cambios en el ventilador han sido
condicionanates, del deterioro del estado
ventilatorio del paciente relacionado a su vez con
la presencia de NAV.

La experiencia en nuestra unidad de cuidados
intensivos con este tipo de pacientes, ha sido clara
y guiada por los estandares descritos en las guias
de la IDSA, asi como en las guias de la ATS, si es
cierto que la poblacibn que manejamos es
polivalente, con un predominio quirdrgico, la
variabilidad de este tipo de pacientes, con respecto
a las diferentes variables estudiadas y descritas
hacen que se deban de tomar en cuenta mas
aspectos en el diagnéstico de este tipo de
pacientes. La muestra al ser un estudio piloto es
baja, lo que por lo que la limitante en el estudio y
evaluacion estadistica condona limitantes en la
adecuada interpretacién y hasta en la validez de
las variables.

Esperatti y colaboradores compararon de forma
prospectiva 315 episodios de neumonia adquirida
en UCI durante un periodo de 3 afios en pacientes
ventilados (n=164) y no ventilados (n=151).1° No
hubo diferencia significativa en la proporcion
relativa de patégenos etioldgicos aislados en
ambos grupos, excepto para S pneumoniae, el cual
fue mas frecuente en pacientes de UCI no
ventilados que en los pacientes ventilados. En otro
estudio de vigilancia prospectiva comparando 327
episodios de NAV en 309 pacientes con 261
episodios de NN en 247 pacientes, los pacientes
con NAV tuvieron mas episodios de bacilos Gram-
negativos, comparados con pacientes con NN (59
vs 39.6%, p< 0.001) y pacientes con N tuvieron
una mayor incidencia de S penumoniae y virus.2°

Esperatti y colaboradores, tratando de dar una
adecuada representacion de dicha patologia en las
UCI, incremento el tiempo de observacién y toma
de datos asi como multiples centros, lo que en
nuestro estudio al carecer de ello no es
comparable, pero si es equivalente el tipo de
pacientes por ser pacientes en UCI polivalentes.

Conclusiones

Si es cierto que existe basta literatura relacionada
a los factores relacionados con la Neumonia
asociada a ventilador, muchos de ellos son
inespecificos, y cuentan con una sensibilidad y
especificidad en ocasiones insuficiente para poder
llegar a un diagnéstico temprano y certero, la
finalidad de este estudio al inicio del planteamiento
era encontrar factores relacionados basandonos en
los ya descritos y agregando otro grupo de ellos de
a cuerdo a los cuidados de los pacientes en
general, con la finalidad de encontrara variables
que en su momento en conjunto puedan dar un
diagnéstico mas certero, la intencién seria iniciar
un tratamiento antimicrobiano oportuno, especifico,
lo que mejorara la mortalidad de los pacientes, asi
como ayudara en el tratamiento de soporte de los
pacientes, para llegar al retiro de la ventilacién de
manera temprana, todo lo anterior ocasionando de

manera directa una disminuciéon en los dias
terapia, disminucion de los dias ventilador, y
disminuciéon de los dias hospitalizacion,
marcadores estos Ultimos como calidad en la
atencion en las Unidades de Cuidados Intensivos a
nivel mundial.

De acuerdo a los mudltiples estudios que se han
hecho, y en autocritica, el realizar un estudio con
esta base; para darle la validez y peso adecuado
se necesita de un numero de pacientes
considerable y tal vez multicentrico que ayude a
estandarizar los criterios en varios centros con la
finalidad de ver las variables que afectan en el
curso de los pacientes que desarrollan NAV, el
hecho de presentar este estudio es darle una
fortaleza mas a las diferentes herramientas con las
que se cuentan a nivel hospitalario, con la finalidad
de nueva cuenta de integrar un conjunto de las
mismas para llegar de manera oportuna y
temprana al diagndstico de NAV. Se requiere mas
investigacion en este ambito de las infecciones
asociadas a ventilador ya que muchas de estas
condicionan no solo en nuestra Unidad de
Cuidados Intensivos aumento de la morbi -
mortalidad sino aumento de los dias ventilador, y
aumento de los dias de hospitalizacion.
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Anexo 1.

Secretaria de Salud. Hospital General "Dr. Manuel Gea
Gonzélez". Unidad de Cuidados Intensivos

Formato de Recoleccién de Informacién

Datos del Paciente

Respuesta

Folio:

Fecha de recoleccién de la informacion:

Numero de expediente:

Nombre del paciente:

Fecha de Ingreso a Hospitalizacion (dd/mes/afio)

Fecha de Egreso a Hospitalizacion (dd/mes/afio)

Fecha de Ingreso a UCI

(dd/mes/afio)

Fecha de Egreso a UCI

(dd/mes/afio)

Fecha de Inicio de AMV

(dd/mes/afo)

Fecha de Egreso de AMV (dd/mes/afio)

Datos del paciente

Respuesta

Infeccién
1. Presente
2. Ausente

Lugar de la intubacién
1. Fueradela UCI
2. EnlaUucCl

Tipo de Intubacién

1. Secuencia rapida de
intubacion

2. Uso de fibroscopio

Intubaciéon de via aérea
dificil

1. Si
2. No
No de intentos de

Intubaciéon de via aérea
dificil

1. uno
2. mas de uno

Sedacioén
1. Si
2. No

Datos del paciente Respuesta

Temperatura (centigrados)
1. <359

2. 36-38.2

3. >38.3

Recuento Leucocitario (g/
dl)

1. 4-10 mil

2. >10mil

PaO2/Fi02
1. <150%
2.151-250%
3. >250%

Progresién en la Rx
1.Si
2.No

Cultivo
1. Positivo
2. Negativo

Tincién de Gram
1. Positivo
2. Negativo




Relajacién
1.Si
2. No

Sonda Nasogastrica
1.Si
2.No

Procalcitonina (ng/dl)
1. <05

Presién Intraabdominal
(mmHg)

1.Grado | 12-15 mmHg
2.Grado 11 16-20 mmHg
3.Grado 11l 21-25 mmHg
4.Grado IV >25 mmHg

Nutricidén tipo de
nutriciéon

1. Enteral

2. Paraenteral

2. 05-2

3. >2

Ultrasonido pulmonar
1. Positivo

2. Negativo

PEEP (cmH20)

1. <10

2. >10

Cirugia
1.Si
2. No

PCR (mg/dL)
1. <09
2. >1.0

Modo ventilatorio
1. Convencional
2. No convencional

Fibrobroncoscopia:
Traqueitis

1.Si

2.No

SIRA
1.Si
2. No

Fibrobroncoscopia:
Bronquitis

1.Si

2.No

Tranfusion
1.Si
2. No

Fibrobroncoscopia:
Atelectasia

1.Si

2.No

Reintubacién
1.Si
2. No

Fibrobroncoscopia:
Hemorragia

1.Si

2.No

Traqueostomia
1.Si
2.No

Fibrobroncoscopia:
Material purulento
1.Si

2.No

Secrecién Traqueal

1. Sin secreciones
presentes

2. Con Secreciones
presentes.

Citologia
1. Proceso Inflamatorio
2. Normal

Infiltrado en Rx de térax
1. Sin cambios
2. Con cambios

Biopsia
1. Positiva
2. Negativa

Gram
1. Presente
2. Ausente

Cultivo de Tejido
Pulmonar

1. Positivo

2. Negativo

Unidades Formadoras de
Colonias

1. <1, 000,000 Ul

2. >1, 000,000 UI
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