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Resumen 

 

Introducción: La neumonía asociada a la ventilación mecánica (NAV) se define según las guías de 
la IDSA/ATS publicadas en el 2016 como aquella que se desarrolla 48-72 horas posterior al inicio de 
la ventilación mecánica. Es la complicación infecciosa más frecuente en pacientes admitidos a las 
unidades de cuidados intensivos (UCI), además de ser la primera causa de prescripción de 
antibióticos en estos sitios, afectando hasta el 27% de todos los pacientes en estado crítico 

Justificación: Tanto en México como en la mayoría de los países de América Latina, no contamos 
con estudios epidemiológicos locales que muestren la incidencia de la neumonía asociada a la 
ventilación mecánica, ni los principales agentes causales aislados y su patrón de resistencia. Es por 
ello que esta tesis pretende mostrar la incidencia de esta entidad en el Hospital Regional Lic. Adolfo 
López Mateos del ISSSTE, en el periodo correspondiente del 01 Julio del 2017 al 01 de Febrero del 
2018, identificando los principales factores de riesgo asociados, la mortalidad, el rendimiento 
diagnóstico de las pruebas invasivas y sobre todo el aislamiento microbiológico con su patrón de 
resistencia bacteriana, con el fin de contribuir al desarrollo de un algoritmo de tratamiento adaptado 
a nuestra institución. 

Material y métodos: Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo de pacientes con diagnóstico 
de NAV hospitalizados en el servicio de medicina interna y terapia intensiva del Hospital Regional 
Lic. Adolfo López Mateos del ISSSTE, hospital de tercer nivel en la ciudad de México, del  01 de 
Julio del 2017 al  01 de Febrero del 2018. El objetivo principal fue determinar los principales agentes 
microbiológicos aislados de los aspirados bronquiales de pacientes con diagnóstico de NAV, 
describiendo su patrón de susceptibilidad, determinando el porcentaje de bacterias gram negativas 
y gram positivas aisladas, así como el porcentaje de bacterias MDR en total. Además se determinó 
el porcentaje de pacientes a los que se emplearon las estrategias para disminuir riesgo de NAV tras 
las primeras 48 horas de su intubación y la mortalidad.  Se utilizó estadística descriptiva (media y 
desviación estándar). Los factores de riesgo asociados se mostraron en porcentajes, se obtuvo la 
mortalidad. Las variables fueron analizadas utilizando el programa SPSS18. 
 
Resultados: En el periodo de estudio (1 Julio del 2017 al 1 Febrero del 2018), se incluyeron un total 
de 144 pacientes de los cuales el 53% (n= 77/144) fueron mujeres y el 47% (n=67/144) hombres.  
La mediana de edad fue de 61 años (+/- 14.2 años). Los bacilos gram negativos correspondieron al 
92% de los aislamientos, siendo los principales por orden de frecuencia: Pseudomona aeruginosa 
MDR en un 27.1%, Acinetobacter baumannii XDR en un 14.2 %, Klebsiella pneumoniae BLEE en un 
12.8 %, Pseudomona aeruginosa XDR en un 7.1%, E. cloacae complex MDR en un 7.1%, 
Escherichia coli BLEE en un 5.7% y SARM en el 1.4%.  El porcentaje total de bacterias MDR aisladas 
de pacientes con NAV fue del (81.9%). De las medidas de prevención “neumonía cero” solo se 
aplican 3 de las 10 medidas: la elevación de la cabecera a 30-45° en el 84.7% de los casos, higiene 
oral con clorhexidina en el 22.9% de los casos y el lavado de manos con gel alcohol en el 20% de 
los casos. La mortalidad fue del 38%.  

Conclusiones: Consideramos que los resultados de este estudio nos indican que en nuestro hospital 
la implementación de las estrategias de “neumonía cero” es baja, por lo que debemos mejorar los 
algoritmos de prevención de NAV ya publicados con el fin de disminuir su incidencia. Además nos 
permitió emitir recomendaciones en relación al manejo terapéutico empírico más adecuado de la 
NAV basadas en los resultados de la epidemiologia obtenida de nuestro hospital, requiriéndose la 
ampliación de esta estrategia en otros grupos de infecciones (neumonía adquirida en comunidad, 
neumonía intrahospitalaria, infección de vías urinarias y peritonitis asociada a diálisis peritoneal), 
para así limitar el uso de antibióticos de amplio espectro y disminuir la resistencia bacteriana tan alta 
que ya tenemos, recordando la importancia de su actualización anual.  
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Introducción 

 

La neumonía asociada a la ventilación mecánica (NAV) se define según las guías de la IDSA/ATS 
(Infectious Diseases Society of América/American Thoracic Society) publicadas en el 2016 como 
aquella que se desarrolla 48-72 horas posterior al inicio de la ventilación mecánica.   

Es la complicación infecciosa más frecuente en pacientes admitidos a las unidades de cuidados 
intensivos (UCI), además de ser la primera causa de prescripción de antibióticos en estos sitios, 
afectando hasta el 27% de todos los pacientes en estado crítico.  
En pacientes con infecciones intrahospitalarias, aproximadamente el 60% de las muertes se asocia 
con NAV. Las tasas de mortalidad oscilan entre el 7% al 76% dependiendo de la definición, de la 
unidad de cuidados intensivos estudiada, la población, y especialmente si en la infección participan 
microorganismos multi-resistentes o existe un retraso en el tratamiento dirigido. Se ha propuesto 
como un indicador de calidad ya que es una infección común adquirida durante la hospitalización 
con un impacto elevado en la morbilidad, mortalidad y en costos por su atención.  

La emergencia de patógenos multi-drogoresistentes (MDR) ha sido tema de preocupación desde el 
2014, ya que debido al uso indiscriminado de antibióticos de amplio espectro, bacterias como K. 
pneumoniae, S. aureus, P. aeruginosa, E.coli, N.gonorrhoeae y Enterococcus spp,   responsables 
de la mayoría de infecciones comunes graves (sepsis, diarrea, neumonía e infecciones urinarias), 
son resistentes a cefalosporinas de tercera generación, carbapenémicos y glicopéptidos requiriendo 
el uso de fármacos como la colistina, lo que incrementa los gastos asociados al tratamiento y la 
mortalidad.  

El problema de que esto continúe es que sin antimicrobianos eficaces para prevenir y tratar las 
infecciones, intervenciones como el trasplante de órganos, la quimioterapia del cáncer, el tratamiento 
de la diabetes o la cirugía mayor (por ejemplo, las cesáreas o las prótesis de cadera) se convertirán 
en procedimientos de muy alto riesgo. Por ello la Organización Mundial de la Salud (OMS) dio el 
primer informe de carácter mundial en el 2014 con el fin de hacer frente al problema de la fármaco-
resistencia. En él recomendaba a todos los países  incrementar medidas de prevención de 
infecciones y de vigilancia epidemiológica local. Por lo tanto los programas hospitalarios encargados 
de la prevención de infecciones, vigilancia microbiológica y de la prescripción de antibióticos 
constituyen estrategias fundamentales para frenar la resistencia microbiana.  

Por todo lo anterior, es esencial considerar la importancia clínica que tiene el aislamiento de 
patógenos a partir de muestras no invasivas e invasivas en los pacientes con NAV y el de incrementar 
estudios epidemiológicos locales que ayuden a la estructuración de guías clínicas de NAV adaptadas 
para México.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Justificación 

 

Tanto en nuestro país como en la mayoría de los países de América Latina no contamos con estudios 
epidemiológicos locales que muestren la incidencia que tiene la neumonía asociada a la ventilación 
mecánica, los principales agentes causales ni su patrón de resistencia.  

Existe una gran necesidad de información epidemiológica nacional, confiable y actualizada, para 
estructurar guías de manejo más adaptadas a las necesidades de la población mexicana, ya por lo 
general  se utilizan las recomendaciones emitidas en guías publicadas en Estados Unidos y Europa, 
como la guía recientemente publicada por la IDSA titulada "Management of Adults With Hospital-
acquired and Ventilator-associated Pneumonia: 2016 Clinical Practice Guidelines by the Infectious 
Diseases Society of America and the American Thoracic Society", a pesar de saber que existen 
importantes diferencias con respecto al aislamiento microbiológico y su patrón de susceptibilidad de 
un hospital a otro en una misma localidad.   
 
Es por ello que esta tesis pretende mostrar la mortalidad que tiene la neumonía asociada a 
ventilación mecánica, los principales factores de riesgo asociados para su presentación y para el 
desarrollo de bacterias MDR/XDR en los aislamientos microbiológicos, los principales agentes 
etiológicos aislados, así como su  patrón de resistencia bacteriana, el porcentaje total de resistencia 
de gram negativos y de SARM, y el porcentaje total de bacterias MDR aisladas. Por último se 
pretende evaluar el apego que existe a las estrategias de prevención de NAV en el Hospital Regional 
Lic. Adolfo López Mateos del ISSSTE, en el periodo correspondiente a Julio del 2017 a Febrero del 
2018.    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Marco Teórico 

 
Definición  

La NAV es la infección más frecuente en las unidades de cuidados intensivos (UCI) [1] y es la 
responsable de más de la mitad de los antibióticos prescritos en estos servicios. Es habitual 
diferenciar la NAV según la temporalidad del evento en:  

Precoz: cuando se inicia en los primeros días de VM o del ingreso. No existe consenso en cuanto al 
número de días y los distintos autores suelen considerar tiempos menores a una semana (entre 4 y 
7 días) [2, 3]. Es causada frecuentemente  por bacterias que colonizan de forma habitual la 
orofaringe, como Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus 
sensible a meticilina (SASM), etc.  

Tardía: cuando se desarrolla después de los 7 días. Es causada por patógenos hospitalarios que 
colonizan progresivamente la orofaringe durante el ingreso, como Staphylococcus aureus resistente 
a meticilina (SARM), Pseudomona aeruginosa, Klebsiella spp., Acinetobacter spp., etc.  

Si bien esta diferenciación puede ser práctica desde un punto de vista didáctico/docente, hay que 
tener presente, sobre todo de cara al tratamiento antibiótico inicial adecuado, que existen  múltiples 
factores (del paciente o del medio) que pueden influir en la etiología de la NAV. La importancia de 
esta entidad está determinada por su elevada frecuencia de aparición y por su alta mortalidad, 
aunque el número de pacientes que podrían sobrevivir si se evitara la aparición de NAV es todavía 
una cuestión muy controvertida [4, 5]. Este manuscrito revisa los nuevos aspectos de la NAV en 
adultos, haciendo especial énfasis en el manejo terapéutico.  

 

Epidemiología 

La incidencia de NAV varía en un amplio rango según la población que se considere, desde 5 casos 
por 1.000 días de ventilación mecánica en pacientes críticos pediátricos hasta 16 casos/1.000 días 
de ventilación en pacientes quemados o traumáticos [6]. Kollef [7], por su parte, informa una 
incidencia variable de NAV, que oscila entre un  21,6% para pacientes en cirugía cardiaca, hasta un 
14% para pacientes de cirugía general y 9,3% para pacientes con padecimientos médicos.  

La intubación de la vía aérea es el principal factor de riesgo para el desarrollo de NAV [8]. Un clásico 
estudio multicéntrico llevado a cabo por la Sociedad Española de Intensivos (SEMICYUC) en más 
de 16.000 pacientes, evidenció un riesgo de neumonía nosocomial 23,6 veces superior en pacientes 
intubados (8,7%) respecto de aquellos pacientes que no requirieron invasión de la vía aérea (0,3%). 
El riesgo acumulativo de desarrollar NAV es del 1% por día de ventilación mecánica, pero este riesgo 
se concentra fundamentalmente en los primeros días post-intubación [9] y disminuye 
progresivamente hasta ser mínimo luego de 2 semanas de ventilación mecánica [10]. Las variables 
significativamente asociadas con el desarrollo de NAV también varían según la población en estudio 
y la técnica empleada para el diagnóstico. En la Tabla II se muestran los principales estudios que 
evidencian factores asociados con el desarrollo de NAV luego de realizar análisis multivariado 
[11].Un estudio caso-control reciente sobre una gran base de datos de USA [12] evidenció que 
factores como el sexo masculino (OR 1,5) o el trauma (OR 1,7) estaban asociados de manera 
independiente al desarrollo de NAV. Como dato interesante, este mismo estudio halló que niveles 
intermedios de gravedad (OR 1,4-1,7) se asociaron a mayor incidencia de NAV. Esto implicaría que 
a menores niveles de gravedad, la exposición al riesgo (intubación) podría no ser suficiente para 
desarrollar NAV. Por el contrario, en niveles elevados de gravedad, los pacientes podrían morir antes 
de desarrollar la neumonía. Por ello es que el grupo de mayor riesgo es aquel de gravedad 
intermedia, y éste podría ser el que más se beneficie del tratamiento antibiótico (ATB) adecuado en 
la NAV. Por otra parte, los factores de riesgo parecen variar con el tiempo de intubación [13]. La 
administración de antibiótico (ATB) dentro de las primeras 48 horas de la intubación parece tener un 
efecto protector para el desarrollo de NAV (OR 0,29) [9], pero la exposición previa a los mismos 
incrementa el riesgo (OR 1,4) de NAV tardía [10]. 



Mortalidad  

Aunque la neumonía nosocomial representa un porcentaje relativamente bajo de las infecciones 
intrahospitalarias (15%), es la patología con mayor mortalidad. La mortalidad bruta de la neumonía 
nosocomial oscila entre el 20 y 70%, y en la UCI se encuentra entre el 20 y el 40% [14]. La mortalidad 
atribuible (muertes que podrían haberse evitado si no se hubiera desarrollado la NAV) es un tema 
controvertido [15]. En varios estudios [16-18] la mortalidad atribuible osciló entre un 27-33%, 
demostrando que aquellos que requieren VM y desarrollan NAV  tienen un riesgo de morir de 2 a 2,5 
veces mayor que los controles. Sin embargo, un estudio caso-control reciente [12] no evidenció una 
mayor mortalidad en pacientes con NAV respecto de aquellos libres de esta complicación (30,5% 
frente a 30,4%). Tal como sugieren Rello y Vallés [19], la evolución final de un paciente con NAV es 
altamente dependiente de 3 factores [20]: 1) la virulencia del germen en cuestión; 2) las defensas 
del huésped y 3) la institución de una apropiada terapia antimicrobiana inicial. A diferencia de lo que 
acontece con la neumonía comunitaria grave, donde la mortalidad puede ser atribuida enteramente 
a esta entidad, en la NAV el evento desencadenante inicial (daño por cualquier etiología) que lleva 
al paciente a ingresar en la UCI, es parcialmente responsable de la mortalidad cruda registrada. 
Como sugieren Girou y cols. [21], para establecer la verdadera relación entre la gravedad de la 
enfermedad, la actividad terapéutica, la ocurrencia de infección nosocomial y la evolución final, se 
requiere por una parte el análisis aislado de la gravedad y la actividad terapéutica asociada como 
causa de infección nosocomial. Por otra parte, es necesario el análisis de la infección nosocomial 
como causa de exceso de gravedad y de actividad terapéutica adicional. Este tipo de análisis es muy 
complejo y difícil de realizar en la práctica, permaneciendo en el plano de la teoría. Por último, y 
complicando más la cuestión, el verdadero exceso de mortalidad atribuible a la NAV se podría 
obtener mediante estudios caso/control, pero debería calcularse únicamente sobre pacientes con 
tratamiento ATB adecuado [19]. Más allá de todas estas limitaciones, es conveniente recordar que 
la mortalidad en la NAV parece estar directamente relacionada con el nivel de gravedad al ingreso 
en la UCI (especialmente en los niveles intermedios) [12], la edad avanzada, la presencia de 
gérmenes considerados de alto riesgo, como Pseudomonas spp. y Staphylococcus aureus [22, 23], 
y sobre todo con la administración tardía o inadecuada del tratamiento antibiótico inicial [2428]. 
Finalmente, la morbilidad y los costes de los pacientes que desarrollan NAV también son elevados, 
registrándose un incremento en el tiempo de VM (10 días) y una mayor estancia en la UCI (6 días) 
[12]. 

 

Fisiopatología  

Podemos clasificar las causas de producción de neumonía nosocomial desde un punto de vista de 
la ruta de acceso de los microorganismos:1) contigüidad; 2) hematógena; 3) inhalatoria y 4) 
aspiración. Las 2 primeras causas son excepcionales, con un limitado papel en el desarrollo de NAV. 
La vía inhalatoria suele estar representada por la contaminación de los circuitos del ventilador o bien 
de las soluciones nebulizadas. La contaminación de los circuitos del ventilador es una constante y 
parece no afectar la incidencia de NAV [29]. Sin embargo, en nuestro medio, y a diferencia de lo que 
sucede a nivel internacional [29-32], la utilización de dispositivos como la nariz artificial, disminuye 
significativamente la elevada incidencia de NAV. Es probable que esto se deba a un inadecuado 
manejo de la vía aérea, con inhalación del condensado de las tubuladuras, el cual conlleva una 
elevada carga bacteriana. Sin lugar a dudas, la principal ruta de origen de la NAV es la aspiración. 
La colocación del tubo endotraqueal mantiene las cuerdas vocales abiertas y permite el paso de 
secreciones acumuladas en el espacio subglótico hacia la vía aérea inferior. La magnitud de esta 
“microaspiración” se puede disminuir si se coloca al paciente en posición semisentada con la 
cabecera a más de 45º [33]. Esta sencilla actitud no se encuentra generalizada en las UCIs de 
nuestro medio. La posibilidad de utilizar tubos endotraqueales con drenaje subglótico [34], así como 
evitar que la presión dentro del neumotaponamiento (manguito) decaiga a valores inferiores a 25 
cmH2O [35], podría reducir el riesgo de NAV precoz, aunque su efecto sobre la neumonía de 
desarrollo tardío es discutible. Cuando el tubo endotraqueal permanece en posición por varios días, 
en su superficie interna se desarrolla una capa de biofilm infectado. Estudios preclínicos [36] sugieren 



que tubos endotraqueales impregnados con plata pueden retrasar la colonización de estos 
dispositivos. Éstos, como otras medidas de prevención de la NAV, son tratadas más adelante.  

Microbiología  

Tanto la American Thoracic Society (ATS) [37] como informes franceses [2] distribuyen los 
microorganismos responsables de la NAV de acuerdo a diferentes factores de riesgo. Si bien parece 
más acertada la orientación francesa de clasificar a los pacientes según los días de VM y la 
exposición previa a los ATB, Rello y col. [38] al comparar los hallazgos etiológicos en cuatro centros, 
evidenciaron que las causas de NAV varían ampliamente aún dentro de un mismo grupo de riesgo 
definido [2]. Esta variación existe no sólo dentro de diferentes comunidades, sino que se puede 
presentar en diferentes UCIs de un mismo hospital. Esto obliga a que la política antibiótica empírica 
inicial deba ser ajustada en cada UCI según  los patrones locales de sensibilidad. En la Tabla I se 
enumeran la distribución de los microorganismos aislados en diversos estudios [2, 38, 41]. Por otra 
parte, factores como la administración previa de antibióticos, el tiempo de hospitalización y la 
presencia de comorbilidades pueden influir en la probabilidad de aislar un microorganismo en 
particular. 

 

Tabla 1. Etiología de NAV.  

Tabla 1 obtenida de revisión realizada por García, et al.: Infección nosocomial: factores de riesgo. 
Gac Med Mex. 2015;151:711-9.   

 

Haemophillus influenzae, S. pneumoniae y SASM se aíslan frecuentemente en la NAV precoz y 
deben ser considerados en pacientes que no han recibido antibióticos. Los politraumatizados son 
típicamente los pacientes en quienes esperamos hallarlos. Su mortalidad atribuible es escasa con 
tratamiento adecuado, ya que el pronóstico depende más de la gravedad de la patología subyacente 
que de la complicación infecciosa añadida. En cambio, el SARM debe sospecharse en pacientes con 
enfermedad pulmonar previa, corticoides, VM prolongada y sobre todo, en aquéllos que han tenido 
exposición previa a ATB [43]. Si el paciente se encuentra en VM pero no ha recibido antibióticos 
previos (salvo en unidades donde existe endemia) la cobertura de SARM no estaría indicada de 
forma empírica [44]. La importancia de su reconocimiento y tratamiento radica en que el SARM es la 
segunda causa de muerte por NAV. La bacteriemia y el shock séptico son tres veces más frecuentes 



en la neumonía, mientras que la mortalidad es 20 veces mayor que la registrada en los episodios de 
NAV causados por SASM [23].  

Pseudomona aeruginosa es otro microorganismo de gran importancia en la NAV. Está 
estrechamente asociada a lesiones necróticas pulmonares y a recidivas (reactivaciones) [45]. Se 
reconoce una mortalidad atribuible superior al 10% [46], incluso con tratamiento adecuado y 
prolongado. Los factores asociados con mayor posibilidad de aislamiento son: enfermedad pulmonar 
crónica (bronquiectasias, EPOC); exposición previa a antibióticos, ventilación mecánica por más de 
7 días y el aislamiento previo del microorganismo como infección y/o colonización [2, 45, 46]. El agua 
del grifo es un reservorio común a tener presente en epidemias [47], mientras que la contribución del 
tubo digestivo en la génesis de la NAV es marginal. La virulencia y citotoxicidad de este 
microorganismo está relacionada con la producción de proteínas (Exo-U) por parte del sistema de 
secreción tipo III  y la expresión del sistema Quorum-sensing. Sobre estos aspectos se ensayan 
actualmente nuevas modalidades de tratamiento y prevención de la infección.  

Acinetobacter baumannii es un patógeno aislado con elevada frecuencia en las UCIs. Su 
adquisición es exógena, y cuando se presenta como causante de NAV precoz se asocia con mal 
manejo de la vía aérea y alta presión de colonización. A pesar de la elevada resistencia a múltiples 
ATB, su impacto sobre la mortalidad es marginal [48, 49] con tratamiento adecuado.  

Dentro de las  enterobacterias, Klebsiella pneumoniae es la de mayor importancia, siendo el 
segundo microorganismo aislado con más frecuencia en USA [50], aunque al emplearse métodos 
diagnósticos con alta especificidad, la incidencia parece ser menor (Tabla III). El desarrollo de 
betalactamasas de espectro ampliado (BLEA) es responsable de la resistencia de muchas de estas 
cepas a diferentes cefalosporinas de tercera y cuarta generación. Como regla general no se 
recomienda utilizar cefalosporinas para el tratamiento de este microorganismo, salvo que se haya 
descartado que la cepa es productora de BLEA.  

Por último, Candida spp. se aísla con elevada frecuencia en muestras respiratorias, sin embargo su 
papel en pacientes no inmunosuprimidos es muy pobre y su presencia no tiene relevancia clínica, 
debiendo ser considerada como “colonización” más que una verdadera infección. 

Diagnostico  

Los pacientes de UCI frecuentemente desarrollan fiebre en su evolución; cuando esto ocurre es 
obligado descartar focos de sepsis. Uno de los más frecuentes es el pulmón, sobre todo en los 
pacientes que se encuentran con invasión de la vía aérea. El diagnóstico de la NAV es un tema 
controvertido. Nosotros intentaremos resumir las corrientes actuales de opinión, considerando los 
puntos básicos para el diagnóstico de esta entidad. El primer paso en el camino hacia el diagnóstico 
de NAV es la “sospecha clínica”. Los criterios ampliados de Johanson (1972) continúan teniendo 
vigencia. Éstos incluyen:  

1. Infiltrados nuevos o progresivos en la radiografía de tórax (RXT); 2. Fiebre; 3. Leucocitosis; 4. 
Secreciones traqueo-bronquiales purulentas. 

De los 4 criterios citados, dos tienen una importancia extrema. Considerando que la neumonía surge 
de la invasión de un microorganismo en el parénquima pulmonar, la respuesta inflamatoria que se 
desencadena (excepto en inmunosuprimidos) conlleva a la aparición de secreciones purulentas. Por 
ello, la ausencia de secreciones purulentas pone en duda el diagnóstico de NAV [51]. Por otra parte, 
en los pacientes intubados es frecuente que las secreciones sean abundantes y purulentas. El único 
modo para diferenciar la “traqueobronquitis” purulenta de la NAV es la presencia de infiltrados 
pulmonares. Por ello, la ausencia de infiltrados en la RXT pone en duda el diagnóstico de NAV. La 
decisión de tratar o no una traqueobronquitis purulenta es un tema muy debatido, que escapa al 
objetivo de este capítulo. Sólo mencionaremos que en pacientes con inestabilidad hemodinámica, 
fiebre y secreciones purulentas (sin otros focos evidentes de infección), algunos autores deciden 
efectuar tratamiento antibiótico [52, 53], con resultados poco claros. Sin embargo existen muchas 
limitaciones al momento de realizar una adecuada radiografía de tórax en la UCI [54]. El tiempo de 
exposición al rayo, el desplazamiento posterior y compresión del mediastino, todo ello sumado a la 



visión anteroposterior que nos ofrece la radiografía, puede magnificar o bien ocultar imágenes 
patológicas de infiltrados. Varios autores [54-56] evidenciaron una mala correlación de los hallazgos 
radiológicos con el lavado broncoalveolar (LBA) y las autopsias. Sólo la presencia de infiltrados 
alveolares o bien de broncograma aéreo distal (bronquios medios) ha demostrado un valor predictivo 
positivo del 68% [54, 55]. Aproximadamente un 20% de los infiltrados pueden no ser observados en 
la RXT y la TAC puede resolver este interrogante, dada su elevada especificidad. Sin embargo, la 
TAC no está indicada de forma rutinaria en la sistemática de diagnóstico de la neumonía [57]. El 
diagnóstico diferencial debe incluir: atelectasia, edema agudo de pulmón, trombo-embolismo y 
hemorragia pulmonar, entre los más frecuentes.  

En síntesis, se debe sospecharse NAV en pacientes con secreciones purulentas  e infiltrados en la 
radiografía de tórax, que se encuentran en VM y que presentan fiebre con o sin leucocitosis. En estos 
pacientes la administración precoz de ATB empíricos debe ser considerada una prioridad. Sin 
embargo, antes de administrar ATB, es obligatoria la obtención de una muestra de secreciones 
respiratorias, y pocas excusas pueden salvar esta obligación. En la práctica, la tinción de Gram de 
la muestra obtenida, se presenta como una técnica rápida y de fácil realización, que nos puede 
ayudar a orientarnos en el tratamiento antibiótico inicial. Existe un intenso debate sobre qué técnica 
de obtención de muestras presenta mayor rentabilidad en el diagnóstico de la NAV. El aspirado 
traqueal cuantitativo (ATC), lavado broncoalveolar (LBA) y cepillo telescopado protegido (CTP) son 
los más utilizados. La rentabilidad de estos procedimientos es similar (Tabla 2) [64], siendo tal vez 
más importante centrar el debate sobre la necesidad de obtener una muestra de “calidad” en lugar 
de qué tipo de procedimiento en particular se deba utilizar para obtenerla, ya que no hay una clara 
evidencia (sólo nivel B) que demuestre la superioridad de alguno de estos procedimientos para el 
diagnóstico de NAV [65] ni cuál es el impacto que ellos provocan sobre la mortalidad [66, 67]. En 
nuestra experiencia [3], la utilización de técnicas broncoscópicas y ATC logró la identificación del 
patógeno en un 93% y 90% respectivamente. Mertens y col. [68] comunicaron que el hallazgo de 
menos de un 10% de neutrófilos en una muestra de “calidad” obtenida por broncoscopia se asocia 
invariablemente con cultivos negativos, por lo cual, ante esta situación, se deben valorar otros 
diagnósticos diferentes a la NAV. La calidad de la muestra puede y debe evaluarse mediante la 
presencia de células epiteliales. Un recuento mayor al 1% de células epiteliales en muestras 
invasivas sugiere una elevada contaminación orofaríngea y la muestra no debería remitirse a cultivo, 
ya que su interpretación resulta muy difícil [51]. Este nivel de células escamosas puede elevarse a 
10 por campo (X100) para ATC [69]. Es muy importante que el informe del laboratorio de 
microbiología sea interpretado tomando en consideración la “calidad” de la muestra, el cuadro clínico 
del paciente (factores de riesgo) y la potencial interferencia que pueda resultar de los antibióticos 
sobre los cultivos [51, 70]. De ser posible se debe realizar una técnica broncoscópica, que presenta 
más especificidad, aunque muchas veces no estará disponible. En estas condiciones el ATC es una 
opción práctica que no se debe pasar por alto. La modificación “tardía” de los ATB en base a 
procedimientos invasivos en los pacientes con mala evolución clínico-radiológica, tiene poco impacto 
sobre la mortalidad [70]; en contraste, la modificación precoz de un antibiótico inapropiado sobre la 
base de los resultados de muestras obtenidas de forma temprana (dentro de las 12 horas de 
sospecha de NAV) se asoció con una buena evolución en el 63% de los episodios [25]. 

Como consideración práctica: ¡evitar el retraso de la obtención de la muestra y el inicio del antibiótico 
es mucho más importante en la evolución que el tipo de técnica utilizada! [5]. 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tabla 2.  

 

Tabla 2 obtenida de revisión realizada por García, et al.: Infección nosocomial: factores de riesgo. 
Gac Med Mex. 2015;151:711-9.   

 

Tratamiento  

El tratamiento de la NAV, como el de cualquier otro proceso séptico, se basa principalmente en 3 
puntos: 1) Adecuado soporte cardiorrespiratorio, 2) Reducción del crecimiento bacteriano mediante 
los antibióticos y 3) Terapias coadyuvantes [40]. El soporte cardiopulmonar es fundamental en el 
tratamiento de la sepsis y será desarrollado en un capítulo especial. El tratamiento coadyuvante tiene 
un papel aún incierto en el tratamiento de la sepsis y sólo se mencionará superficialmente dadas las 
limitaciones de espacio del texto.  

Centraremos nuestro desarrollo en el papel trascendental de los antibióticos en el tratamiento de la 
sepsis. Comenzaremos por remarcar que el “retraso” o la “administración inadecuada” del  antibiótico 
en la NAV se asocia a un incremento significativo de la mortalidad (Figura 2). 

El incremento en la supervivencia en pacientes con NAV depende de la rápida y adecuada terapia 
inicial [25, 71]. En los pacientes críticos no hay posibilidad de una segunda oportunidad de 
tratamiento, por lo que un antibiótico de amplio espectro será en general la decisión inicial hasta 
obtener los resultados de microbiología. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Material y método 

 

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo de pacientes con diagnóstico de NAV, 
hospitalizados en el servicio de medicina interna y terapia intensiva del Hospital Regional Adolfo 
López Mateos del ISSSTE (hospital de tercer nivel) en la ciudad de México, entre el  01 de Julio del 
2017 al  01 de Febrero del 2018.  
 
Criterios de inclusión  
 
Se revisaron todos los expedientes del archivo clínico codificados con el diagnóstico de NAV (total 
de 180 pacientes) y se incluyeron solo aquellos que cumplieran con todos los criterios diagnósticos 
de NAV propuestos por las guías de la IDSA/ATS del 2017 (147 pacientes). 
 
Criterios para el diagnóstico de NAV 

 
Complicación pulmonar que se desarrolla después de 48 a 72 hrs de la intubación endotraqueal, en 
pacientes sometidos a ventilación mecánica. Debe incluir infiltrados nuevos o progresivos, 
consolidación, cavitación o derrame pleural en la radiografía de tórax o en tomografía axial 
computarizada, y al menos uno de los siguientes: nuevo inicio de secreción bronquial purulenta , 
fiebre, incremento o disminución de la cuenta leucocitaria, microorganismos cultivados en sangre o 
identificación de microorganismos en el aspirado o lavado bronquial.  
 
  
Criterios de exclusión  
 

A. Todos los pacientes que no cumplieran los criterios diagnósticos de neumonía asociada a 
ventilación mecánica.  
 

Criterios de no inclusión  
 

A. Pacientes con diagnóstico de neumonía adquirida en comunidad  
B. Pacientes con diagnóstico de neumonía intrahospitalaria  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

180 pacientes con diagnóstico de 

NAV 

33 pacientes excluidos  

147 pacientes incluidos 

en el estudio  

471 pacientes con diagnóstico de 

neumonía 

291 pacientes con diagnóstico de 

neumonía adquirida en 

comunidad e intrahospitalaria 



El objetivo principal de este estudio fue determinar los principales agentes microbiológicos aislados 
de los aspirados bronquiales de pacientes con diagnóstico de NAV, describiendo su patrón de 
susceptibilidad, clasificando a las bacterias si fuera necesario el caso en MDR, XDR y PDR., 
determinando el porcentaje de bacterias gram negativas y gram positivas aisladas, así como el 
porcentaje de bacterias MDR en total. Además se determinó el porcentaje de pacientes a los que se 
emplearon estrategias para disminuir riesgo de NAV las primeras 48 horas de su intubación. 
 
Los objetivos secundarios fueron: determinar el porcentaje de pacientes que presentó factores 
considerados de riesgo para desarrollar NAV, la mortalidad de los pacientes con NAV, porcentaje de 
pacientes con NAV a los que se les realizado aspirado bronquial o lavado broncoalveolar, describir 
los esquemas de antibióticos utilizados de forma empírica para el tratamiento de NAV en el servicio 
de terapia intensiva y medicina interna. 
 
Análisis de la historia clínica 
 
De cada paciente incluido se revisó su historia clínica obteniéndose las siguientes variables para el 
análisis estadístico (ver Tabla 3).   
 
Tabla 3 
 

Variables demográficas y factores de riesgo del hospedero para NAV 

Edad Cardiopatía isquémica o insuficiencia 
cardiaca   

Tabaquismo  

Sexo  Evento vascular cerebral (EVC) Alcoholismo  

 Diabetes Mellitus (DM) Antecedente de Exposición crónica a 
Biomasa  

 Hipertensión arterial sistémica (HAS) Vacunación para influenza estacional 
o neumococo vigente 

 Enfermedad renal crónica (ERC)  

 Enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC) 

 

 Hepatopatía crónica   

 Infección por virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH/SIDA) 

Cáncer 

Empleo de estrategias para disminuir riesgo de NAV 

Re intubación  Días de ventilación mecánica (>3 días)   Vigilancia de la presión del globo 
traqueal insuflado  

Higiene oral con 
clorhexidina  

Uso de antibióticos sistémicos durante 
intubación en pacientes con estado de 
conciencia previo deprimido  

Elevación de cabecera 30-45° 

Vigilancia y 
evacuación de 
agua del circuito  

Protocolos de sedación o interrupción 
diaria de sedación  
 

 

Factores de riesgo para patógenos MDR  

Antecedente de 
uso de antibiótico 
intravenoso en 
los últimos 90 
días 

  

Aislamiento microbiológico  

 Toma de lavado broncoalveolar Toma de aspirado bronquial 

Antibióticos empleados  

Antibioticoterapia empírica 
empleada 

Cambio a tratamiento 
antibiótico dirigido 

 



 
Las variables encontradas se analizaron y clasificaron de la siguiente manera:  
 

1. Si la variable analizada fue descrita de forma específica en la historia clínica: Si presento  
2. Si la variable analizada, se describió de forma específica en la historia clínica que no la 

presentaba el paciente: No se presento  
3. Si la variable analizada fue omitida en la historia clínica: Se desconoce  

 
 
Análisis microbiológico  
 
De los pacientes a quienes se les realizo toma de aspirado endotraqueal (AET) y/o lavado 
broncoalveolar (LBA) con endoscopio de doble lumen, se buscó el resultado del cultivo obtenido en 
el laboratorio de microbiología y se clasificó de la siguiente manera:  
 
Tabla 4.  

Clasificación  Sub clasificación  

Aislamiento microbiológico  positivo Colonización  

Probable agente etiológico  

Sin crecimiento  Sin asilamiento  

Microbiota usual  Sin aislamiento  

Contaminación  Sin aislamiento  

  
Aislamiento microbiológico positivo, considerado probable agente etiológico  
 
El análisis de los cultivos del AET y LBA fue cuantitativo, el punto de corte para que se consideraran 
significativos fue para el LBA de ≥ 10 3  unidades formadoras de colonias (ufc)/ml y para el AT con ≥ 
105  UFC/ml.  
 
Asilamiento microbiológico positivo, considerado colonización  
 
Los cultivos de Cándida spp fueron considerados colonizantes ya que se trataron de asilamientos 
obtenidos de muestras no estériles.  
 
En la literatura solo se puede considerar como patógeno Cándida spp si se encuentra en cultivo de 
biopsia pulmonar de pacientes neutropénicos con cándida score alto.  
 
Cultivos sin aislamiento   
 
Los cultivos cuyo resultado fue: sin crecimiento, microbiota usual y contaminación fueron 
considerados como cultivos sin aislamiento para fines de análisis estadístico.  
 
 
Clasificación de bacterias en: sensibles, MDR, XDR, PDR  
 
Los cultivos del AET y LBA con asilamiento microbiológico, clasificado como “probable agente 
etiológico” fueron clasificados en bacterias sensibles o multi-drogoresistentes (MDR), pan-
drogoresistentes (PDR) y extra-drogoresistentes (XDR) con base a lo establecido por la  “European 
Society of Clinical Microbiology and Infectious Disease” publicada en el año 2012. Los criterios se 
anexan en tabla 5.   
 



Tabla 5.  
Definición de MDR, PDR y EXR. 

MDR PDR XDR 

Resistente a 1 o más fármacos 
dentro de 3 o más categorías 
de agentes antimicrobianos.  
 

Resistente a 1 o más 
fármacos, en todas las 
categorías de agentes 
antimicrobianos menos en 2.  

Resistente a 1 o más fármacos 
en todas las categorías de 
agentes antimicrobianos.  

 
Fueron utilizados los puntos de corte de las guías del CLSI publicadas en el 2017 para determinar la 
concentración mínima inhibitoria de cada fármaco y clasificar su efecto en sensible, intermedio y 
resistente, en cada bacteria estudiada (Enterococcus spp, Enterobacteriaceae spp., 
Stenotrophomona maltophilia, Acinetobacter spp. y Pseudomona aeruginosa)  
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Métodos del laboratorio para la identificación de bacterias  

En el laboratorio de nuestro hospital, se utiliza el método de dilución  para la determinación de 
sensibilidad antimicrobiana, empleando  los puntos de corte recomendados por el “Clinical and 
Laboratory Standars Institute” (CLSI) 2017.  

 

Comité de ética  

El comité de ética del Hospital Regional Adolfo López Mateos aprobó la realización de este estudio. 
Número de registro 509.2016. 

 

Consentimiento informado   

No se requirió consentimiento informado debido a la naturaleza retrospectiva de este estudio. 
Durante la fase de recopilación de datos, el nombre de los pacientes fue codificado y se utilizó un 
formulario especial donde solo se incluyeron las iniciales de los pacientes y los números de casos. 

 

Análisis estadístico  

Se utilizó estadística descriptiva (media y desviación estándar). Los factores de riesgo asociados se 
mostraron en porcentajes, se obtuvo la mortalidad. Las variables fueron analizadas utilizando el 
programa SPSS18.  

 

 

 

 

 

 

 



Femenino  

Resultados 

 

En el periodo de estudio (1 Julio del 2017 al 1 Febrero del 2018), se incluyeron un total de 144 
pacientes de los cuales el 53% (n= 77/144) fueron mujeres y el 47% (n=67/144) hombres.  La 
mediana de edad fue de 61 años (+/- 14.2 años).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica de círculo representando sexo. 

 

 

La mortalidad de los pacientes con NAV encontrada en este periodo de estudio fue del 38.5 % 
(n=49/127).  

 

 

 

 

 

Masculino   



En las siguientes tablas se muestran los factores de riesgo asociados con mayor riesgo de presentar 
NAV encontrados en este estudio (se expresan porcentajes en la tabla 6).   

 

Tabla 6. 

Factores de riesgo del hospedero  

 
 

Variable 

 
Insuficiencia 

cardiaca 

 
Diabetes 

mellitus tipo 
2 

 
Hipertensión 

arterial 
sistémica 

 
Enfermedad 
renal crónica 

Enfermedad 
pulmonar 

obstructiva crónica 

Si presentó (n=22/144) 
15.3% 

(n=42/144) 
 29.2% 

(n=56/144) 
38.9% 

(n=28/144) 
19.4% 

(n=22/144) 15.3% 

No presentó (n=106/144) 
73.6% 

(n=82/144) 
56.9% 

(n=68/144)   
47.2% 

(n=96/144) 
66.7% 

(n=102/144)  
70.8% 

Se 
desconoce   

(n=16/144) 
11.1%  

(n=20/144)  
13.9% 

(n=20/144)  
13.9% 

(n=20/144) 
13.9% 

(n=20/144) 
13.9% 

 

Tabla 7. 

Factores de riesgo del hospedero continuación.  

 
 

Variable 

 
 

Asma 

 
 

Cirrosis 

Infección por virus de 
inmunodeficiencia 

humana 

 
 

Cáncer 

Si presentó (n=2/144)  
1.4% 

(n=3/144)  2.1%  (n=6/144) 4.2% (n=6/144) 4.2% 

No presentó (n=122/144) 
84.7% 

(n=122/144) 84.7% (n=118/144)  81.9% (n=118/144) 
81.9% 

Se desconoce  (n=20/144) 
13.9% 

(n=19/144) 13.2% (n=20/144) 13.9% (n=20/144) 13.9% 

 

 

Tabla 8. 
Factores de riesgo del hospedero continuación.   

Variable Evento 
vascular 
cerebral 

Tabaquism
o 

Alcoholismo Exposición a 
biomasa 

Vac. 
Influenza 

Vac. 
Neumococo 

Si presentó (n=38/144) 
26.4% 

(n=36/144)  
25% 

(n=27/144)  
11.8% 

(n=11/144) 
7.6% 

(n=0/144) 
0% 

(n=0/144) 
0% 

No presentó (n=92/144) 
 63.9% 

(n=86/144) 
 59.7% 

(n=105/144) 
 72.9% 

(n=111/144) 
77.11% 

(n=122/144) 
84.7% 

(n=122/144) 
84.7% 

Se 
desconoce 

(n=14/144) 
 9.7% 

(n=22/144) 
15.3 % 

(n=22/144) 
15.3 % 

(n=22/144) 
15.3 % 

(n=22/144) 
15.3 % 

(n=22/144) 
15.3 % 

 

 

 

 



Porcentaje de pacientes que utilizaron antibióticos intravenosos 90 días previos al diagnóstico de 
NAV.  

 

  

 

Tabla 9.  

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Porcentaje de pacientes en este estudio a los cuales  se les realizaron estudios invasivos y no 
invasivos para obtener un aislamiento microbiológico. 
 
 
Tabla 10.   

 
Variable 

Aspirado bronquial Lavado 
broncoalveolar 

Si se realizó  (n=136/144)  
94.4% 

(n=11/144)  
7.6% 

No se realizó  (n=8/144)  
 5.6% 

(n=133/144) 
133 92.4% 

Se desconoce - - 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Variable Ab. IV 

Si utilizaron (n=98/144) 
68.1% 

No utilizaron  (n=25/144) 
1.4% 

Se 
desconoce  

(n=21/144) 
 14.6% 



En la siguiente gráfica de barras se expresa en porcentaje los principales agentes microbiológicos 
aislados.  
 
 
Tabla 11. Aislamientos microbiológicos  
 

Aislamientos microbiológicos  Porcentaje 

Sin asilamiento microbiológico (n=70/144) 48.6% 

Probable agente etiológico, aislado   (n=70/144) 48.6% 

Aislamiento colonizante   (n=4/144) 2.7 % 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

48%49%

3%0%

Porcentaje de aislamientos de LBA 
y AET encontrados en pacientes 

con NAV

Sin aislamiento
microbiologico

Probable agente etiologico
aislado

Asilamiento colonizante



Tabla 12. Probables agentes etiológicos aislados  
 
*SE: sensible  

Probable agente etiológico, aislado  Porcentaje  

Acinetocabter baumannii MDR (n=2/70) 2.8% 

Acinetobacter baumannii XDR (n=10/70) 14.2 % 

Aspergillus niget SE (n=1/70) 1.4% 

Aspergillus flavus SE (n=1/70) 1.4% 

Escherichia coli SE (n=1/70) 1.4% 

Escherichia coli BLEE (n=4/70) 5.7 % 

E. cloacae complex MDR  (n=5/70) 7.1% 

E. cloacae complex XDR (n=2/70) 2.8% 

Klebsiella pneumoniae BLEE (n=9/70) 12.8% 

Pseudomona putida SE (n=1/70) 1.4% 

Pseudomonas aeruginosa MDR (n=19/70) 27.1% 

Pseudomonas aeruginosa XDR (n=5/70) 7.1% 

Estafilococcus aureus SE (n=2/70) 2.8% 

Estafilococcus aureus meticilino resistente (n=1/70) 1.4% 

S.maltophila SE (n=5/70) 7.1% 

Raoultella planticola SE (n=1/70) 1.4% 

Serratia SE (n=1/70) 1.4 % 
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Tabla 13.  Porcentaje de posibles agentes etiológicos aislados MDR/XDR vs sensibles.  
 

Posibles agentes etiológicos aislados 
MDR/XDR 

Posibles agentes etiológicos aislados sensibles  

81.9% 18.1% 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

81.9

18.1

0 0

Porcentaje de bacterias MDR/XDR de AET y LBA en pacientes con 
NAV

Bacterias MDR/XDR Bacterias sensibles



Tabla 14. Porcentaje de pacientes a los que se emplearon estrategias para disminuir riesgo de NAV 
las primeras 48 horas de su intubación.  
 
  

Variable Re-
intubación 

Higiene 
oral con 

clorhexidin
a  

Días de 
ventilación 
mecánica 
(>3 días) 

Vigilancia de 
la presión del 

globo 
traqueal 
insuflado 

Uso de 
antibióticos 
sistémicos 
durante 
intubación en 
pacientes 
con estado 
de 
conciencia 
previo 
deprimido  

Elevación de 
cabecera 30-

45° 

Protocolos 
de sedación 
o interrupción 
diaria de 
sedación  

 

Si se 
realizó  

(n=98/144) 
68.1% 

(n=33/144) 
22.9% 

(n=122/144) 
84.7% 

(n=0/144) 
0% 

(n=0/144) 
0% 

(n=144/144) 
84.7% 

(n=0/144) 
0% 

No se 
realizó  

(n=24/144) 
16.6% 

(n=89/144) 
61.8% 

(n=0/144) 
0% 

(n=144/144) 
100% 

(n=122/144) 
84.7% 

(n=122/144) 
84.7% 

(n=122/144) 
84.7% 

Se 
desconoce  

(n=22/144) 
15.3 % 

(n=22/144) 
15.3 % 

(n=22/144) 
15.3 % 

- (n=22/144) 
15.3 % 

(n=22/144) 
15.3 % 

(n=22/144) 
15.3 % 

 

 

Variable Aspiración de 
secreciones 
subglóticas 

Descontaminación 
digestiva selectiva  

Lavado de manos 
con gel alcohol antes 

de intubación  

Entrenamiento en 
manejo de la vía 

aérea  

Si se realizó   
(n=0/144) 

0% 

(n=0/144) 
0% 

(n=30/144) 
20% 

(n=0/144) 
0% 

No se realizó  (n=144/144) 
100 % 

 
(n=144/144) 

0 % 

 
(n=92/144) 

63% 

(n=144/144) 
100% 

Se desconoce  -  
 

- (n=22/144) 
15.3 % 

- 

 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabla 15. Esquemas de antibióticos utilizados de forma empírica, en el servicio de terapia intensiva 
y medicina interna. 
 

Sitio Antibióticos empíricos  empleados 

Terapia intensiva Linezolid+meropenem+fluconazol  
Linezolid+meropenem+tigeciclina+fluconazol 
Vancomicina+meropenem+levofloxacino 
Linezolid+ amikacina+meropenem+tigecilina  
Vancomicina+piperacilina tazobactam+fluconazol 
Linezolid+piperacilina tazobactam+fluconazol+levofloxacino  

Medicina interna Vancomicina+ meropenem  
Vancomicina+piperacilina tazobactam+ levofloxacino 
Meropenem+piperacilina tazobactam 
Meropenem+ levofloxacino  
Piperacilina tazobactam+levofloxacino  
Vancomicina+ piperacilina tazobactam  

 

 

 

Tabla 16. Se muestra el porcentaje de los pacientes a los que se les dio una terapia antimicrobiana 
dirigida una vez obtenido el probable agente causal.  

 

 
Variable 

Cambio a tratamiento antibiótico 
dirigido  

No se cambió (n=10/144) 
5.6% 

Si se cambió (n=112/144) 
77.7% 

Se desconoce (n=22/144) 
15.3 % 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Discusión 

 

La neumonía asociada a ventilación mecánica (NAV) es  la principal complicación infecciosa que se 
diagnostica en pacientes ingresados en las unidades de cuidados intensivos; se asocia a una 
elevada morbilidad y mortalidad, motivo por el cual en los últimos años se han realizado diversos 
estudios para conocer mejor su epidemiología, fisiopatología, causas y pronóstico, así como para 
valorar diferentes medidas profilácticas y trazar estrategias para mejorar la prevención, por ello el 
objetivo de este estudio.  

Con respecto al análisis de las características demográficas encontramos que este estudio la NAV 
se presentó en mayor porcentaje en los pacientes del sexo femenino 53%, lo que difiere con otros 
estudios publicados en el 2005 por Gutiérrez y cols. en San Luis Potosí y por Suárez y cols. el 2000 
en la Ciudad de México, en donde se observó predominio de afección en el sexo masculino en un 
68% y 51%, respectivamente. Si lo comparamos con otros estudios publicados en Latinoamérica, 
encontramos la misma tendencia, como el realizado por Lase y cols. en el 2012 en Argentina donde 
se demostró afección al sexo masculino en un 56%.  En conclusión podemos apreciar que en todas 
las investigaciones consultadas, a excepción de lo encontrado en este estudio predominó el sexo 
masculino. Esto coincide con lo publicado en la literatura, ya que incluso ser hombre se considera 
factor de riesgo para desarrollar NAV.   

Respecto al grupo etario más afectado, la "European Task Force on Ventilator-Associated 
Pneumonia” refiere que el perfil de pacientes con mayor riesgo de neumonía asociada a la ventilación 
son aquellos mayores de 60-65 años; este planteamiento se reafirma en este estudio ya que la edad 
promedio presentada fue de 61 años. Sin embargo si lo comparamos con otros estudios publicados 
en México podemos observar que es considerablemente mayor a la reportada en Mérida en el 2000 
y a la reportada en la Cuidad de México en el 2001, cuyo promedio fue de 41 y 45 años 
respectivamente. Cabe reiterar que estos estudios fueron realizados en el 2000 y 2001 y no 
contamos con estudios epidemiológicos recientes con que comparar, por lo que esta diferencia tan 
grande podría explicarse por la inversión de la tasa poblacional presentada en los últimos 10 años. 

Actualmente existe mucha controversia con respecto a la interpretación de la mortalidad bruta 
encontrada en pacientes con NAV. Se ha observado que no puede ser enteramente atribuida al 
proceso infeccioso, ya que se trata de pacientes con patologías de base muy graves (por ejemplo; 
eventos vasculares cerebrales o infarto agudo al miocardio) con importante disfunción orgánica que 
los lleva a requerir intubación endotraqueal y aumento del riesgo de presentar neumonía asociada a 
ventilación mecánica. Por lo que en los últimos estudios publicados sobre NAV, reportan además de 
la mortalidad bruta, la mortalidad atribuible, la cual que se define como aquella que no hubiera 
ocurrido en la ausencia del proceso infeccioso, y ésta a su vez es dividida en temprana y tardía, ya 
que se ha observado un incremento de la mortalidad en la NAV tardía aparentemente por la mayor 
posibilidad de adquirir bacterias MDR.  

Acorde a lo anterior en Estados Unidos de América, China y Canadá la mortalidad bruta publicada 
se encuentra entre el 20% y 50%, la atribuible en menos del 10%. Si se analiza por temporalidad, la 
mortalidad de la NAV temprana es del 5.8% y de la tardía del 10.6%.    

En este estudio la mortalidad bruta encontrada fue del 38%, esta se encuentra dentro de los rangos 
publicados (20-50%) en países desarrollados, sin embargo si la comparamos con otros estudios 
realizados en México, podemos observar que es mucho menor, ya que el estudio realizado en Mérida 
por Zaidi y cols. en 1999 reportó una mortalidad bruta del  88 por ciento. Estas diferencias tan 
grandes encontradas remarcan la importancia de realizar estudios epidemiológicos locales, ya que 
es bien conocido que múltiples variables cambian de forma drástica de una población a otra en una 
misma localidad, y por ende cada hospital debe de realizar medidas de prevención y ajustes de 
tratamiento empírico acorde a lo encontrado en sus estudios y no a lo publicado en otros centros.   

Los factores de riesgo asociados para desarrollar NAV se dividen en dos: los asociados con el 
hospedero y los asociados con el proceso de intubación. Los últimos son los únicos susceptibles a 



ser modificados, y es por ello que se han desarrollado guías  o “paquetes de prevención” con el 
objetivo de tener “neumonía asociada a ventilación mecánica cero”. En la tabla 19 se exponen a 
detalle estas medidas.  

Tabla 19.  

Las 7 medidas de prevención universales y 
mandatorias  

Las 3 medidas de prevención altamente 
recomendadas  

Entrenamiento en el manejo de la vía aérea. * Descontaminación digestiva  selectiva* 

Lavado de manos con gel alcohol antes del 
manejo de la vía aérea.  

Aspiración subglotica continua de secreciones* 

Control y mantenimiento de la presión del “cuff” 
endotraqueal. * 

Curso corto de antibióticos (2-3 dosis), en 
pacientes con deterioro neurológico previo a 
realizar intubación orotraqueal  

Higiene oral con clorhexidina   

Elevación cabecera a 30°   

Evitar intubación prolongada (>3 dias)  

Evitar cambios electivos de tubo endotraqueal, 
humidificadores o circuitos.  

 

Información de la tabla obtenida de: Francisco Álvarez-Lerma y cols, Prevention of Ventilator-Associated Pneumonia: The 

Multimodal Approach of the Spanish ICU “Pneumonia Zero” Program. Critical Care Medicine, 2011.  

 

Dentro de los factores de riesgo asociados al hospedero encontramos que las comorbilidades 
principalmente encontradas en los pacientes de este estudio fue: hipertensión arterial sistémica 
39.9%, diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 29%, evento vascular cerebral 26.4%, tabaquismo 25%, 
enfermedad renal crónica 19.4% y enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) e insuficiencia 
cardiaca (ICC) con 15.3%  

Estos resultados concuerdan con otros estudios publicados en México cuyas principales 
comorbilidades presentadas son EPOC 18%  DM2 32%  e ICC 39%. Por tratarse de un estudio que 
no tiene controles, no es posible definir el riesgo que presenta cada variable para desarrollar NAV, 
sin embargo otros estudios realizados como el de Iribarren B. y cols en Chile en el 2007, se 
demuestra que ningún factor asociado al hospedero incrementa el riesgo de adquirir NAV, a 
excepción de la edad.  

Al analizar cuál es el apego que tenemos a las medidas de prevención recomendadas para mantener 
“neumonía cero” podemos observar (en la tabla 2.) que solo se aplican 3 de las 10 medidas: la 
elevación de la cabecera a 30-45° en el 84.7% de los casos, higiene oral con clorhexidina en el 
22.9% de los casos y el lavado de manos con gel alcohol en el 20% de los casos, con apego de más 
del 50% en solo 1 recomendación.  Esto es muy importante ya que la mayoría de las medidas podrían 
aplicarse en nuestro hospital, y su implementación en Brasil, China y Francia ha demostrado 
descenso de la incidencia de NAV y por ende de todos los gastos y mortalidad en un 50%.  

Tabla 20.  

Las 7 medidas de prevención universales y 
mandatorias  

Las 3 medidas de prevención altamente 
recomendadas  

En el 0% de los casos hubo entrenamiento en 
el manejo de la vía aérea.   

En el 0% de los casos se realizó 
descontaminación digestiva  selectiva* 

En el 20% de los casos se realizó lavado de 
manos con gel alcohol antes del manejo de la 
vía aérea.  

En el 0% de los casos se realizó aspiración 
subglotica continua de secreciones.  

En el 0% de los casos hubo control y 
mantenimiento de la presión del “cuff” 
endotraqueal.  

En el 0% de los casos se dio un curso corto de 
antibióticos (2-3 dosis), en pacientes con 
deterioro neurológico previo a realizar 
intubación orotraqueal  



En el 22.9% de los casos se realizó higiene oral 
con clorhexidina.  

 

En el 84.7% de los casos se realizó elevación 
cabecera a 30°  

 

En el 0% de los casos se logró una intubación 
menor de 3 días.  

 

En el 16.6% de los casos no se realizó re-
intubación orotraqueal.    

 

 

Existen 5 factores de riesgo establecidos por las guías de la IDSA/ATS 2016 para presentar bacterias 
MDR durante la NAV. Entre ellos se encuentra 1. Uso de antibióticos intravenosos dentro los 90 días 
previos. 2. Síndrome de distrés respiratorio agudo al momento del diagnóstico de NAV. 3. Lesión 
renal que requiera terapia de sustitución 4. Choque séptico al momento del diagnóstico. 5. Cinco o 
más días de estancia hospitalaria previa al diagnóstico de NAV.  

Sin embargo publicaciones más recientes, como la de Jean-Francois Timsit y cols., enfatizan que 
factor de riesgo más importante para determinar riesgo de presentar bacterias MDR/PDR en 
pacientes con NAV es la flora hospitalaria, encontrando un odds ratio de 11.3 mayor de presentar 
bacterias MDR, en centros cuya flora hospitalaria presenta más del 25% de bacterias MDR.  

Esto es de gran relevancia para nuestro hospital ya que en este estudio se encontró que el 81.9%. 
de bacterias aisladas fueron MDR o XDR.  

La búsqueda del agente etiológico se realizó de forma no invasiva mediante AET en el 94.4% de los 
casos, y solo a los pacientes que presentaron AET negativo y se encontraban sin respuesta clínica 
al tratamiento antibiótico empírico con importante deterioro clínico se les realizo LBA (7.6%). En 
todos los casos el análisis de los resultados fue cuantitativo. Se logró aislamiento de un probable 
agente etiológico en el 49% de los casos, en el 48% no se aisló y en el 3% se consideró flora 
colonizante.   

 

Los agentes etiológicos más comúnmente aislados, por orden de frecuencia fueron:  

1. Pseudomona aeruginosa MDR (n=19/70) 27.1% 

2. Acinetobacter baumannii XDR (n=10/70) 14.2 % 

3. Klebsiella pneumoniae BLEE           (n=9/70) 12.8 % 

4. Pseudomona aeruginosa XDR (n=5/70) 7.1%.  

En conclusión podemos decir que: 

1. El porcentaje de resistencia al menos 1 agente antimicrobiano considerado como 
monoterapia para tratamiento de bacterias gram negativas es mayor al 10%.  

2. El porcentaje de SARM es menor al 10% 
3. El porcentaje global de bacterias aisladas MDR son mayor al 25% 

 
En el siguiente recuadro podemos observar el tratamiento antibiótico empírico recomendado 
para el manejo de NAV postulado por las guías de la IDSA/ATS 2016.  
 



 

 

Si este lo comparamos con los esquemas antibióticos empíricos  empleados en nuestro hospital 
podemos observar existe una importante heterogeneidad con respecto a la selección de los 
antimicrobianos para doble cobertura antipseudomónica tanto en terapia intensiva como en medicina 
interna, sin embargo se respeta la recomendación de estar compuesta por dos agentes de diferente 
mecanismo de acción. La cobertura para SARM está dada principalmente por linezolid en terapia 
intensiva a diferencia de medicina interna que es por vancomicina. Llama la atención que todos los 
casos de NAV con asilamiento con Cándida spp. en terapia intensiva recibieron cobertura mediante 
fluconazol, el cual no está recomendado ya que se considera agente colonizante. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Conclusiones 

La NAV en nuestro hospital presenta una mortalidad del 38%, la cual se encuentra dentro de los 
rangos reportados en países de primer nivel. El empleo de las estrategias de prevención conocidas 
como “neumonía cero” o “paquete de prevención de NAV” es baja en nuestro centro, por lo que se 
recomienda su implementación obligatoria para disminuir la incidencia NAV y por ende 
gastos/mortalidad. 

El porcentaje total de bacterias MDR aisladas de pacientes con NAV es extremadamente alta 
(81.9%), ya que se considera de riesgo por encima del 25 por ciento. Por lo anterior, se recomienda 
la realización de más estudios epidemiológicos que muestren los principales agentes infecciosos 
aislados con su correspondiente patrón de susceptibilidad, de pacientes con diagnóstico de 
neumonía adquirida en comunidad, neumonía intrahospitalaria, infección de vías urinarias y 
peritonitis asociada a diálisis peritoneal para así crear un panel de control de antibióticos que emita 
recomendaciones específicas basadas en flora de nuestro hospital, con el fin de limitar el uso de 
antibióticos de amplio espectro y disminuir así la resistencia bacteriana presentada en nuestro 
hospital.    

En nuestro centro, los bacilos gram negativos son la principal causa de NAV correspondiendo al 92% 
de los aislamientos, siendo los principales por orden de frecuencia: Pseudomona aeruginosa MDR 
en un 27.1%, Acinetobacter baumannii XDR en un 14.2 %, Klebsiella pneumoniae BLEE en un 12.8 
%, Pseudomona aeruginosa XDR en un 7.1%, E. cloacae complex MDR en un 7.1% y Escherichia 
coli BLEE en un 5.7%.  Siendo en su mayoría BLEE y MDR, por lo que se recomienda iniciar en los 
pacientes hemodinamicamente estables tratamiento empírico de primera línea mediante 
meropenem, y en aquellos pacientes que presenten choque séptico al momento del diagnóstico 
cobertura mediante colistina y meropenem, ya que la probabilidad de que presente algún agente 
microbiológico resistente a carbapenemicos es del 74%.  

Así mismo la cobertura antibiótica para SARM debe reservarse solo para pacientes con diagnóstico 
de NAV con cultivo positivo para SARM, ya que la prevalencia en nuestro centro es del 1.4%, menor 
a la reportada de forma mundial (2%). No se recomienda la cobertura anti-fúngica a todos los 
pacientes que desarrollen aislamiento en AET o LBA de Candida spp ya que no se trata de 
aislamiento de un sitio estéril, siendo entonces solo un colonizante de la vía aérea.  

Consideramos que los resultados de este estudio nos permitió emitir recomendaciones en relación 
al manejo terapéutico empírico más adecuado de la NAV basadas en los resultados de la 
epidemiologia obtenida de nuestro hospital, requiriéndose la ampliación de esta estrategia en otros 
grupos de infecciones (neumonía adquirida en comunidad, neumonía intrahospitalaria, infección de 
vías urinarias y peritonitis asociada a diálisis peritoneal), para así limitar el uso de antibióticos de 
amplio espectro y disminuir la resistencia bacteriana tan alta que ya tenemos, recordando la 
importancia de su actualización anual.  
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