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La neumonía adquirida durante la ventilación me-
cánica (NAVM) es uno de los temas que más contro-
versias ha suscitado en el área de cuidados intensivos
en los últimos 10 años. La incidencia de esta compli-
cación oscila entre el 9' y el 70%2 con un promedio del
20-25%34. Un metaanálisis reciente sugiere que la
incidencia de la NAVM podría estar alrededor del
50%5 lo que concordaría de forma más real con re-
cientes estudios anatomopatológicos6-7. La diferencia
de incidencia entre estudios se debe a las distintas
poblaciones estudiadas y a diferencias en cuanto a los
criterios diagnósticos empleados.

La etiopatogenia de la NAVM está claramente rela-
cionada con la colonización anómala de la orofaringe
y del contenido gástrico y su posterior aspiración re-
petida a las vías aéreas. El papel de la colonización
anómala del contenido gástrico en relación con su
alcalinización parece claramente imbricado con la ad-
quisición de NAVM como se ha demostrado en un
reciente metaanálisis8 y en otros trabajos9-10. Por lo
tanto, todas aquellas medidas destinadas a disminuir
el pH del jugo gástrico deberían actuar profiláctica-
mente contra la NAVM. La sucrosa octosulfato o
sucralfato actúa profilácticamente contra el ulcus de
estrés y no alcaliniza el jugo gástrico, por lo que en
teoría debería ser una medida efectiva para la profila-
xis de la NAVM. Tan sólo un 30% de los estudios han
demostrado reducciones significativas en la inciden-
cia de NAVM comparando la utilización de sucralfato
con bloqueadores H^ de la histamina, por lo que no es
posible por el momento recomendar el uso generaliza-
do de este fármaco con la indicación mencionada.
Recientemente se ha sugerido, además, que la presen-
cia de bilirrubina por disfunción duodenal tendría
más importancia que el pH del jugo gástrico en la
colonización del contenido del mismo", por lo que
fármacos como la metoclorpropamida, que incremen-
tan la motilidad intestinal, podrían ser interesantes en
la profilaxis de la NAVM.
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La descontaminación selectiva digestiva (DSD) ac-
túa como medida profiláctica contra la colonización
de la orofaringe y del contenido gástrico y se basa en
la administración tópica y en solución de una mezcla
de antibióticos no absorbibles que se acompañan los
cuatro primeros días de un antibiótico de amplio
espectro por vía intravenosa. A pesar de 10 años de
investigación clínica en este campo, la aplicación clí-
nica de esta técnica no está todavía clara. En el recien-
te metaanálisis publicado en la revista British Medical
JournaP sobre 22 estudios aleatorizados de DSD, aun-
que se demuestra una reducción de las NAVM (en el
rango del 50%) no se consigue demostrar una reduc-
ción significativa de la mortalidad. En nuestra expe-
riencia12, en un estudio a doble ciego, la DSD no
influyó ni en la incidencia de las NAVM ni en la
mortalidad. Probablemente, la DSD tendría una apli-
cación clara en subgrupos de poblaciones como los
pacientes traumáticos en los que la incidencia de
NAVM es muy elevada. Por el momento, y de acuer-
do con la opinión de otras autoridades sobre el te-
mal3, la DSD sólo debe considerarse como un elemen-
to en investigación.

Recientemente14 se ha sugerido que la translocación
bacteriana por isquemia de la mucosa gástrica tendría
un papel primordial en la adquisición de NAVM. Se
sugiere que la acidosis intramucosa gástrica sería un
factor de riesgo independiente para la adquisición de
NAVM. Estas sugerencias se basan en un estudio re-
trospectivo donde no es posible discernir si la isque-
mia de la mucosa gástrica es una causa o un efecto de
la NAVM. Resultados preliminares de nuestro grupo
demuestran isquemia de la mucosa gástrica en tan
sólo un 30% de NAVM'5.

La aspiración de contenido gástrico u orofaríngeo
es el paso final para la adquisición de neumonía noso-
comial. Existen varias evidencias, con implicaciones
profilácticas, de que este es el mecanismo decisivo.
Resultados de nuestro grupo16 han demostrado isotó-
picamente que existe paso del contenido gástrico a las
vías aéreas a pesar del manguito del tubo orotraqueal
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y que la posición de decúbito supino favorece la aspi-
ración a vías aéreas. Kollef17 ha confirmado muy re-
cientemente que la posición en decúbito supino du-
rante las primeras 24 horas es un factor de riesgo y
pronóstico en la NAVM. Como evidencia directa de
aspiración a vías aéreas, merece destacar el trabajo
de Mahuí et al18, en el que se consigue disminuir la
incidencia de neumonías utilizando tubos orotraquea-
les con aspiración subglótica incluida.

Dentro de los estudios de factores de riesgo (algunos
de ellos ya mencionados) efectuados los últimos años
cabe destacar los siguientes hallazgos: a) en un estudio
multivariante19, el hecho de llevar monitorización de
la presión intracraneal fue un factor de riesgo indican-
do que este hallazgo era un marcador de una pobla-
ción (neurotraumáticos) con un alto riesgo de NAVM
(50%), particularmente causada por Staphylococcus
aureus10'21; b) en otro estudio multivariante, la reintu-
bación fue un factor de riesgo; este hecho se ha com-
probado con posterioridad en un estudio caso-control
en el que alrededor del 50% de reintubaciones podrían
haber sido evitadas, y c) en un estudio reciente de
Joshi22, se demuestra que el hecho de llevar sonda
nasogástrica y de haberse realizado una fibrobroncos-
copia para limpieza bronquial son factores de riesgo.
Con respecto al primer factor sería aconsejable utili-
zar sondas de pequeño calibre que disminuyan el
reflujo gastroesofágico23. El segundo factor es particu-
larmente importante, pues podría cuestionar la prácti-
ca rutinaria de fibrobroncoscopias en pacientes intu-
bados. Recientemente, Pugin et al24 demuestran ade-
más la existencia de efectos "sepsis-/;^" en pacientes
ventilados con neumonía a los que se les practica un
lavado broncoalveolar (LBA).

Con respecto al pronóstico es importante señalar
tres hechos: a) el tratamiento antibiótico inadecuado
es un factor de mal pronóstico; b) el tratamiento anti-
biótico previo es también un factor de mal pronósti-
co25, y c) la mortalidad atribuible a la NAVM es de un
27%26 y provoca un retraso en el alta de casi 2 sema-
nas. Estos hallazgos nos hacen pensar en que el poder
tener un diagnóstico etiológico va a ser un punto
crucial en el tratamiento de las NAVM. Sin embargo,
en el campo del diagnóstico siguen existiendo contro-
versias. Es evidente que el diagnóstico de estos pa-
cientes basado únicamente en datos clínicos puede
seguirse de interpretaciones falso-negativas o positi-
vas y consiguientemente hipo o hipertratar a los pa-
cientes con antibióticos con todas las consecuencias
que ello conlleva. Los denominados métodos invasi-
vos (catéter telescópico y LBA) por fibrobroncoscopia
han dado paso a las denominadas técnicas a ciegas27"29

que han demostrado ser tan útiles como las técnicas
dirigidas, explicándose esto por las especiales caracte-
rísticas polimorfas y multifocales de la neumonía no-
socomial6. Incluso de más interés es haberse compro-
bado que el análisis cuantitativo de los aspirados
endotraqueales (punto de corte >: 105 UFC/ml) posee
un valor diagnóstico similar al que puedan tener el
catéter telescopado o el LBA por broncoscopia30"33. En
los últimos 5 años se han descrito al menos tres mar-

cadores de neumonía que pueden tener interés en el
tratamiento inicial de la neumonía nosocomial: la
presencia de gérmenes intracelulares34"35, la detección
de las fibras de elastina36 y el nivel de endotoxina en el
líquido del LBA37. Respecto al primero, entre un 2 a
5% de gérmenes intracelulares en los macrófagos o
polimorfonucleares de líquido recuperado por LBA
parece ser específico de neumonía, aunque esta espe-
cificidad disminuye en presencia de tratamiento anti-
biótico previo38. Las fibras de elastina son un marca-
dor poco sensible y bastante específico de neumonía,
mientras que la detección del nivel de endotoxina en
el líquido del LBA debe considerarse como experi-
mental.

Los estudios histológicos necrópsicos han demos-
trado que la neumonía asociada a la ventilación mecá-
nica es un proceso multifocal, multievolutivo y en
diferentes grados de severidad sin que exista una bue-
na relación entre la histopatología y la microbiología
lo que hace que este método no pueda ser considerado
como una buena técnica de referencia. La neumonía
asociada a la ventilación mecánica es un complejo
proceso en cuyo manejo diagnóstico se imbrican de
forma aún imprecisa los datos clínicos, microbiológi-
cos y la histopatología. A pesar de la abundantísima
literatura sobre el diagnóstico de la NAVM, la contro-
versia no está aún resuelta y no existe ninguna eviden-
cia que el utilizar técnicas diagnósticas invasivas de
forma sistemática tenga repercusiones directas sobre
la mortalidad.

Finalmente, merece la pena hacer algunas reflexio-
nes sobre el tratamiento empírico de la neumonía
nosocomial. La neumonía que incide en aquellos pa-
cientes que no han recibido terapia previa con anti-
bióticos y que no tienen una enfermedad concomitan-
te previa y que no han recibido ventilación artificial
estará presumiblemente causada por gérmenes "co-
munitarios" (S. pneumoniae, S. aureus y H. influen-
zae) y por lo tanto puede esta razonablemente tratada
con cefalosporinas de segunda generación. En el resto
de situaciones estaremos obligados a cubrir los bacilos
gramnegativos, especialmente Pseudomonas aerugino-
sa. Se ha especulado desde hace varios años en tratar a
estos pacientes con monoterapia. Los pocos datos
existentes al respecto39-40 indican que esta es una prác-
tica poco aconsejable muy especialmente en el caso de
Pseudomonas aeruginosa, donde es fácil encontrar fra-
casos de tratamiento, recurrencias41 y aparición de
resistencias en el transcurso del tratamiento. Otras
modalidades terapéuticas como los antibióticos nebu-
lizados, o bien la administración de anticuerpos mo-
noclonales, deben todavía situarse en el contexto de la
investigación clínica.
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