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sos registrados en el estudio de prevalencia de la infección
nosocomial en España (EPINE) del 20031. La incidencia más
elevada se produce en los enfermos intubados, pero se con-
sidera que alrededor de la mitad de los casos ocurre en las
áreas de hospitalización general medicoquirúrgicas2. La ma-
yoría de los estudios se ha realizado en el enfermo ventilado,
debido a la facilidad para realizar técnicas diagnósticas in-
vasivas en este grupo de pacientes3,4. En cambio, los factores
de riesgo y la etiología de la neumonía nosocomial no se co-
nocen bien fuera de las unidades de cuidados intensivos
(UCI), y los datos disponibles proceden de series hospitala-
rias que incluyen a pacientes intubados5-7. Sin embargo, las
diferencias epidemiológicas entre los enfermos intubados y
los ingresados en las áreas de hospitalización (expuestos a
aerosoles) sugieren que la etiología y la actitud terapéutica
no son totalmente equiparables en ambos grupos.

Epidemiología
Es difícil conocer la incidencia real de la neumonía noso-

comial fuera de las UCI debido a la dispersión de los ca-
sos en el hospital, la posible presentación tras el alta hos-
pitalaria, la falta de criterios diagnósticos óptimos y la
dificultad para realizar el diagnóstico etiológico. Las ta-
sas de esta infección dependerán del método de detección y
los criterios diagnósticos utilizados, así como de las carac-
terísticas del hospital.

La mayoría de los datos disponibles procede de series
hospitalarias que incluyen pacientes críticos (tasas de 0,5-
2% ingresos) o de estudios realizados en pacientes con ma-
yor riesgo como los postoperados torácicos o abdominales
(3,8-17,5%), los inmunodeprimidos (19,5-20%) o los ancia-
nos (0,7-1,7%)4,6. Por el contrario, existen pocos estudios en
las áreas de hospitalización convencional, aunque ponen
de manifiesto tasas de incidencia que oscilan entre el 0,3 y
el 1,8%8-12.

Factores de riesgo
Los factores de riesgo de la neumonía nosocomial en los

pacientes no ventilados no son bien conocidos. Podemos
clasificarlos en factores dependientes del paciente y del
hospital. Los primeros incluyen la edad avanzada, la pre-
sencia de otras enfermedades subyacentes como las neo-
plasias y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC), la gravedad de la afección de base, la malnutri-
ción y la depresión del nivel de conciencia13-15. Los princi-
pales factores relacionados con el hospital y con las ma-
niobras terapéuticas son la cirugía torácica o abdominal
superior, el uso de sondas nasogástricas, el tratamiento
inmunosupresor, la antibioticoterapia previa y la duración
de la hospitalización2-6.

La neumonía nosocomial es una de las primeras causas de

infección nosocomial. Aunque su incidencia es más
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Hospital-acquired pneumonia in the non-ventilated patient

Hospital-acquired pneumonia is one of the main causes of

nosocomial infection. Although its incidence is higher in
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Introducción
La neumonía intrahospitalaria es una las primeras cau-

sas de infección nosocomial y representa el 22,3% de los ca-
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Existen pocos estudios realizados fuera de la UCI, y ponen
de manifiesto distintos factores de riesgo dependiendo de las
características del centro y de los pacientes estudiados. En
un estudio multicéntrico realizado en 12 hospitales españo-
les, la mayoría de los pacientes estaba ingresada en servicios
médicos (61%) desde hacía más de 5 días (76%), eran mayo-
res de 60 años (70%) y tenían alguna enfermedad de base
(76%) que se consideró fatal o últimamente fatal en el 60%
de los casos9. Sin embargo, las características del estudio no
permitieron analizar los factores de riesgo asociados a la
neumonía. En otro estudio retrospectivo realizado en un ser-
vicio de medicina interna, los factores de riesgo asociados a
la aparición de la neumonía fueron el sexo femenino, la hos-
pitalización mayor de 14 días, el ingreso en el mes previo y el
uso de antibióticos12. Finalmente, comentaremos 2 estudios
de casos y controles realizados también en nuestro país. En
el primero, los factores de riesgo asociados a la neumonía no-
socomial fueron el accidente vascular cerebral (AVC) ac-
tual, el número de factores predisponentes y la estancia
prolongada16, mientras que en el segundo fueron la bronco-
aspiración, la cirugía previa (principalmente torácica, diges-
tiva y vascular) y el uso de corticoides12.

Patogénesis
La neumonía nosocomial puede producirse por 3 meca-

nismos: la aspiración de secreciones del tracto respiratorio
superior, la inhalación de aerosoles contaminados y, más
raramente, la diseminación hematógena desde un foco de
sepsis4. Dependiendo del inóculo, de la virulencia del mi-
croorganismo y de la inmunidad del individuo se produci-
rá la neumonía y variará su gravedad13.

El principal mecanismo es la microaspiración de secre-
ciones del tracto respiratorio superior al inferior, en rela-
ción con una alteración del nivel de consciencia, la deglu-
ción, el reflejo tusígeno o la motilidad gastrointestinal. La
flora orofaríngea es el principal origen de los microorga-
nismos que causan la neumonía por microaspiración. En
los individuos sanos está formada básicamente por micro-
organismos grampositivos de tipo estreptococo. En cam-
bio, los pacientes hospitalizados pueden colonizarse por
bacilos gramnegativos a los pocos días del ingreso, espe-
cialmente en presencia de factores como la malnutrición,
la gravedad de la enfermedad o el uso de antibióticos5,13-15.
Por otro lado, la inhalación de aerosoles acuosos (duchas
y grifos) o aéreos (polvo o gotas de saliva) estaría implica-
da en las neumonías por Legionella, Aspergillus, Chlamy-
dia y virus en el enfermo no intubado13. Sin embargo, la
neumonía por Legionella también puede producirse por
microaspiración en pacientes encamados o portadores de
sondas nasogástricas en que se realiza la higiene oral o los
cuidados de la sonda usando agua del grifo contaminada17.

Etiología
La etiología de la neumonía nosocomial fuera de la UCI

no es bien conocida, debido a la escasa sensibilidad de los
métodos diagnósticos convencionales y a la dificultad para
aplicar técnicas invasivas en este grupo de pacientes. La
mayoría de los datos disponibles procede de series que in-
cluyen a pacientes intubados, en que tienen un mayor pro-
tagonismo los bacilos gramnegativos5,6. Además, muchos

estudios incluyen el cultivo de esputo o de las secreciones
traqueales, que no permiten realizar un diagnóstico de
seguridad. El espectro etiológico dependerá del tipo de
hospital, de las características de los pacientes y de las téc-
nicas diagnósticas empleadas. En este sentido, es difícil
conocer la prevalencia de algunos microorganismos como
Legionella, anaerobios, hongos y virus, debido a que no se
investigan de forma rutinaria en muchos centros5.

Es probable que en muchos casos la etiología de la neu-
monía que ocurre en las áreas de hospitalización conven-
cional se asemeje más a la de la neumonía comunitaria
que a la del enfermo ventilado en ausencia de factores de
riesgo que comentaremos más adelante. Cabe pensar que
la flora orofaríngea normal probablemente persistirá más
en estos pacientes que en los enfermos intubados (más
graves y sometidos a la manipulación orotraqueal) y el
papel de microorganismos como Streptococcus pneumo-
niae y Haemophilus influenzae será mayor2. Así, en un
estudio que no incluía a pacientes ventilados, el 51% de los
231 episodios de neumonía nosocomial estuvieron causa-
dos por S. pneumoniae o H. influenzae, y sólo el 26% se
debió a bacilos gramnegativos18. S. pneumoniae causa con
mayor frecuencia una neumonía de inicio precoz10; sin em-
bargo, algunos estudios demuestran que también está im-
plicado en la neumonía de inicio tardío9,19. Por el contrario,
las enterobacterias causarían con mayor frecuencia una
neumonía de inicio tardío, principalmente en los pacientes
con factores de riesgo para la colonización por estos mi-
croorganismos4,7,10. Las infecciones por Pseudomonas aeru-
ginosa son menos frecuentes que en la UCI y se dan en pa-
cientes con factores de riesgo como enfermedad de base
grave (especialmente afección estructural del pulmón),
un ingreso prolongado y sobre todo el tratamiento anti-
biótico de amplio espectro20. Las infecciones por otros baci-
los gramnegativos multirresistentes como Acinetobacter
spp. son infrecuentes fuera de las UCI, donde existe una
mayor prevalencia de estos microorganismos y los pacien-
tes tienen numerosos factores de riesgo2. Sin embargo, el
uso extensivo de cefalosporinas de tercera generación ha
conducido en muchos centros al aumento de la prevalencia
de enterobacterias productoras de betalactamasas de es-
pectro extendido (BLEES) como Klebsiella pneumoniae2,7.
La infección por Staphylococcus aureus resistente a meti-
cilina (SARM) es poco frecuente y ocurre generalmente en
pacientes con factores de riesgo para la colonización por
este microorganismo y en los hospitales y servicios con
una prevalencia elevada de esta infección2,5,7.

El papel de los anaerobios en la neumonía fuera de las
UCI es poco conocido, aunque deben ser frecuentes en la
neumonía por aspiración3. Por otro lado, la etiología de la
neumonía puede ser polimicrobiana, como demuestra un
estudio que utilizó la punción transtorácica pulmonar es-
pirativa y diagnosticó un 33% de infecciones mixtas21.

Finalmente, comentaremos otros patógenos como Legio-
nella spp. y Aspergillus spp. La demostración de la amplia
colonización de las aguas de la mayoría de los hospitales
por Legionella spp. y la disponibilidad de técnicas diagnós-
ticas más sensibles, como la detección del antígeno de Le-
gionella pneumophila serogrupo 1 en orina, hace pensar
que este microorganismo es una causa endémica y relati-
vamente frecuente de neumonía nosocomial en el enfermo
no ventilado22. L. pneumophila causa hasta el 14% de las
neumonías en hospitales que tienen su sistema de agua sa-
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nitaria caliente contaminado por este patógeno9,21,23. Ocu-
rre de forma esporádica o formando parte de brotes e inci-
de generalmente en pacientes inmunodeprimidos (tras-
plantados, tratados con corticoides o citostáticos) o con
enfermedades debilitantes (EPOC, cardiopatía, insuficien-
cia renal), que adquieren el microorganismo por inhalación
de aerosoles contaminados o aspiración de agua contami-
nada en centros que tienen sus aguas colonizadas por este
microorganismo9,23,24. La neumonía por Aspergillus spp. se
produce por la inhalación de esporas del hongo presentes
en distintos elementos del entorno (polvo, mobiliario, plan-
tas ornamentales), en alimentos e incluso en el agua. Inci-
de principalmente en pacientes severamente inmunodepri-
midos (trasplantados, neutropénicos), aunque cada vez son
más los casos descritos en pacientes con EPOC sometidos a
corticoterapia5,6,9,25. Existen observaciones puntuales que
implican a Chlamydia pneumoniae como causa de neumo-
nía nosocomial, aunque al igual que otros patógenos como
los virus, Mycobacterium tuberculosis o Mycoplasma pneu-
moniae se consideran poco frecuentes26,27.

Diagnóstico
Entendemos por neumonía nosocomial en el enfermo no

ventilado aquella que se manifiesta transcurridas 48 o 72
h del ingreso, habitualmente en las áreas de hospitaliza-
ción general, o que ocurre en la primera semana después
del alta hospitalaria3. El diagnóstico suele ser sindrómico,
debido a la baja rentabilidad de las pruebas convenciona-
les y a la dificultad para realizar técnicas invasivas. Se
basa en la aparición de un infiltrado radiológico no atri-
buible a otra causa, junto a la presencia de fiebre, leucoci-
tosis o leucopenia y secreciones respiratorias purulen-
tas2,5,28. Sin embargo, esta definición es poco sensible y
específica, especialmente en individuos ancianos, inmuno-
deprimidos o con enfermedades cardiopulmonares.

El diagnóstico microbiológico permite realizar un trata-
miento antibiótico adecuado y mejora el pronóstico de la
enfermedad, especialmente en los enfermos graves e inmu-
nodeprimidos. Los hemocultivos deben practicarse de for-
ma rutinaria ya que, aunque resultan positivos en menos
de un 25% de los casos, dan un diagnóstico de seguridad en
ausencia de otro foco de infección3,29. Si existe un derrame
pleural significativo se practicará una toracocentesis para
descartar un derrame metaneumónico o un empiema30.

El esputo es difícil de obtener en muchos casos y tiene
un valor diagnóstico limitado debido a la contaminación
por la flora orofaríngea. El retraso en el procesamiento de
las muestras puede favorecer el crecimiento de bacilos
gramnegativos o estafilococos, y minimizar la presencia de
otros microorganismos más exigentes como S. pneumoniae
y H. influenzae30. La obtención de muestras respiratorias
mediante la aspiración traqueal es útil en los pacientes
con depresión de conciencia o portadores de traqueosto-
mía, aunque tiene las mismas limitaciones que el esputo.
La tinción de Gram nos da una idea de la calidad del es-
puto, de forma que muchos laboratorios sólo cultivan las
muestras purulentas representativas del tracto respirato-
rio inferior (> 25 leucocitos y < 10 células escamosas por
campo). Sin embargo, este criterio no debería aplicarse en
enfermos granulopénicos o en algunas infecciones bacte-
rianas o fúngicas por patógenos que no forman parte de la

flora comensal (Legionella spp. y Aspergillus spp., entre
otros). El cultivo de esputo debe ser interpretado con cau-
tela, incluso cuando es de buena calidad y se aísla un mi-
croorganismo único o predominante. En la mayoría de los
casos, sólo permite realizar un diagnóstico de probabili-
dad, y sólo si se aísla un patógeno primario que no forma
parte de la flora comensal (p. ej., Legionella) nos dará un
diagnóstico definitivo de la neumonía.

Las técnicas invasivas como la fibrobroncospia con caté-
ter telescopado protegido y lavado broncoalveolar o la pun-
ción transtorácica pulmonar aspirativa son más rentables a
la hora de realizar un diagnóstico etiológico. La fibrobron-
coscopia con catéter telescopado protegido está diseñada
para disminuir la contaminación de la muestra respiratoria
con microorganismos que colonizan el tracto respiratorio
superior. Sin embargo, dado que la contaminación todavía
puede producirse, se considera diagnóstico el aislamiento
de 103 o más ufc/ml de un microorganismo. El lavado bron-
coalveolar permite obtener muestras más adecuadas para
el diagnóstico de infecciones oportunistas. Se considera
diagnóstico el aislamiento de 104 o más ufc/ml de un micro-
organismo, ya que el riesgo de contaminación de la muestra
es mayor en el lavado broncoalveolar que en el catéter pro-
tegido. La sensibilidad y la especificidad del catéter teles-
copado y del lavado broncoalveolar en el diagnóstico de la
neumonía nosocomial se han estudiado principalmente en
el enfermo ventilado y oscilan entre el 70 y el 100% y el 60
al 100%, respectivamente, dependiendo de los criterios
diagnósticos utilizados3,7,31,32. Los falsos positivos se dan
con más frecuencia en pacientes con EPOC o con bronqui-
tis purulenta, y los falsos negativos en enfermos que han re-
cibido tratamiento antibiótico en las 48-72 h previas33. La
realización de una broncoscopia fuera de la UCI estaría in-
dicada en pacientes inmunodeprimidos o que no mejoran
después de 48 o 72 h de tratamiento antibiótico empírico.
Sin embargo, esta técnica no siempre está disponible o no
pueden aplicarse por la inestabilidad clínica del paciente.

La punción aspirativa pulmonar transtorácica con agu-
ja ultrafina permite obtener una muestra del foco infeccio-
so, obviando el riesgo de contaminación orofaríngea que se
produce con la broncoscopia. Es una técnica sencilla en
manos de médicos entrenados, menos traumática para el
enfermo que la fibrobroncoscopia y que se puede realizar
en la misma habitación. En las neumonías bacterianas ha
demostrado una sensibilidad de hasta el 83% y una espe-
cificidad del 100%. Las complicaciones son poco frecuentes
(< 5%) y consisten en neumotórax y hemoptisis habitual-
mente leves y autolimitados21,34.

La detección de antígenos en orina de Legionella por en-
zimoinmunoanálisis (EIA) o inmunocromatografía (ICT)
y de neumococo por ICT se ha incorporado de forma gene-
ralizada al diagnóstico de la neumonía de la comuni-
dad35,36. Estas técnicas también resultan útiles en la neu-
monía nosocomial en el enfermo no intubado, debido a su
sencillez, rapidez, elevada sensibilidad y especificidad, y
su carácter no invasivo. Así, su aplicación rutinaria en un
estudio permitió diagnosticar la mayoría de las neumonías
neumocócicas (que fue la etiología más frecuente), y todos
los casos de neumonía por L. pneumophila9. La detección
de galactomanano en suero por EIA en doble sándwich ha
demostrado ser útil en el diagnóstico de la infección dise-
minada por Aspergillus spp., especialmente en enfermos
neutropénicos y trasplantados25.
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La serología es útil para la detección de patógenos difíci-
les de cultivar como Legionella, Chlamydia y virus. Sin
embargo, sólo tiene un interés epidemiológico, ya que su
diagnóstico es retrospectivo y requiere la obtención de dos
muestras pareadas, que a veces resulta difícil. La detec-
ción de antígenos virales por técnicas de EIA están dispo-
nibles en algunos laboratorios. Finalmente, las técnicas de
reacción en cadena de la polimerasa en muestras respira-
torias o pulmonares pretenden hacer un diagnóstico rápi-
do de infecciones por microorganismos que no se diagnos-
tica por los medios de cultivo habituales (M. pneumoniae,
C. pneumoniae, M. tuberculosis o virus)37. Sin embargo, en
la actualidad su aplicación se limita a algunos centros y no
está bien estandarizada.

Tratamiento
El tratamiento antibiótico empírico se basará en la gra-

vedad de la neumonía, su inicio precoz o tardío (� 5 días) y
la presencia de factores de riesgo asociados a la infección
por determinados microorganismos (tabla 1). También ha-

brá que tener en cuenta las características específicas del
centro o área asistencial (presencia de un brote nosoco-
mial, mapa bacteriológico y tasas de resistencias) y los
antibióticos recibidos por el paciente en las semanas pre-
vias7,38.

Una neumonía se considera grave cuando requiere in-
greso en la UCI, existe una afectación radiológica extensa,
insuficiencia respiratoria o signos de sepsis con hipoten-
sión y disfunción orgánica grave. Según la American Tho-
racic Society los patógenos que están implicados habitual-
mente son S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus
sensible a la meticilina y enterobacterias no resistentes
(estas últimas son más frecuentes en la neumonía de ini-
cio tardío). P. aeruginosa y otros bacilos gramnegativos
más resistentes como Acinetobacter baumannii y las ente-
robacterias productoras de BLEES deberían tenerse en
cuenta en la neumonía de inicio tardío, especialmente si es
grave y ocurre en pacientes con determinados factores de
riesgo (ingreso prolongado en unidades con prevalencia
elevada de dichos microorganismos, tratamiento antibióti-
co de amplio espectro y enfermedad de base grave)39. Fi-
nalmente, habrá que valorar la existencia de factores de
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TABLA 1. Tratamiento de la neumonía en el enfermo ventilado

Circunstancias Microorganismos Tratamiento

Inicio precoz (< 5 días) y sin factores de
riesgo de infección por bacilos
gramnegativos resistentes (cualquier
gravedad)

S. pneumoniae, H. influenzae,
Enterobacterias (E. coli, Klebsiella
pneumoniae, Enterobacter spp.,
Proteus spp., Serratia marcescens),
S. aureus sensible a la meticilina

→ Cefalosporina de tercera generación no
anti-Pseudomonas
ceftriaxona 2 g/d por v.i. o i.m.o
cefotaxima 2 g/6-8 h por v.i.

→ Fluoroquinolonaa

levofloxacino 500 mg/12-24 h i.v.
ciprofloxacino 400 mg/8 h i.v.

Inicio tardío (� 5 días) (especialmente
si grave y con factores de riesgo) o
riesgo de infección por bacilos
gramnegativos resistentes
(antibiótico amplio espectro,
enfermedad de base grave, estancia
en UCI o unidad con elevada
prevalencia)

Considerar además:
Pseudomonas aeruginosa,

Acinetobacter spp,
Klebsiella pneumoniae (BLEES)b

Betalactámico ±
± aminoglucósido o fluoroquinolona anti-

Pseudomonas
→ Cefalosporina anti-Pseudomonas-

antineumocócica)
Cefepime 1-2 g/8 h i.v.

→ Betalactámico-inhibidor de betalactamasas
Piperacilina-tazobactam 4,5 g/6 h i.v.

→ Carbapenemb

Imipemen 1g/8 h i.v. o meropenem 1 g/8
h i.v. o ertapenem 1g/d i.v.c

→ Fluoroquinolona
Ciprofloxacino 400 mg/8 h i.v.
Levofloxacino 500 mg/12-24 h i.v.

Factores de riesgo o prevalencia
elevada de SARM

SARM ± vancomicina 15 mg/kg/12 h i.v.

Riesgo de broncoaspiración Anaerobios → Carbapenem
→ Betalactámico-inhibidor de

betalactamasa
amoxicilina-ácido clavulánico 2 g/8 h i.v.c
Piperacilina-tazobactam 4,5 g/6 h i.v.

→ Clindamicina 600 mg/6 h i.v. +
aztreonem 2 g/8 h i.v.a

Corticoterapia, immunosupresión y/o
contaminación ambiental

Legionella → Levofloxacino 500 mg/12-24 h i.v.
→ Azitromicina 500 mg/día i.v.

BLEES: enterobacterias productoras de betalactamasas de espectro extendido; SARM: Pseudomonas aeruginosa resistente a meticilina; 
i.v.: intravenosa; i.m.: intramuscular.
aSi existe alergia a penicilina.
bLos carbapenem están indicados en infecciones por enterobacterias productoras de BLEES.
cNo tienen actividad anti-Pseudomonas.



riesgo para otros microorganismos como anaerobios,
SARM, Legionella spp. y Aspergillus spp. (tabla 1).

El tratamiento se iniciará por vía parenteral y los más
precozmente posible con el fin de mejorar el pronóstico.
En los pacientes con neumonía grave o sospecha de un
microorganismo resistente se realizará un tratamiento
combinado (betalactámico con un aminoglucósido o una
fluoroquinolona). Una vez obtenidos los resultados mi-
crobiológicos, podrá modificarse el tratamiento antibióti-
co e incluso suspenderlo si se descarta la neumonía. La
monoterapia será adecuada en la mayoría de los casos,
mientras que la terapia combinada deberá mantenerse en
las infecciones por P. aeruginosa, Enterobacter spp., S.
marcescens y Citrobacter spp., para prevenir la aparición
de resistencias durante el tratamiento.

La respuesta al tratamiento se define por criterios clí-
nicos (remisión de la fiebre, disminución de la produc-
ción de esputo y de su purulencia, de la leucocitosis y de
la hipoxemia, así como por la resolución de la disfunción
orgánica) y, con menos frecuencia, por criterios micro-
biológicos. Generalmente se produce al cabo de 48 a 72
h de iniciar el antibiótico, aunque puede ser más tardía
en los pacientes más debilitados y graves o con patóge-
nos más virulentos. La falta de respuesta al tratamien-
to puede deberse a varias causas: 1) etiología no infec-
ciosa, 2) circunstancias desfavorables del huésped
(enfermedades subyacentes graves, edad avanzada, neu-
mopatía crónica e inmunosupresión, entre otras), 3) mi-
croorganismos difíciles de erradicar (P. aeruginosa, Aci-
netobacter spp.) o resistentes al tratamiento (SARM,
Aspergillus spp., Legionella spp.) y 4) complicaciones in-
fecciosas pulmonares (empiema, absceso pulmonar) o ex-
trapulmonares.

La duración del tratamiento dependerá de la gravedad
de la neumonía, la presencia de enfermedades subyacen-
tes y del patógeno. En la neumonía por S. pneumoniae, H.
influenzae o S. aureus sensible a la meticilina es suficien-
te el tratamiento durante 7 a 10 días. En cambio, en la
neumonía por microorganismos más resistentes como P.
aeruginosa y Acinetobacter spp., que habitualmente ocu-
rren en pacientes con enfermedades de base graves o en si-
tuación crítica, el tratamiento debería prolongarse al me-
nos de 14 a 21 días31. El tratamiento se puede completar
por vía oral en los enfermos menos graves tras observar
una respuesta terapéutica. Para ello elegiremos un anti-
biótico que tenga una farmacocinética favorable y sea acti-
vo contra el patógeno o posibles patógenos, como amoxici-
lina-ácido clavulánico, algunas cefalosporinas orales y las
fluoroquinolonas.

Pronóstico
La neumonía es la principal causa de muerte por infec-

ción nosocomial, con tasas que oscilan entre el 20 y el 70%,
dependiendo de las características del paciente y del mi-
croorganismo implicado; entre un tercio y la mitad de los
casos es atribuible a la neumonía. La mortalidad de la
neumonía nosocomial sigue siendo elevada fuera de la
UCI, con tasas que superan el 25% en algunos estu-
dios8,9,40. Entre los factores de mal pronóstico destacan la
enfermedad de base grave, la afectación bilateral, la pre-
sencia de complicaciones como sepsis, insuficiencia respi-

ratoria y fallo multiorgánico y la infección por determina-
dos microorganismos como P. aeruginosa, Acinetobacter
spp. o Aspergillus spp.12,25,34.

Prevención
El conocimiento de los factores implicados en el desarro-

llo de la neumonía nosocomial ha permitido establecer una
serie de medidas preventivas, que pretenden disminuir
su incidencia. Estas recomendaciones están recogidas en
distintos documentos de consenso, e incluyen unas medi-
das generales para el control de la infección nosocomial y
otras particulares para la prevención de la neumonía7,41.

Las medidas preventivas tienen como objeto disminuir
la colonización orofaríngea, reducir la contaminación cruza-
da a partir de otros pacientes o del ambiente, evitar la
transmisión de microorganismos mediante aerosoles (Le-
gionella, Aspergillus, virus) y modificar los factores de ries-
go del individuo, incluido el riesgo de broncoaspiración.
Para prevenir la transmisión de microorganismos a partir
de otros enfermos o fómites se deberán desechar o desinfec-
tar todos los equipos reutilizables (materiales de aspira-
ción o nebulización), no compartirlos entre los pacientes y
utilizar fluidos estériles. Asimismo, es fundamental extre-
mar el lavado de manos después de atender a cada paciente
y la asepsia al realizar las distintas maniobras, así como
aplicar las medidas de aislamiento de contacto en los casos
en que sea necesario (colonización por patógenos resisten-
tes). Otras medidas destinadas a modificar los factores de
riesgo serían: mantener la cama a 45º, especialmente du-
rante las comidas, en los enfermos con riesgo de broncoas-
piración, rotación periódica en los enfermos sin movilidad
espontánea, así como fisioterapia respiratoria y analgesia
en los postraumáticos y postoperados para mantener la efi-
cacia de la tos y prevenir la atelectasia. Finalmente, en lo
posible debemos limitar el uso de immunosupresores, anti-
bióticos de amplio espectro y de sondas nasogástricas.

En los últimos años se han desarrollado guías específi-
cas para prevenir las neumonías nosocomiales que se ad-
quieren por inhalación de aerosoles como Legionella y As-
pergillus23,41. La prevención de la legionelosis nosocomial
requiere establecer un sistema de control del agua sanita-
ria y de vigilancia activa de la neumonía por Legionella,
que incluya el uso de la antigenuria en las neumonías no-
socomiales en los centros que tengan sus aguas coloniza-
das por este microorganismo. En los hospitales donde se
demuestren casos de neumonía nosocomial por Legionella
debería aplicarse algún sistema de desinfección ambien-
tal. Para prevenir la aspergilosis nosocomial deberá dispo-
nerse de cámaras de aislamiento adecuadas (con filtración
de aire y agua) para los enfermos de alto riesgo (trasplan-
tados o con neutropenia prolongada). Asimismo, deberán
aislarse las áreas hospitalarias en obras y evitar la
acumulación de polvo. Finalmente, debería tenerse un alto
grado de sospecha de esta neumonía en los pacientes de
mayor riesgo y mantener una vigilancia microbiológica,
que permita realizar un diagnóstico precoz.

Finalmente, cada centro debería disponer de un progra-
ma de control de infección nosocomial que permita conocer
la incidencia de neumonía y las características de los pa-
cientes afectados, con el fin de adaptar las medidas de con-
trol a sus circunstancias particulares.
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