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Laneumonia nosocomial se define por la aparicionde tos
con espectoracion purulenta, dolor pleurftico, fiebre y crepita-
ciones después de 72 horas de ingreso al hospital, para diferen-
ciarlas de las neumonias extrahospitalarias que tienen
epidemiologfa muy diferente.

La neumonia es la segunda infeccién nosocomial
(intrahospitalaria) después de la infeccién urinaria. Segin se-
ries norteamericanas, representa el 14% de ellas, con una
incidencia de 8.6 pacientes hospitalizados por mil. Sin embar-
go, es la infeccién nosocomial con m4s alta mortalidad, 1a que
fluctia entre un 10 a un 58% (1-4).

Johanson (3) definié por primera vez los criterios diag-
nosticos de neumonia nosocomial. Parael diagn6stico se reque-
rfa la presencia de tres de los cuatro criterios siguientes:

1. Fiebre 38,5°C (bucal).
. Leucocitosis.
3. Presencia de secreci6n traqueobronquial purulenta,
en paciente sin patologfa pulmonar previa, o de
cambio en el caricter de ella en pacientes con en-
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fermedad pulmonar previa.
4, Presenciade un nuevo infiltrado radiolégico.

PATOGENESIS

En la patogenia de 1a neumonia nosocomial se
describen cuatro vias de entrada en microorganismo
al pulmén: aspiracion, inhalacién, hematégena y por
extension de sitios contiguos.

[.a vfade entrada m4s frecuente esla aspiracion
de contenido orofaringeo, que en el paciente
intrahospitalario est4 colonizado por gérmenes Gram
negativos etéricos (5). La fuente de origen de estos
gérmenes Gran negativos parece ser el propio tracto
gastrointestinal del paciente o, en forma menos fre-
cuente, por contacto directo con organismos del me-
dio ambiente hospitalario (6-8).

La colonizacion de la via aérea superior es mas
frecuente en pacientes con enfermedad pulmonar
crénica, postrados en cama, comatosos, hipotensos
con via aérea artificial, aciditicos, con falla renal,
diabéticos, tabadquicos, antibidticos previos, post ope-
rados y con recuento de leucocitos alterados (5).

La colonizaci6n de la via aérea superior se
asocia a diversos factores:

1. Mecdnicos: El uso de sondas nasogastricas o
nasoyeyunales y la posicion en decibito favo-
recen el ascenso a la orofaringe de gérmenes
entéricos (6.8).

2. Inmunolégicos: Se ha encontrado una dismi-
nucién de fibronectina local, la cual permite
una mayor adherencia de los gérmenes a las
células epiteliales bucales (5). Esta disminu-
ci6n de 1a fibronectina se deberfa a un aumento
de 1a elastasa bucal, como s¢ ha demostrado en
pacientes sometidos a cirugia (6,8).

3 Qufmicos: El uso de bloqueadores H2, al au-
mentar el pH gastrico favorece 1a multiplica-
cion bacteriana y la colonizacion retrégrada de
la orofaringe. (9).

La via aérea de los pacientes hospitalizados
estd colonizada en un 73% de los severamente enfer-
mos y en un 6% de los enfermos leves(5).

Es claro que los pacientes hospitalizados tie-
nen frecuentemente colonizada su via aérea superior
con gérmenes patégenos. Cabe entonces preguntarse
qué relacion existe entre esta colonizacion y la apari-
cion de neumonia.

A este respecto se ha observado que la frecuen-
cia de neumonia nosocomial en pacientes coloniza-
dos es de 23% y es de s6lo un 3% en los pacientes no
colonizados (3.,4).

Aproximadamente, 70% de 1os sujetos sanos
aspiran contenidos orofaringeo durante el sueiio (10)
y esta frecuencia aumenta en pacientes con compro-
miso de conciencia, mala proteccion de 1a via aérea o
disminucién de la motilidad gastrointestinal (7,8). La
intubacién no s6lo elimina las barreras naturales entre
la orofaringe y la traquea sino que, también, se asocia
a aspiracién alrededor del tubo endotraqueal.

Lapresenciade gérmenesenla via aérea
inferior no necesariamente significa neumonia, sino
que puede ser s6lo colonizacion. Esto es especialmen-
te cierto en pacientes intubados o traqueosto-
misados(8).

Desde el punto de vista epidemiolégico, se ha
observado que la incidencia de neumoniaes 21 veces
m4s elevada en pacientes ventilados que en no venti-
lados. La incidencia de neumonfa en pacientes con
ventilacién mecdnica fluctda entre un 10 a un 70%
(6,11,12,13).

En suma, el desarrollo de neumonia esté deter-
minado por el nimero de bacterias aspiradas, la
virulencia de los gérmenes y la eficacia de los meca-
nismos de defensa pulmonar.

Enel paciente post-operado el riesgo de infeccion
pulmonar depende de la funcién pulmonar pre-operatoria
y del tipo de cirugfa realizada. Este riesgo alcanza a un
20% en cirugfa abdominal alta y tor4cica (12).
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Los factores de mayor riesgo son obesidad,
tabaquismo, enfermedad pulmonar previa, duracion
de 1a cirugfa (sobre dos horas aumenta el riesgo), uso
de sonda nasogéstrica y duracién de la estadia post-
operatoria. La hipoalbuminemia, como {ndice de se-
veridad de la enfermedad, también es un factor de
riesgo.

En el sfndrome de distress respiratorio del
adulto el riesgo de infeccidn es tan alto que se mencio-
na que un 70% de ellos se sobreinfectarfan (13).

Otro mecanismo de produccién de neumonia
nosocomial, de menor importancia actualmente, es la
inhalacién de gérmenes a través del uso de
nebulizadores y el favorecimiento delaaerosolizacién
de gérmenes y su llegada al alveolo en esas condicio-
nes (3,7).

Por ltimo, los mecanismos menos frecuentes
sonlaextension de lainfeccion desde sitios contiguos
y a través de 1a vfa hematégena (4).

ETIOLOGIA

El National Nosocomial Infections Study
(NNIS), reporta una incidencia predominante de
enterobacterias en las neumonias nosocomiales (14).
Este estudio utiliz6 el cultivo de espectoracién como
método diagnéstico. Los gérmenes més frecuente-
mente aislados fueron, entre los Gram negativos, l1a
Pseudomona aeruginasa y diferentes especies de
Klebsiella con una frecuencia de 44 a 74% de los
casos. Entre los gérmenes Gram positivos destacan el
Stafilococus aureus, con una incidenciade 10 a 28%
y €l Neumococo entre 2 y 10% de los casos.

En 1986, Barlett(15) analiz6 las neumonias
nosocomiales utilizando el cultivo de lfquido pleural,
los hemocultivos y 1a puncién transtraqueal. Este
estudio reveld una incidencia predominante de la
flora mixta, conun 54% de neumonias polimicrobianas
aerébicas y un 9% de infecciones exclusivas por
anaerobios.

Los gérmenes m4ds frecuentemente aislados

fueron:

Gram positivos
Streptococus pneumonial 31%
Stafilococus aureus 26%
Streptococus feacalis 7%

Gram negativos

Klebsiella sp 23%
(mayor frecuencia de hemocultivos positivos)

Echerichia coli 14%
Proteus mirabilis 11%
Pseudomona aeruginosa 9%
Enterobacteridceas 4%

Anaerobios

Pepto streptococus 14%
Fusobacterium sp 10%
Bacteroides melanogenicus 9%
Bacteroides fragilis 8%

El total excede el 100% por la presencia de
infecciones polimicrobianas.

Con el desarrollo de nuevas técnicas
bacteriolégicas se han descrito otros agentes
etiol6gicos de neumonia nosocomial, especialmente
enpacientes inmunodeprimidos. Los microorganismos
més frecuentemente sefialados son: Nocardia,
Legionella, Clamidia (Trachomatis y TWAR, recien-
temente descrita) y Microbacterias atfpicas.

Entrelos Hongos destacan: Aspergilius, Mucor,
Criptococus y Candida. Entre los Virus:
Citomegalovirus, Herpes simplex, Influenza A y por
iltimo entre los protozoos el Toxoplasma gondii y el
Pneumocistis carinii.

En 1989, en un estudio realizado en pacientes
crfticos ventilados mecdnicamente, Fagon (11) utili-
z6 broncoscopia con catéter protegido y recuento
cuantitativo de colonias. En este estudio se encontr
un 61% de neumonias nosocomiales por Gram nega-
tivos, un 38% por Gram positivo y un 1% por gérme-
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nes anaerobios. La Pseudomona, €l Acinetobactery el
Proteus fueron los gérmenes Gram negativos més
frecuentes en el Stafilococus aureus con el
Streptococus no neumococo, los Gram positivos més
frecuentes.

En este estudio también hubo un 40% de
neumonias polimicrobianas.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de neumonia intrahospitalaria
se fundamentaen la presenciade fiebre, espectoracion
purulenta, leucocitosis y un infiltrado nuevo en la
radiografia de térax.

En los pacientes hospitalizados, el diagnostico
de neumonia es mucho més dificil ya que en ellos son
frecuentes las causas no infecciosas de fiebre (enfer-
medades neoplésicas, autoinmunes, reacciones ad-
versas a drogas, etc.) y la aparicion de infiltrados
radioldgicos no neumonicos (¢embolia pulmonar, ede-
ma pulmonar, etc.). Por dltimo, estos pacientes estan
colonizados por bacterias patdgenas, 1o que dificulta
el andlisis bacterioldgico de la espectoracion.

La espectoracién debe ser enviada a un Gram,
cultivo corriente, baciloscopia, tincion de plata para
Pneumocistis carinii, hidr6xido de potasio para hon-
gos e inmunofluorescencia para Legionella sp. El
rendimiento de la Tincion de Gram y el cultivo
corriente es bajo. Atin con una toma de espectoracion
adecuada (menos de 10 células epiteliales y mas de 25
polimorfonucleares por campo de bajo aumento)
menos del 50% de las muestras dan resultados
confiables (16).

El rendimiento de los hemocultivos y l1a puncién
pleural es ain mds bajo, con una sensibilidad entre 5 a
10%, para los primeros y entre 10a20% paralasegunda.
Sinembargo, la especificidad es mucho mayor, acercén-
dose al 100%, lo que justifica tomar hemocultivos antes
de iniciar antibi6ticos y una muestra de liquido pleural,
siempre que sea posible hacerlo.

El aspecto radioldgico puede ser de ayuda,

sobre todo si se analiza la evolutividad. LLos infiltra-
dos lobares se ven mas frecuentemente €n neumonias
por bacterias Gram negativas. Fl cavitario 0 nodular en
Aspergillus, Mucor, Nocardia y embolias sépticas. Por
ultimo, el infilrado difuso se ve en Citomegalovirus,
Pneumocisitis carinii, y en algunos virus menos frecuentes.

Debido alaescasa precision diagndéstica obte-
nida con los métodos enumerados, se busca en casos
justificados, hacer el diagnéstico con técnicas mas
invasivas.

La primera de ella es 1a puncion transtraqueal
(PTT) que en neumonias nosocomial no es tan fide-
digna como la extrahospitalaria. Palmer (17) encon-
tré 33% de falsos positivos y 30% de falsos negativos.
Una limitacion de esta técnica es que no puede ser
utilizada en pacientes con colonizacion del tracto
respiratorio inferior. La gran desventaja de este pro-
cedimiento est4 en sus complicaciones, como enfise-
ma subcutdneo localizado (19%), neumomediatino
(3%), neumotoras hemoptisis (1%) y arritmias. Se ha
descrito, incluso, paro cardiorespiratorio (18).

La puncion transpulmonar (PTP), tiene mayor
valor que la PTT, alcanzando hasta un 75% de sensi-
bilidad en inmunosuprimidos (16). Sin embargo, sus
riesgos son ain mayores, con una incidencia de 26%
de neumotérax y 3 a 8% de hemorragias. El riesgo de
neumotérax hace que este procedimiento no esté
indicado en ventilacién mecédnica. L.a PTP estd indi-
cada en lesiones cavitarias localizadas en la periferia
del pulmon.

El cultivo de las secresiones, tomado por
broncoscopia, no es util por la contaminacion del
instrumento al pasa por la orofaringe. Por este motivo
se hanideado precedimientos anexos ala broncoscopia
que permiten una toma de muestra que represente ala
via inferior.

Los métodos broncoscopicos mds utilizados
actualmente son el catéter protegido, en lavado

bronquioalveolar (LBA) y la biopsia transbronquial.

El catéter protegido consiste en un catéter
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dentro de otro catéter, el que a su vez tiene un tapon
biodegradable, todo lo cual mantiene aislado al cepi-
llo que toma la muestra y evita su contaminacion.

Para mejorar el rendimiento del examen no
debe utilizarse lidocaina endobronquial ni aspirar
secresiones, antes de tomar la muestra. E1broncoscopio
seubicaenel drea sospechosa (consecresion purulenta
0 con compromiso radiol6gico) y se avanza el cepillo
fuera del catéter. El estudio de 1a muestra requiere de
un recuerdo cuantitativo de colonias y la presencia de
infeccion pulmonar es diagnosticada si no hay més de
10° UFC por ml.

Los resultados comunicados paraesta técnica son
variables. En la serie m4s grande, Polock (19) tiene un
95% de sensibilidad, con un 6% de falsos positivos en
relacion a lesiones endobronquiales.

El paciente en ventilacion mecédniza, Fagon (11,20)
encontré un 75% de especificidad y 100% de sensibilidad.

El lavado bronquioalveolar (LBA) consiste en
la instilacién de solucién fisioldgica estéril en un
bronquio intermedio. Este procedimiento se uso pri-
mero en pacientes inmunosuprimidos para el diag-
ndstico de infecciones oportunistas.

Recientemente, el LB A se ha utilizado también
para el diagnéstico de neumonia nosocomial. La
sensibilidad del LBA fluctia entre un 87 a 100%
segiin distintos trabajos clfnicos (21,22).

Torres, en 1989 (23), encontré una correlacion
de 88% entre el LBA y el catéter protegido, en
pacientes con ventilacibn mécanica y neumonia
nosocomial. La sensibilidad fue de un 72% y la
especificidad de un 71% usando como patrén de
referencia la histologia.

En un estudio con animales se compar6 el
rendimiento del LBA y del catéter protegido, tenien-
do como patrén de referenciael cultivo de pulmén. En
este estudio ambos métodos tuvieron una especifici-
dad similar, sin embargo, la sensibilidad del LBA
serian su menor Costo y menor riesgo de neumotdrax

que ha sido comunicado conrespecto al catéter prote-
gido. Sin embargo, es importante anotar que con el
LLBA no se han hecho estudios de flora anaerobia,
mientras que el catéter protegido ha sido exitosoenel
diagnGstico de neumonia por anaerobias y de absceso
pulmonar.

La biopsia transbronquial (BTB), a través del
broncoscopio, tiene su mayor utilidad en inmuno-
suprimidos con infiltrados difusos. En esta situacion
BTB tiene un diagndstico especffico entre un 30 y
84% (4). Las complicaciones de este procedimiento
son: neumotorax (4 a 19%) y hemoptisis (0a26%).En
ventilacién mécanica el riesgo de neumotoérax la hace
desaconsejable.

Si no hay diagnéstico por técnicas menos
invasivas se puede recurrir a 1a biopsia a cielo abierto
(BCA), especialmente en pacientes inmunosuprimidos
en las que un infiltrado pulmonar puede deberse a
distintas etiologias infecciosas y no infecciosas. Se
prefiere 1a BCA sobre la BTB en pacientes con
ventilacién mecénica o con didtesis hemorragicas.

Esta técnica permite obtener 1a mejor muestra
para examen histol6gico y microbiologicos, con un
diagndstico especifico del 70% y unrango entre el 55
y91 % (16). Las complicaciones se venenun 11% de
los pacientes, siendo el neumotérax 1a més frecuente.
Laincidenciade sangramiento es baja y mejor contro-
lada que con otras técnicas.

Recientemente, se hanincorporado otras técni-
cas diagndsticas, entre las que destacan la deteccion
de antigenos bacterianos por distintos métodos.

En neumococo se ha utilizado la detencidn del
polisacdrido capsular, en sangre y orina, a través de
coaglutinacién y de inmunoelectroforesis. Ambos
métodos estdn a la espera de mayores estudios en
cuanto a su sensibililidad y especificidad (16).

En Legionella pneuphila parece promisorio el
uso del método de ELISA para deteccion de su
antigeno, enesputo y orina. Se ha utilizado tambiénla
inmunofluorescencia directa de secresiones
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traqueobronquiales, con una sensibilidad del 70% y
especificidad del 95% (26).

Recientemente, se ha comunicado la detec-
cién, en animales, del lfpido A, que es un antigeno
comin a todos los bacilos de Gram negativos.Este
método permite una confirmacién rdpida de la pre-
sencia de Gran negativos en una neumonia que au-
menta 1a sensibilidad diagnéstica cuando se han uti-
lizado antibidticos previos (27).

La deteccién de fibras elastinas en secresion
traqueobronquiales, permite unamejor distinciénentre
neumonia y colonizacién. Su presencia tiene un valor
predilecto de infeccién de, practicamente, 100% (28).

Las fibras de elastina traducen necrosis
pulmonar por lo que es de presumir que estan presen-
tes en el distress respiratorio del adulto sin necesidad
de infeccién, 1o que disminuye el rendimiento del
examen enesta patologfa. Su presencia se correlaciona
con la existencia de neumonias necrotizantes por
Gram negativos. La sensibilidad es de 52% y la
especificidad de 100% (28).

TRATAMIENTO

Nosreferiremos exclusivamente al tratamiento
antibiético de 1as neumonias nosocomiales, yaquelos
otros aspectos terapéuticos estin fuera del campo de
esta presentacion.

La gran mayorfa de los casos, €l inicio de la
terapia antibidtica debe hacerse en forma empfrica,
debido a la dificultad de un diagnéstico etiolgico
rdpido.

Diversos elementos pueden ayudar a una deci-
sién m4s racional: unatincién de gram conun germen
tinico o predominante, €l uso de antibiéticos previos,
el estado inmunitario del paciente, la prevalencia y
sensibilidad de los gérmenes del hospital y 1a sospe-
cha de aspiracion.

Los esquemas m4s utilizados incluyen una
combinacién de antimicrobianos bactericidas con

cobertura apropiada de gérmenes Gram negativos
entéricos (4,7).

El régimen debe cubrir Echerichia coli,
Klebsiella sp, Proteus y Pseudomona aeruginosa.
Estailtima sobre todo si hay ventilacion mécanica de
por medio. La cobertura de Stafilococus deberé ha-
cerse si el Gram muestra predominancia de gérmenes
del tipo cocdceas Gram positivas. Si existe historia de
aspiracién, considerar agregar antibiticos con es-
pecuo antianaerobio.

La combinacién m4s usada es la de una
cefalosporina de tercera generacion, asociada a un
aminoglucésido. Idealmente, debiera ser una
cefalasporina de tercera generacion con cobertura
antiseudomoénica (Cefoperazona, Ceftazidima).

El uso de carbapenems, que aumenta el espec-
tro al enterococo y a anaerobios se ha propuesto como
monoterapia, dada sus altas concentraciones séricas,
buena penetracién tisular y baja toxicidad. Sinembar-
go, es necesario esperar estudios clinicos que avalen
estos resultados preliminares.

De igual manera, se ha sugerido utilizar una
cefalosporina antipseudomona como monoterapia.
Sin embargo, este esquema tiene dos limitaciones
potenciales:

1.-  Que la neumonia sea producida por gérmenes
resistentes a cefalosporinas (por ejemplo
anaerobios, enterococos).

2.-  Qué gérmenes, inicialmente sensibles, desa-
rrollenresistencia durante 1a terapia. Esto se ha
comunicado especialmente para Pseudomona.

PREVENCION

Debido a la altfsima mortalidad de las
neumonias nosocomiales, €l €nfasis debe ser puesto
en el tratamiento preventivo y no el curativo.

Hemos visto que la aspiracién del contenido
orofarfngeo colonizado es el mecanismo més fre-
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cuentemente involucrado en la patogénesis de la
neumonia nosocomial. Por este motivo, es fundamen-
tal impedir la colonizacién orofaringeo y reducir la
incidencia de aspiracion.

El mayor esfuerzo para prevenir las neumonias
nosocomiales se ha concentrado en la eliminacién de
las fuentes exdgenas de infeccion. En este sentido es
fundamental el 1avado de manos, la técnica de aspira-
cion estéril y la desinfeccidn frecuente de los equipos
de terapia respiratoria. Es importante recordar que
existen otras fuentes de contaminacién como son los
tubos endotraqueales, los ambu, los respiradores, los
nebulizadores de medicamentos y el agua que se
condensa en las mangueras (29).

Ensegundolugar, l1a atencion se ha centrado en
el uso de antibidticos profildcticos para evitar la
colonizacion de la orofaringe y de la via aérea.

Distintos estudios, utilizando una combina-
cion de antibifticos (polimixina, gentamicina o
tobramicina y anfotericina ) en pasta para aplicacion
oral y/o solucién para uso de sondas nasogdstricas,
han mostrado resultados contradictorios. Casi todos
los estudios muestran una disminucién significativa
de la colonizacion de la via aérea. Sin embargo, sélo

algunos han demostrado una disminucion paralela en
la incidencia de neumonia nosocomial (30,31). Es
importante anotar que trabajos similares han sefialado
la aparicién de colonizacién y neumonia, por gérme-
nes resistentes a los antibi6ticos profilécticos en uso
(30,32,33). Este ultimo hallazgo hace quelarecomen-
daci6n rutinaria de antibi6ticos profilécticos, en este
contexto esté en plena discusion (34).

En fase de desarrollo se encuentrala inmuniza-
cion. Estarequiere de un huésped inmunocompetente,
lo que dificulta su uso en la prevencion de neumonia
nosocomial. A pesar de esto, se ha usado vacunas
antipseudomona aeruginosa, como el Pseudogen, que
es ttil en fibrosis quistica, pero presenta muchas
reacciones toxicas.

Debido a que el problema crucial de 1a coloni-
zaci6nestd en la pérdida de 1a capacidad del hospede-
ro para evitar la adherencia de las bacterias pat6genas
a la mucosa respiratoria y digestiva, la estrategia
futura parece ser la prevencion de esta adherencia.
Una linea de estudios es el bloqueo de la actividad
clastasa de los leucocitos con aerosoles de
antiproteasas. Otra lfnea es el uso de anédlogos de
receptores de células epiteliales a la adherencia
bacteriana.
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