
NEUMONÍA NOSOCOMIAL

10 Enferm Infecc Microbiol Clin. 2005;23(Supl. 3):10-7

Patogénesis y factores ambientales de la neumonía
asociada a ventilación mecánica
Lourdes Beníteza y Maite Ricartb

aEnfermera coordinadora intrahospitalaria de trasplantes. Servicio de Críticos y Urgencias. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. España.
bEnfermera clínica. Servicio de Medicina Intensiva. Hospital la Santa Creu i Sant Pau. Universidad Autónoma de Barcelona. Barcelona. España.

Introducción
La intubación endotraqueal y la ventilación mecánica

(VM) son medidas de apoyo vital utilizadas en el trata-
miento de los pacientes críticos ingresados en las unidades
de cuidados intensivos (UCI). Desafortunadamente su
aplicación conlleva una serie de complicaciones que pue-
den comprometer la evolución del paciente1.

Muchos casos de neumonía nosocomial se desarrollan
en pacientes no intubados, pero el riesgo de neumonía en
los pacientes sometidos a VM es de 3 a 21 veces supe-
rior2,3. La neumonía asociada a ventilación mecánica
(NAV) presenta unas características especiales que la ha-
cen diferente de la neumonía nosocomial sin VM, inclui-
do un diagnóstico muchas veces difícil de establecer4. Es
la complicación infecciosa más frecuente en la UCI; la
densidad de incidencia de NAV observada en el estudio de
vigilancia anual de infecciones en UCI de España fue de
unos 18 casos por cada 1.000 días de VMN (fig. 1) y origi-
na frecuentemente sepsis, complica la evolución y altera

La infección respiratoria en el paciente ventilado puede

desarrollarse a partir de microorganismos procedentes

tanto de fuentes endógenas como exógenas. La mayoría

de ellas tiene un origen endógeno y se relaciona con la

broncoaspiración de material colonizado procedente de la

orofaringe. Pero existe un porcentaje no despreciable de

infecciones respiratorias debidas a microorganismos

procedentes del entorno del paciente, particularmente

patógenos multirresistentes como Staphylococcus aureus

resistentes a meticilina (SARM), Acinetobacter baumannii,

Pseudomonas aeruginosa multirresistentes, por Legionella

spp. u hongos filamentosos, particularmente Aspergillus.

Este artículo revisa la patogénesis de la infección

respiratoria en el paciente intubado y la importancia del

entorno, animado e inanimado, como fuente de

transmisión de microorganismos.
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Pathogenesis and environmental factors in ventilator-
associated pneumonia

Respiratory infections in intubated patients can derive

from endogenous or exogenous sources. The major route

for acquiring endemic ventilator-associated pneumonia

(VAP) is oropharyngeal colonization by endogenous flora

and leakage of contaminated secretions into the lower

respiratory tract. However, a not inconsiderable

percentage of VAP results from exogenous nosocomial

colonization, especially pneumonias caused by resistant
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the pathogenesis of VAP and the role of the intensive care

environment as a source of pathogenic microorganisms.
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Figura 1. Incidencia de infecciones nosocomiales en la unidad de cuidados in-
tensivos (UCI): principales lugares de infección. Tasas anuales de incidencia de
las principales infecciones en las UCI de Estados Unidos (NNISS, 1995-2003) y
España (ENVIN, 2002-2003). VM: ventilación mecánica; SU: sondaje uretral;
CVC: catéteres vasculares.



el desenlace clínico del proceso, incrementando la morta-
lidad y alargando la estancia media en la UCI, con el con-
siguiente incremento de los costes económicos5-7. Se cono-
ce que la mortalidad en la NAV está relacionada con los
factores de riesgo, la gravedad al ingreso, el agente pató-
geno y la administración inadecuada o tardía del trata-
miento antibiótico8.

Factores de riesgo
La mayoría de los factores de riesgo independientes de la

NAV han sido identificados mediante análisis multivaria-
dos en diferentes estudios clínicos (tabla 1). Los factores de
riesgo reconocidos son: cursos postoperatorios, uso previo de
antibióticos, profilaxis del ulcus de estrés con antiácidos o
anti-H2, presencia de tubo endotraqueal, reintubación, tra-
queotomía, sondaje nasogástrico, nutrición enteral, posición
y altura del cabezal del paciente, equipos de terapia respi-
ratoria, traslados hospitalarios y sinusitis7-10 (tabla 2).

El conocimiento de los factores de riesgo de la NAV pue-
de ayudar a establecer estrategias preventivas.

Patogénesis
La patogénesis de la NAV es multifactorial. El riesgo de

desarrollar una NAV depende de la cantidad de inóculo
que pueda penetrar en el pulmón, de la virulencia del pa-
tógeno y de la efectividad de las defensas del huésped. En
condiciones normales, el pulmón está protegido por las
defensas mecánicas, celulares y humorales, pero la pre-
sencia de la vía aérea artificial abre las vías respiratorias
bajas al exterior, inhabilitando las defensas locales. La si-
tuación clínica del paciente crítico comporta, frecuente-
mente, la abolición de los reflejos tusígeno y de deglución
con la consiguiente deficiencia en el manejo de las secre-
ciones orofaríngeas y pulmonares.

La colonización es el paso previo al desarrollo de la in-
fección respiratoria nosocomial. Se reconocen 2 formas de
invasión y colonización de los conductos respiratorios de
los pacientes en riesgo: la exógena y la endógena. La colo-
nización exógena es aquella en la cual el patógeno proce-
de del entorno. La colonización endógena no proviene del
exterior sino que ocurre en el propio enfermo ya sea a par-
tir de su propia flora bacteriana residente, o por que ésta
ha sido sustituida por otra proveniente de su entorno hos-

pitalario. La infección endógena puede a su vez ser pri-
maria, cuando es causada por los microorganismos habi-
tuales que se encuentran en el paciente, o secundaria,
cuando son gérmenes adquiridos en la UCI, los coloniza-
dores. La colonización de la orofaringe y de las secrecio-
nes subglóticas es el mecanismo predominante de desarro-
llo de NAV endémica11-13. El estómago o el intestino
colonizados también pueden ser un reservorio de gérme-
nes aunque no se considera que este conducto gastroin-
testinal sea el lugar de colonización inicial en la mayoría
de los casos de NAV. Otro sitio origen de colonización que
contribuya al desarrollo de infección pulmonar puede ser
el biofilm que recubre los tubos endotraqueales1. Los prin-
cipales orígenes de casos epidémicos de NAV suelen ser los
equipos respiratorios contaminados y los aerosoles, aun-
que la contaminación microbiana del aire y el agua del
hospital puede llegar a originar brotes epidémicos de casos
de aspergilosis y legionelosis, respectivamente.

Las causas de producción de la NAV se pueden clasifi-
car, según la vía de acceso de los microorganismos1,2, en:

— Aspiración repetitiva de secreciones de la orofaringe
hacia el árbol traqueobronquial distal.

— Inhalación de aerosoles contaminados.
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TABLA 1. Microorganismos causales de neumonía asociada a ventilación mecánica. Condicionantes-predisponentes

Bacterias Antibióticos Estancia
(días) Comorbilidades

SASM No < 7 Coma, trauma, cirugía
Neumococo No < 7
Haemophilus influenzae No < 5 EPOC, alcoholismo
Pseudomonas aeruginosa Sí > 7 EPOC, SDRA, neutropenia, neumonía
Acynetobacter baumannii Sí > 7 SDRA, aspiración, trauma, neurocirugía
Stenotrophomonas maltophilia Sí > 7 Trauma, contusión pulmonar
Enterobacterias No < 7
Anaerobios No < 5 Coma, aspiración
SARM Sí > 7 EPOC, corticoides, diabetes mellitus, insuficiencia renal, trauma

Tomado de Rello J. REMI 2004;4:C15.
SASM: Staphylococcus aureus sensible a meticilina; SARM: Staphylococcus aureus resistente a meticilina; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva
crónica; SDRA: síndrome de distrés respiratorio agudo.

TABLA 2. Principales factores de riesgo de neumonía asociada 
a ventilación mecánica

Edad > 60 años
Duración de la ventilación mecánica
Antibióticos previos
Antiácidos o antihistamínicos-H2
Neumopatía crónica
Decúbito supino
Intubación nasal (traqueal o gástrica)
Distensión gástrica
Mantenimiento inadecuado del tubo endotraqueal
Condensaciones en el circuito del respirador
Aspiración presenciada
Coma
Nutrición enteral
Reintubación
Traqueotomía
Transporte del paciente
Traumatismo craneoencefálico
Neurocirugía
Enfermedades neuromusculares
Síndrome de distrés respiratorio agudo



— Inoculación directa de condensación procedente de los
circuitos del ventilador o a partir de nebulizadores u otros
instrumentos utilizados para el diagnóstico o el soporte
ventilatorio.

— Adherencia microbiana al tubo endotraqueal.
— Por contigüidad desde un sitio infectado (p. ej., espa-

cio mediastínico).
— Por vía hematógena a partir de un punto de infección

localizado (p. ej., catéteres).

Las dos últimas causas son excepcionales; la principal
ruta de origen de la neumonía asociada a VM es la aspi-
ración de las secreciones orofaríngeas contaminadas. El
contenido gástrico es la segunda vía de acceso más fre-
cuente. Recientemente se está considerando la importan-
cia de la placa dental en la colonización por gramnegati-
vos. Estos gérmenes proliferan cuando ésta se acumula2.

La aspiración repetitiva de secreciones de la orofaringe
hacia el árbol traqueobronquial o el reflujo y la aspiración
de contenido gástrico determinan el desarrollo de infec-
ciones endógenas. Este origen de infección se corresponde
con la mayoría de los casos de NAV, especialmente duran-
te la primera semana de VM. Los principales gérmenes
causantes suelen ser colonizadores habituales de orofarin-
ge como Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae
y Haemophylus influenzae sensibles a antibióticos. La
neumonía que se desarrolla después de la primera semana
de intubación suele estar causada por patógenos más re-
sistentes.

Colonización de la orofaringe
La orofaringe normalmente está recubierta de fibronec-

tina que proporciona una superficie de adhesión de gérme-
nes grampositivos a la mucosa. Los enfermos críticos pre-
sentan un aumento de los valores de proteasa que produce
una disminución de la inmunoglobulina A de la mucosa y
de fibronectina salivar; ello impide la unión de los gérme-
nes grampositivos a la mucosa, favoreciendo así la adhe-
rencia de bacterias gramnegativas estéricas y Staphylo-
coccus aureus; además hay que añadir que el uso de
antibióticos aumenta la colonización de la orofaringe y del
tracto respiratorio superior por gramnegativos.

La presencia del tubo endotraqueal mantiene abierta la
glotis facilitando el paso directo de las secreciones acumu-
ladas en la orofaringe hacia la vía aérea distal2. En los tu-
bos convencionales, el globo de neumotaponamiento es el
único mecanismo que permite el sellado del tracto respira-
torio inferior. El control de la presión de neumotapona-
miento manteniéndolo entre 25-30 cmH2O de presión ha
demostrado ser una medida de prevención eficaz14. Tam-
bién lo es el uso de tubos con sistema adicional de aspira-
ción de secreciones subglóticas15,16.

Colonización gástrica
El pH ácido del estómago tiene un efecto bactericida so-

bre los microorganismos deglutidos con los alimentos o con
la saliva, tras un tratamiento con antiácidos y bloqueado-
res H2, aumenta la flora gramnegativa produciendo la co-
lonización gástrica por bacterias gramnegativas. Por el re-
flujo gástrico del contenido contaminado, éste pasaría al
árbol traqueobronquial, pudiendo ser una causa de
NAV1,2. Mantener elevado el cabezal del paciente disminu-
ye el reflujo gastroesofágico17,18.

Biofilm
La presencia de biofilm se detecta pocas horas después

de la intubación. Su importancia se debe a que favorece el
crecimiento bacteriano a la vez que actúa de protector de
los patógenos impidiendo el acceso de los antibióticos. Se
ha testado la eficacia del recubrimiento con plata de los tu-
bos endotraqueales. Los resultados derivados del estudio
en fase II confirman la reducción de la concentración mi-
crobiana en la superficie de los tubos estudiados19.

Un estudio en una UCI médica de 100 pacientes con in-
suficiencia respiratoria demostró que las tasas de neumo-
nías y otras infecciones nosocomiales eran mucho más ba-
jas en pacientes con ventilación no invasiva que los
pacientes con intubación y VM (el 8 frente al 22%, el 18
frente al 60%; p = 0,04 y p < 0,001, respectivamente); ade-
más la proporción de los pacientes que recibieron antibió-
ticos para una infección nosocomial, el tiempo de estancia
media en la UCI y la mortalidad eran más bajos cuando
los pacientes estaban con ventilación no invasiva. Un re-
ciente metaanálisis muestra que la mortalidad se reduce
un 62% en pacientes con exacerbación de enfermedad pul-
monar obstructiva crónica con ventilación no invasiva en
comparación con la VM20-22.

Evitar la intubación y la VM constituye pues la primera
barrera defensiva para evitar la ocurrencia de NAV.

Entorno
Como se ha dicho, la vía endógena es la principal forma de

colonización e infección nosocomial en pacientes intubados.
Sin embargo, existen numerosas evidencias en la bibliogra-
fía médica publicada que indican la necesidad de mantener
la vigilancia y el control de la transmisión de microorganis-
mos procedentes de fuentes exógenas. La mayoría de los epi-
sodios de NAV son derivados de una fuente endógena, pero
en un porcentaje importante de ellos se reconoce una fuente
exógena de colonización, particularmente en aquellos causa-
dos por microorganismos que no forman parte de la flora
normal de la orofaringe como bacilos gramnegativos, sobre
todo Pseudomonas aeruginosa o Staphylococcus aureus, es-
pecialmente los resistentes a meticilina (SARM)1,3,23-26.

La principal fuente exógena de microorganismos son pa-
cientes colonizados; las manos del personal asistencial son
el vector principal de transmisión27,28. Pero los microorga-
nismos causantes de infección respiratoria también pue-
den proceder de elementos inanimados del entorno del pa-
ciente como instrumentos médicos para el tratamiento o el
diagnóstico de la enfermedad, superficies, fómites, ropa
tanto de cama como uniformes de los trabajadores, así
como del agua procedente del circuito del centro sanita-
rio, o del aire que circula en las unidades asistenciales
(tabla 3).

Los microorganismos exógenos causantes de infección
respiratoria nosocomial endémica o epidémica registra-
dos se transmitieron por:

— Las manos del personal sanitario durante procedi-
mientos invasivos o de cuidado de los pacientes.

— La inoculación desde aerosoles, instrumentos o ma-
teriales contaminados.

— La inoculación directa por paso de condensación con-
taminada procedente de las tubuladuras de ventilación
asistida durante maniobras de aspiración de secreciones,
cambios posturales u otras manipulaciones de los tubos.
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— La inhalación de micropartículas de agua contami-
nadas.

— La inoculación de agua contaminada durante la in-
gesta, por sonda nasogástrica o para el cuidado de la boca.

— Por vía aérea de microorganismos vehiculizados por
el aire.

La principal vía de transmisión de fuentes exógenas son
las manos del personal sanitario. Es conocido que los pro-
fesionales asistenciales en contacto directo con pacientes
se colonizan las manos de forma sistemática. La mayoría
de los estudios reporta la detección de personal coloniza-
do de forma transitoria, pero también permanente, por
Acinetobacter baumannii, Klebsiella spp., Enterobacter
spp., Pseudomonas aeruginosa o Staphylococcus aureus,
especialmente SARM26-31. Se ha demostrado que la higiene
deficiente es la principal causa de transmisión cruzada,
origen de brotes o epidemias32 y de episodios de NAV32-34.

Sin embargo, las manos también pueden colonizarse por
contacto con superficies u otros elementos contaminados.

Entorno inanimado
Son elementos y superficies que actúan como vectores

indirectos incluso a largo plazo, de ahí su importancia. La
capacidad que tienen algunos microorganismos para resis-
tir condiciones adversas de desecación y temperatura, y
permanecer durante días e incluso semanas en las super-
ficies del entorno hospitalario, apoyan las tesis de mante-
ner las estrategias de control incluso cuando el paciente ya
ha sido dado de alta, así como la necesidad de reforzar las
directrices de limpieza y desinfección del entorno inani-
mado. Particularmente problemáticos son los instrumen-
tos médicos utilizados para el soporte ventilatorio y el tra-
tamiento farmacológico, especialmente aquellos que
utilizan agua, y de diagnóstico que tienen acceso directo a
vías respiratorias. Se han descrito numerosos brotes de
NAV asociados al uso de estos elementos35-41. La mayoría
de ellos, sobre todo los relacionados con equipos ventilato-
rios y broncoscopios, por deficiencias en el proceso de lim-
pieza y desinfección42,43. Debido a la alta colonización de
las vías respiratorias en pacientes intubados, estos ele-

mentos son claros potenciales transmisores de infección
nosocomial, por eso deben ser sometidos a un estricto con-
trol y reprocesamiento44.

Numerosos estudios han mostrado, además, la relación
entre el desarrollo de infecciones respiratorias nosocomia-
les y sistemas de agua o aire.

Agua
Diferentes tipos de microorganismos causantes de infec-

ciones nosocomiales se han aislado en zonas húmedas del
entorno hospitalario, bacilos gramnegativos tipo Pseudo-
monas aeruginosa, Serratia marcescens, o Legionella spp.,
micobacterias, hongos y parásitos. La mayoría de los epi-
sodios de infección fueron causados por bacterias, parti-
cularmente Legionella spp.

La principal vía de entrada de Legionella spp. en hu-
manos es el tracto respiratorio por inhalación de gotitas
o aerosoles de agua contaminada, pero también por mi-
croaspiraciones de material procedente de la orofaringe
previamente colonizada43,45-48. Se han detectado casos de
infección respiratoria por Legionella causados por:

— Inhalación de aerosoles procedentes de torres de re-
frigeración, duchas, saunas, humidificadores y en nebuli-
zadores y aerosoles para el tratamiento pulmonar.

— Por aspiración directa del agua contaminada.
— En cura de heridas quirúrgicas, manejo de sondas na-

sogástricas y en limpieza de equipos de soporte ventilato-
rio (ambú).

— Por broncoaspiración en pacientes con bajo nivel de
conciencia, particularmente postoperados, de secreciones
orofaríngeas previamente colonizadas por fuentes exógenas.

Aire
Las infecciones respiratorias por hongos tienen un claro

componente de transmisión aérea. Aspergillus, Fusarium y
Mucorales son especies ubicuas del entorno que pueden
causar infección por exposición aérea, sobre todo en pacien-
tes neutropénicos, particularmente los sometidos a tras-
plantes de órganos sólidos. Las especies implicadas en la
neumonía nosocomial son Aspergillus fumigatus y Aspergi-
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TABLA 3. Microorganismos relacionados con fuentes exógenas

Fuentes exógenas Tipo de transmisión
Forma de transmisión Microorganismos relacionados

Personas Directa persona-persona SARM, ERV, Acinetobacter baumannii, Klebsiella spp.
Vía manos

Agua Directa entorno-persona Legionella spp., Pseudomonas aeruginosa, Serratia spp.,

Aire Inoculación directa por: 
Stenotrophomonas maltophilia

Aspiración
Mucor, Aspergillus, Mycobacterium tuberculosis

Instilación
Ingesta
Inhalación

Superficies Cruzada persona-entorno-persona ERV, SARM, BLEAS, Acinetobacter baumannii, Klebsiella spp., virus
respiratorio sincitial, Rotavirus

Vía manos

Material médico Cruzada persona-material-persona Legionella spp., Pseudomonas aeruginosa, Serratia spp., Acinetobacter 
Vía manos baumannii, Klebsiella spp., Burkholdelia cepacia, micobacterias
Inoculación directa

SARM: Sthaphylococcus aureus resistente a meticilina; ERV: enterococo resistente a vancomicina; BLEAS: enterobacterias productoras de
betalactamasas de espectro ampliado.



llus flavus. La ruta habitual de entrada al pulmón es la in-
halación de las esporas. La mayoría de los brotes descritos
se relaciona con fallos de las medidas de prevención de los
sistemas de aire y durante períodos de movimientos de tie-
rra en procesos de construcción o remodelaciones en los cen-
tros hospitalarios que generan importantes cantidades de
polvo y suciedad que pueden alcanzar la estructura y los
circuitos de aire de las unidades de cuidados intensivos49-52.

Prevención
Estrategias generales

El conocimiento de la patogénesis de la infección respi-
ratoria en el paciente intubado es el punto primordial de
la prevención. En segundo lugar, el seguimiento epidemio-
lógico que proporciona el mapa de las infecciones en el me-
dio donde trabajamos facilitando datos sobre el tipo de in-
fección, el patrón de microorganismos, los factores de
riesgo, además de la detección temprana de brotes epidé-
micos. En los datos obtenidos en los dos campos se basará
el desarrollo de las políticas de prevención y el diseño de
las estrategias específicas para el control de la transmi-
sión de microorganismos que en este caso deben contem-
plar tanto las fuentes endógenas como exógenas.

El desarrollo de las estrategias y el abordaje deben ser
multidisciplinarios, pero para que sean efectivas debere-
mos disponer de los recursos y soportes estructurales ne-
cesarios para facilitar y favorecer las acciones de preven-
ción, diagnóstico, control y seguimiento epidemiológico.

Aunque no existan trabajos que documenten cómo debe
ser la estructura física de una UCI, es evidente que dispo-
ner de habitaciones cerradas que faciliten el aislamiento
físico de los pacientes, estructuras de superficies lisas, no
porosas y fáciles de limpiar, así como suficientes puntos de
higiene de manos accesibles repercutirán en el control de
la presencia de patógenos en el entorno.

Es recomendable disponer de suficiente material o ins-
trumental de uso compartido para que permita el repro-
ceso sin dificultades y “sin prisas” y que exista el personal
adecuado, tanto en número como entrenamiento, para rea-
lizar la limpieza y desinfección de estructuras, superficies
y materiales. Se requiere mantener la educación conti-
nuada para garantizar el entrenamiento y la predisposi-
ción de los diferentes profesionales en optimizar la calidad
de sus servicios.

La importancia de la preparación y el nivel de conoci-
miento del personal asistencial así como la ratio enferme-
ra-paciente siguen siendo factores cruciales para desarro-
llar adecuadamente las políticas de prevención. Aunque
no existe una correlación lineal entre la atención de en-
fermería y la incidencia de infección, hay suficientes evi-
dencias en la literatura médica para afirmar que la sobre-
carga de trabajo del equipo de enfermería y la restricción
de enfermeras calificadas son factores que incrementan la
transmisión cruzada de microorganismos53.

Estrategias sobre el entorno vivo

Manos
La higiene de las manos y el uso de guantes son las ba-

rreras más efectivas para controlar la infección cruzada.
Los guantes reducen la exposición al material contamina-
do y a las fuentes de microorganismos, impidiendo que las

manos contacten con cantidades importantes de microor-
ganismos. Sin embargo, su efectividad no es total ya que
pueden presentar microperforaciones que permitan el
paso de patógenos a la piel de las manos, o éstas pueden
contaminarse durante el proceso de retirada de los guan-
tes. Por eso es imprescindible la higiene de manos aún
después de haber usado guantes.

La higiene de manos es el punto capital en control de la
transmisión cruzada32,54-57. Es imprescindible realizar la hi-
giene de manos siempre antes de realizar cuidados al pa-
ciente (higiene oral, aspiración de secreciones, manejo de
sonda nasogástrica) y antes de manipular materiales o ins-
trumentos que tengan contacto con vías respiratorias (cir-
cuitos de ventiladores, tubuladuras, nebulizadores, etc.).

El lavado de manos usando agua y jabón neutro es me-
nos efectivo que la antisepsia de manos. De hecho la efec-
tividad del lavado está en la capacidad de arrastre del
agua y la presencia de sustancias tensoactivas que facili-
tan la emulsión de las grasas promoviendo la eliminación
de la materia orgánica y la suciedad de las manos. Elimi-
na, por arrastre, la flora transitoria pero no puede elimi-
nar los microorganismos residentes de la piel. Su eficacia
depende del tiempo de lavado.

Aun cuando la transmisión cruzada de patógenos se
debe básicamente a flora no residente de la piel, la anti-
sepsia ofrece una mayor efectividad en la eliminación de
microorganismos porque los inactiva. Actualmente se re-
comienda el uso de antisépticos de manos basados en al-
cohol que actúan por fricción de la piel y no requieren el
uso de agua. Su efecto antimicrobiano se basa en la desna-
turalización de las proteínas y son activos frente bacilos
grampositivos y bacilos gramnegativos, incluidos los mul-
tirresistentes (SARM, Enterococcus resistente a vacomici-
na [ERV], Acinetobacter baumannii), micobacterias, hon-
gos y virus capsulados (virus de la inmunoficiencia
adquirida, de la hepatitis B y C, y respiratorio sincitial).
Numerosos estudios in vivo han demostrado que su acti-
vidad antimicrobiana es superior al lavado de manos y a la
antisepsia con jabones de clorhexidina o povidona yoda-
da. La facilidad de aplicación, la rapidez de acción y la
disminución de los efectos secundarios han hecho que me-
jore el cumplimiento y, por tanto, la eficacia de la higiene
de manos del personal sanitario. La adición de emolientes
en los productos basados en alcohol ha contribuido tanto
a su implementación porque disminuyen la aparición de
efectos secundarios en la piel como sequedad, irritación o
lesiones de la piel derivadas del uso del producto, pero,
además, los emolientes incrementan la acción antimicro-
biana debido a que retardan la evaporación del producto
prolongando su acción sobre la piel.

Cuidado del paciente
En el proceso de atención del paciente, la prevención de

la transmisión de microorganismos durante el manejo de
material y elementos relacionados con las vías respirato-
rias es capital. Las estrategias estarán dirigidas a dismi-
nuir las maniobras de manipulación de las vías respirato-
rias tanto como sea posible y evitar acciones que puedan
provocar inoculación directa a pulmón. Los humidificado-
res por agua caliente se correlacionan a índices mayores
de NAV que los intercambiadores de calor y humedad por-
que provocan altas condensaciones en el circuito y requie-
ren aperturas continuas del sistema para retirar el con-
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densado. La manipulación frecuente incrementa el riesgo
de transmisión exógena de patógenos. Actualmente se es-
tán comercializando humidificadores que disponen de cir-
cuitos calentados que disminuyen la presencia de conden-
sación. De todas formas, es preciso evitar acciones que
puedan provocar inoculación directa del condensado a las
vías respiratorias distales, por eso es recomendable man-
tener los circuitos por debajo de la altura del tubo endo-
traqueal, teniendo especial cuidado durante las maniobras
de apertura del circuito, de cambio de posición del pacien-
te o durante la aspiración de secreciones58.

Estrategias sobre el entorno inanimado

Superficies y materiales
Se recomienda realizar la limpieza de las superficies

verticales y, sobre todo horizontales, del entorno inmedia-
to del paciente de la UCI al menos 2 veces al día. Los de-
sinfectantes con mejor efectividad son el hipoclorito sódi-
co y la asociación de aldehídos al 1%. No existen
evidencias de que se requieran desinfectantes especiales
para el control de microorganismos multirresistentes, pero
sí que se ha correlacionado la intensidad de la limpieza
con el control de brotes59. El reproceso de los instrumen-
tos y materiales médicos que entran en contacto con el te-
jido pulmonar requiere una desinfección de alto nivel y, si
es posible, la esterilización después de cada uso44,59,60. Los
sistemas automatizados de desinfección estandarizan el
proceso y disminuyen la exposición del personal a los de-
sinfectantes, por eso son más recomendables que la desin-
fección manual. La desinfección de alto nivel consiste en la
inmersión del material en un desinfectante potente o un
esterilizante químico después de haber desmontado y rea-
lizando las acciones necesarias para que se acceda a todas
sus superficies (tabla 4). Aclarar el material con agua es-
téril y proceder al completo secado para evitar recontami-
naciones por humedad. El secado y el almacenaje deben
realizarse en condiciones de asepsia. El procedimiento
debe ser particularmente estricto en el reprocesamiento de
broncoscopios pues estos elementos se han relacionado con
la mayoría de los brotes de infección respiratoria por ma-
terial semicrítico descritos en la literatura médica.

Agua
El agua y el circuito de agua del centro hospitalario de-

ben ser controlados para impedir el crecimiento microbia-
no. Para ello es necesario realizar la limpieza física y quí-
mica de los depósitos, la instalación y los terminales al
menos una vez cada año, con fricción física de las superfi-
cies e hipercloración a 100 mg Cl2/l de agua. El manteni-

miento del agua caliente se realiza conservando tempera-
turas superiores a los 50º C en los grifos y por encima de los
60º C en los depósitos. El control del agua fría puede reali-
zarse manteniendo valores de cloro libre residual entre
1-2 mg/l (p.p.m.) (0,1 mg /l de cloro libre destruye el 99% de
las Legionella spp. en 40 min.). Algunos centros utilizan
sistemas de ionización cobre/plata ya que la utilización de
cloro puede provocar daños al circuito por corrosión61. El
uso de los sistemas de ionización requiere un estricto con-
trol de la concentración de iones en el agua de consumo.

La vigilancia epidemiológica y la rutina de manteni-
miento de la red de agua y depósitos son las dos medidas
clave del control de las legionelosis.

Ya que el uso de agua contaminada procedente de la red
se ha asociado a brotes de Legionella spp. durante proce-
dimientos de terapia respiratoria, pero también durante el
control de sondas nasogástricas o el cuidado de heridas
quirúrgicas, se recomienda utilizar agua estéril en estas
situaciones.

Aire
La ventilación deberá crear sobrepresión para evitar que

el aire exterior, no filtrado, penetre a través de las rendi-
jas de ventanas y puertas. Los volúmenes de aire de im-
pulsión y extracción deberán seleccionarse para conseguir
presiones positivas o negativas de acuerdo con las necesi-
dades de cada zona. Idealmente en la UCI cada habitación
debería disponer de un sistema que permitiera modificar
individualmente las condiciones según los requerimientos
de la situación del paciente. El aire utilizado procederá so-
lamente del exterior y no se utilizará aire recirculado, con
un recambio de aire de al menos 15 ciclos por hora. La
toma del aire exterior debe estar alejada de salidas de ga-
ses, humos u otras fuentes de contaminación ambiental.
Tanto las tomas de aire como los conductos y las unidades
terminales de impulsión de aire deben tener fácil acceso y
ser desmontables para facilitar la efectividad de la limpie-
za y descontaminación. Se recomiendan los circuitos con 3
niveles de filtrado (toma exterior, conductos y unidad ter-
minal); es imprescindible el uso de filtros absolutos en la
unidad terminal para el control del aire que circula en la
UCI. Existen diversos tipos de filtros de alto filtrado (tabla
5); el HEPA es el usado habitualmente. Diferentes publica-
ciones confirman la eficacia de estos elementos en la elimi-
nación de patógenos dispersados por vía respiratoria, par-
ticularmente, Aspergillus, y su trascendencia clínica52,53,62.

De todas formas, otras medidas son necesarias particu-
larmente en aquellas situaciones en que se incremente el
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TABLA 4. Desinfectantes de alto nivel para el reproceso 
de material semicrítico

Producto desinfectante Concentración 
de uso (%)

Tiempo de
exposición (min)

Glutaraldehído 2 20
Ortoftalaldehído 0,55 10
Ácido peracético 0,2-0,35 10-20
Peróxido de hidrógeno 7,5 30
Ácido peracético 

+ peróxido de hidrógeno 0,08 + 7,5 15

TABLA 5. Filtros de aire de alta eficacia

Tipo de filtro
Permeabilidad

(tamaño 
de partículas)

Eficacia de filtrado
(%)

HEPA < 3 × 10-4 µm 99,97
Eficacia alta

VEPA < 3 × 10-6 µm 99,997
Eficacia muy alta

ULPA < 3 × 10-9 µm 99,9999997
Eficacia super alta

HEPA: filtro de partículas de alta eficiencia; VEPA: filtro de muy alta
eficiencia; ULPA: filtro ultra eficiente.
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riesgo de transmisión, como cuando se producen movi-
mientos de tierra por trabajos de construcción o remode-
lación dentro o cerca del centro hospitalario. En esta si-
tuación se requieren medidas estrictas para sellar la zona
de construcción así como de las UCI evitando el acceso de
aire contaminado por las aperturas estructurales51,52.

Conclusiones
El desarrollo de NAV es altamente dependiente de la ca-

lidad del manejo de la vía aérea artificial y del tracto res-
piratorio del paciente.

La mayoría de los episodios de NAV tiene un origen en-
dógeno; la aspiración de secreciones orofaríngeas es el
principal mecanismo de infección.

Se ha descrito un no despreciable número de episodios
relacionados con fuentes exógenas, particularmente en
forma de brotes, muchos de ellos relacionados con microor-
ganismos resistentes a antibióticos.

El control de las fuentes exógenas tiene su pilar básico
en la higiene de las manos. La limpieza de superficies y la
desinfección de instrumentos previenen la transmisión
cruzada.

La política de prevención y control de la NAV debe tener
un enfoque multidisciplinario que aborde tanto estrate-
gias destinadas a la vía endógena como exógena.
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