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INTRODUCCIÓN 

La neumonía asociada al ventilador (NAV) es aquella que se produce 48 horas 

después de iniciada la ventilación mecánica, independientemente de si esta se 

aplica por medio de intubación endotraqueal o a través de traqueostomía. La 

NAV es la infección más frecuente en la unidad de cuidados intensivos (UCI), 

además conforma el 90% de las neumonías intrahospitalarias, las cuales 

constituyen la segunda causa de infección en un hospital solo por detrás de las 

infecciones urinarias1. 

INCIDENCIA 

La incidencia de la NAV es en general de alrededor del 15% al 20% de los 

pacientes ventilados2, esta varía dependiendo de varios factores, como son el 

estado del paciente previo al proceso, si presenta comorbilidades, si tiene 

SIRPA y el tiempo que dura la ventilación mecánica. 

Al revisar la literatura encontramos que la incidencia de la NAV varía de un 

16% a un 55%, así como la mortalidad, la cual va de un 33% a un 78%, estas 

variaciones dependen de los factores antes mencionados. En el estudio de 

Torres y colaboradores, se estudiaron 322 pacientes internados en la UCI 

encontrándose una incidencia del 24% y una mortalidad del 33%3, estos 

resultados contrastan con los reportados por Fagon y colaboradores, en una 

muestra de 1198 pacientes en los que se encontró una incidencia del 28% con 

una mortalidad del 53%4.  

Por otra parte es muy claro que la presencia de SIRPA cambia ostensiblemente 

estos  números, en el estudios de Markowitz y colaboradores en el que se 

incluyeron 134 pacientes con SIRPA quienes desarrollaron NAV, la incidencia 
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fue de un 37% con una mortalidad del 57%5, pero la incidencia más alta 

reportada 55% con una mortalidad del 78% se encuentra en el estudio de 

Chastre y colaboradores6.  

FACTORES DE RIESGO 

Son varios los factores de riesgo involucrados con la presencia de NAV7, todos 

provocan una disminución de los mecanismos de defensa naturales de las vías 

aéreas o favorecen la inoculación de bacterias dentro del parénquima 

pulmonar, estos son divididos en dos, los asociados al paciente (sexo 

masculino, enfermedad pulmonar pre-existente, enfermedades comorbidas e 

insuficiencia de órganos múltiple) y los asociados a los distintos tratamientos 

(intubación, aspiración, colonización del tubo digestivo) que el paciente recibe, 

algunos de estos factores merecen mención especial. 

La intubación endotraqueal es quizás el principal factor de riesgo para 

desencadenar una NAV8, se ha demostrado que la incidencia de NAV aumenta 

de 6 a 20 veces solo por que el paciente se intube, es por eso que se 

recomienda evitarla hasta donde sea posible. Otro de los factores relevantes 

asociados al tratamiento que el paciente recibe es la alimentación, siempre es 

preferible alimentar al paciente por vía enteral, sin embargo es importante 

recordar que la posición supina favores la aspiración8, por lo que debe evitarse 

y alimentar al paciente en posición de semirecumbente. Por otra parte la 

nutrición parenteral plantea también varios riesgos9 para el desarrollo de la 

NAV, infecciones del catéter, o la falta de uso del tubo digestivo, que favorece 

la colonización por bacterias, la cuales pueden alcanzar al pulmón por 

aspiración o por vía hematógena, asociada a traslocación bacteriana. 
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Finalmente el uso de medicamentos para prevenir el sangrado de tubo 

digestivo asociado al estrés, se ha relacionado con el desarrollo de NAV10, 

principalmente los inhibidores H2 y los inhibidores de la bomba de protones, 

que favorecen la colonización del tubo digestivo. 

Desde el punto de vista del paciente, los factores de riesgo más importantes 

son, SIRPA como patología pulmonar, que está demostrado incrementa la 

incidencia de la NAV, así como la mortalidad11 y la presencia de 

comorbilidades, como la diabetes mellitus, insuficiencia renal o hepática 

crónicas o patología pulmonar pre-existente. 

 PATOGENIA 

Se ha demostrado que las bacterias llegan a la vía aérea directamente o por 

vía hematógena. En el primer caso el material infectado puede alcanzar las 

vías aéreas inferiores por aspiración o por inhalación; cuando el mecanismo 

involucrado es la vía hematógena, las bacterias provienen de un sitio lejano de 

infección, o del tubo digestivo.  

De los factores mencionados el más relevantes es la aspiración, la cual explica 

el 80% de los casos de NAV,  se produce por la aspiración de bacterias que 

han colonizado las vías aéreas superiores y la faringe12, estas bacterias se 

encuentran principalmente en la secreción que se acumula por arriba del globo 

del tubo endotraqueal, el cual no sella la vías aérea, lo que permite el paso de 

la misma al tracto respiratorio inferior, el número de bacterias y su toxicidad 

provocan el desarrollo de la NAV. La inhalación de bacterias que llegan a 

provocar NAV, se produce por la contaminación del material utilizado en la 

ventilación mecánica, principalmente los ventiladores y las mangueras de 
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ventilación, lo que provoca una inoculación constante del parénquima pulmonar 

con material infectado. 

Menos frecuente es que la NAV se desarrolle por vía hematógena, en este 

caso las bacterias provienen de un sitio distante y viajan a través de la sangre, 

hasta alcanzar el pulmón, en estos casos la bacterias pueden provenir de un 

sitio de infección distante al pulmón (foco de infección), o pueden alcanzar el 

torrente sanguíneo desde el tubo digestivo (translocación bacteriana) y 

provocar la neumonia, este último mecanismo se  asocia a pacientes quienes 

tienen largos periodos de tiempo sin alimentarse por vía digestiva13. 

ETIOLOGÍA Y CLASIFICACION  

La clasificación actual de la NAV es de orden epidemiológico y se basa en si la 

misma se presenta antes o después del 4º día de ventilación mecánica, lo que 

determina que se le considera de inicio temprano o de inicio tardío. La razón 

epidemiológica de esta clasificación se basa en en el hecho de que las 

bacterias involucradas son diferentes14,15, en la NAV de inicio temprano 

predominan las bacterias adquiridas en la comunidad como son, Streptococo 

Pneumonie, Stafilococo Aureus, Hemofilus specie y Enterobacteraceas. En la 

NAV de inicio tardío las bacterias involucradas son las que predominan dentro 

del hospital, Pseudomonas Aureoginosa, Acinetobacter Baumanii, 

Stenotrofomonas Maltofilia y Stafilococo Aureus15. Con respecto a las bacterias 

involucradas en la NAV de inicio tardío, en nuestro hospital realizamos un 

estudio16, en el que encontramos que los agentes causales, son similares a los 

reportados en la literatura. 
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DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de NAV puede hacerse de dos formas, la primera clínico-

radiológica, la segunda microbiológica, cada una de las cuales tiene sus pros y 

contras. El diagnóstico clínico-radiológico se hace siguiendo las guías de la 

ATS (Asociación Americana de Tórax)17 en las que se establecen criterios 

menores los cuales son, fiebre, secreción bronquial mucopurulenta y 

leucocitosis mayor de 15,000, así como un criterio mayor que es, la presencia 

de infiltrado en la radiografía de tórax nuevo o persistente, se requiere de la 

presencia de dos criterios menores y el mayor para establecer el diagnóstico. 

En el método microbiológico los que se hace es tomar una muestra de la 

secreción en el árbol bronquial (aspirado traqueal, lavado bronquialveolar o 

cepillado utilizando la técnica del cepillo oculto) y se envía la muestra a cultivo 

cuantitativo (el cuál es el estándar de oro para establecer el diagnóstico 

etiológico de la NAV), mediante el cual se  establece si crecen bacterias y la 

cantidad de las mismas, reportada en unidades formadoras de colonias (UFC), 

hay una línea de corte de la cantidad de bacterias obtenidas dependiendo el 

método usado para obtener la muestra, que nos permite establecer el 

diagnóstico18-20, tabla 1. 

Muestra  UFC/ml 

Cepillo oculto  >103 

Lavado bronquialveolar  >104 

Aspirado traqueal  >106 

Tabla 1.‐ Origen de la muestra y línea de corte diagnóstica para NAV(ref) 

Ambos métodos tienen sus limitaciones, en el caso del diagnóstico por medio 

de los criterios de ATS, se ha demostrado que tiene una sensibilidad entre el 
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60% y el 80% y una especificidad  del 45% al 55%21,22, por lo que sobre 

diagnostica la enfermedad, lo que provoca una sobreutilización de antibióticos, 

a manera de disminuir el error se diseño la escala de infección pulmonar (CPIS 

por sus siglas en ingles, Clinical Pulmonary Infection Score)22,24 tabla 2.  

Parámetros Puntos 
Temperatura (ºC)  

De 36.5 a 38.4 0 
De 38.5 a 38.9 1 

> 39 o < 36 2 
Leucocitos (mm3)   

De 4,000 a 11,000 0 
< 4,000 o > 11,000 1 

Neutrófilos en banda > 50% agregar 1 
Secreción traqueal   

Ausencia de secreción 0 
Secreción no purulenta 1 

Secreción purulenta 2 
Oxigenación: PaO2/FiO2 (mm Hg)   

> 240 o SIRPA 0 
< 240 sin SIRPA 2 

Radiografía de tórax   
Sin infiltrado 0 

Infiltrado difuso o en parches 1 
Infiltrado localizado 2 

Tabla 2.‐ (CPIS) Puntaje clínico de infección pulmonar 

Con el CPIS se pretende optimizar el uso de antibióticos, esta escala se aplica 

el día que se establece el diagnóstico (día uno) y al tercer día, si el número que 

se obtiene el día uno es igual o mayor a 6 se inician antibióticos, se repite la 

escala el día 3, si el número que se obtiene es menor a 6 se suspenden 

antibióticos, si es igual o mayor a 6 se mantienen, cabe mencionar que a pesar 

de usar la escala se siguen sobre utilizando los antibióticos. Esto se explica 

porque en los pacientes críticamente enfermos, las causas de fiebre o 

leucocitosis son múltiples  (líneas vasculares, medicamentos, infecciones, 

neoplasias, etc.) y en lo que respecta al criterio mayor infiltrado pulmonar 

nuevo o persistente, también puede haber varias causas no infecciosas, 

atelectasia, tromboembolia, edema pulmonar25. 
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Por otra parte el diagnóstico microbiológico establecido por cultivo cuantitativo 

ha demostrado una sensibilidad del 45% al 100% y una especificidad del 50% 

al 100% 26,27, y tiene como principal inconveniente el que requiere de un 

proceso de 72 horas después de tomada la muestra, lo que es poco práctico, 

tratándose de un enfermo críticamente enfermo. Otros problemas asociados al 

cultivo cuantitativo que inciden en las cifras de sensibilidad y especificidad son, 

un número importante de pacientes con NAV han sido tratados previamente 

con antibióticos, lo que altera el crecimiento de las bacterias, otro es inherentes 

al comportamiento de las bacterias, como es el efecto swarming de la especie 

Proteus28, este fenómeno implica que si en la muestra cultivada se encuentra 

Proteus, este no dejará crecer ninguna otra batería, lo que es relevante, ya que 

en muchos de estos casos la infección la causan varias bacterias y este efecto 

impide que las identifiquemos.  

Lo anterior ha provocado que se acepte en este momento el diagnóstico 

clínico-radiológico como el criterio consensuado en la guías del diagnóstico y 

tratamiento de la NAV1. 

 

MÉTODO PASS 

Recientemente en el departamento de microbiología de nuestra facultad de 

medicina, se desarrolló un método que permite identificar las 4 principales 

bacterias involucradas en la NAV de inicio tardío, Pseudomonas Aureoginosas, 

Stafilococus Aureus, Acinetobacter Baumanii y Stenotrofomonas maltofilia, este 

método utiliza la reacción en cadena de la polimerasa  (PCR), es único en su 

tipo ya que es una PCR múltiple, lo que permite correr la búsqueda de las 
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cuatro bacterias al mismo tiempo (PASS), además tarda 6 horas en obtener 

resultados29, este estudio estableció también la línea de corte para considerar 

que el número de bacterias estaba asociado a infección tabla 3. 

 

P. aeruginosa  1x104 

A. baumannii  1x103 

                               S. aureus  1x103 

S. maltophilia  1x103 

Tabla 3.‐ Límite de detección (copias del gen/ml) para diagnóstico de NAV 

El método tiene varias ventajas teóricas sobre el cultivo cuantitativo, la primera 

es que tarda 6 horas en reportarse, la segunda es que identifica el ADN de las 

baterías, por lo que permite realizar una cuenta del número de bacterias por 

separado en la muestra, más específico que la UFC del cultivo cuantitativo, otro 

beneficio, asociado al hecho de que mide el ADN de las bacterias es que evita 

el efecto swarming del proteus.  

TRATAMIENTO 

Actualmente la NAV se trata en forma empírica1,30, independientemente del 

método de diagnóstico que se utilice, en el caso de los criterios de la ATS estos 

son clínicos, no se basan en la detección de una bacteria, sino en las 

probabilidades establecidas estadísticamente, basados en la epidemiología de 

la enfermedad y en el comportamiento de las bacterias en el medio 

hospitalario, en el caso del el cultivo cuantitativo esta  tarda 72 horas en 

reportarse, obligando al clínico a iniciar tratamiento después de tomada la 

muestra ya que se trata de una patología con alta morbilidad y mortalidad, el 
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esquema podrá modificarse a las 72 horas dependiendo del reporte del cultivo 

y la evolución del padecimiento. 

Lo anterior impacta en diversos aspectos de la NAV entre los que podemos 

mencionar, la morbilidad y la mortalidad, ya que en un porcentaje de los casos 

los antibióticos utilizados no son los adecuados. Por otra parte se afecta el 

costo de la enfermedad, si no se trata adecuadamente, se incrementan los días 

de hospital y el uso de cuidados especiales. 

 

JUSTIFICACIÓN 

La NAV constituye la infección más frecuente de la UCI, tiene una alta morbi-

mortalidad, y los costos asociados son altos. Sería importante contar con 

mejores métodos diagnósticos, que nos permitan impactar favorablemente en 

la enfermedad.  

Los métodos actuales de diagnóstico tienen un alto índice de error, y si se 

quiere establecer el agente causal (diagnóstico específico), hay que solicitar un 

cultivo cuantitativo, el cuál tarda 72 horas en reportarse. 

El método PASS a través de la PCR múltiple recientemente desarrollado en 

nuestra facultad, puede ser una excelente alternativa para contar con 

diagnóstico específico temprano (6 horas), lo que  de demostrase, podrá incidir 

en la morbi-mortalidad y en los costos de la enfermedad.  

Para validar la utilidad del método PASS en la NAV de inicio tardío, y poder 

utilizarlo en la evaluación de casos sospechosos es necesario compararlo con 

el estándar de oro que es el cultivo cuantitativo. 
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HIPOTESIS 

El método PASS es tan útil como el cultivo cuantitativo para establecer el 

diagnóstico etiológico de la NAV de inicio tardío. 

 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar la utilidad del método PASS para establecer el diagnóstico 

etiológico de la NAV de inicio tardío. 

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Realizar un seguimiento clínico de los casos utilizando el CPIS. 

Determinar la utilidad del método PASS para establecer el diagnóstico 

etiológico de la NAV de inicio tardío. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

El estudio se realizo en el Hospital Universitario de Monterrey NL México por el 

servicio de Neumología y Terapia Intensiva y el Departamento de Microbiología 

de la Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de Nuevo León y  

después de haber sido revisado y aprobado por el Comité de Ética. El estudio 
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se condujo en la UCI adultos y UCI post-quirúrgicos las cuales llevan el 

protocolo de manejo de la NAV de acuerdo a las guías de prevención.  

Los pacientes elegibles para el estudio deberían cumplir  el diagnóstico de NAV 

por criterios de ATS,  estar hospitalizados en las áreas mencionada de UCI,  

con más de 4 días de intubación. Todos los pacientes cumplieron con  los 

criterios clínico-radiológicos establecidos por la ATS para diagnostico de NAV 

que son: fiebre, secreciones endotraqueales purulentas, leucocitosis > 15,000 y 

una radiografía de tórax con un infiltrado pulmonar nuevo o persistente.  

Las secreciones purulentas por el tubo endotraqueal fueron evaluadas todos 

los días por nuestro equipo de terapia respiratoria y reportadas al residente de 

neumología rotando por la UCI o al profesor de Neumología y terapia intensiva 

para que evaluaran al paciente con el puntaje CPIS y corroboraran si cumplía 

con los criterios de inclusión para llegar al diagnostico de NAV. 

En caso afirmativo se encargaban de que el familiar más  próximo al paciente 

llenara  el consentimiento informado. 

Se excluyeron pacientes con inestabilidad hemodinámica que contraindicará la 

broncoscopia, hipoxemia refractaria con relación FiO2/PaO2 < 200 o aquellos 

que no aceptaran participar firmaran  el consentimiento informado. 

Después de incluir al paciente se analizaron las siguientes variables: edad, 

sexo, enfermedad de base, CPIS al día uno y tres, días en la UCI, duración de 

la VM, uso de antibióticos previos y cultivos previos. A   todos los pacientes se 

les realizó  broncoscopia con lavado bronquialveolar, utilizando un 

broncoscopio Olimpus PD20, el material obtenido del lavado se dividió en dos 

partes, una se enviaba a cultivo cuantitativo y la otra a PASS. 
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El cultivo cuantitativo se llevo al cabo preparando diluciones seriadas de la 

muestra, con siembra en medios de cultivo, incubación y posterior revisión, 

determinándose si habían crecido baterías y de ser así, realizándose un conteo 

de las colonias obtenidas. 

Las muestras para PASS se trataron de la siguiente manera, inicialmente se 

realizó una centrifugación de la muestra, posteriormente se extrajo el ADN 

utilizando el método de fenol-cloroformo SEVAG, a partir del ADN obtenido  se 

preparó la mezcla de reacción y se llevó a cabo la PCR múltiple en tiempo real, 

usando para esto un equipo SMART CYCLER. 

Una vez obtenidos los resultados del CPIS y del PASS se compararon con el 

cultivo cuantitativo, obteniéndose para ambos métodos, sensibilidad, 

especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo negativo y certeza 

diagnóstica, además se decidió realizar una prueba de concordancia entre el 

PASS y el cultivo cuantitativo, utilizando la correlación de Spearman, en la que 

se catalogaron los resultados del cultivo cuantitativo y del PASS en 4 

categorías, tabla 4. 

Cultivo Cuantitativo PASS 

1= Negativo 1 = Negativo 

2= 4 1X 10
3

 2 =1 X 10
2-3

 

                          3= 1 X 10
4

                        3=1 X 10
3-4

 

                          4= 1 X 10
5

 o más        4=1 X 10
5

 o más 

Tabla 4.‐ Categorías, correlación Spearman 
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RESULTADOS 

Se incluyeron en el estudio 21 pacientes, 13 hombres y 8 mujeres, todos con 

diagnóstico de NAV de inicio tardío por criterios de ATS, tabla 5. En el proceso 

de selección se perdieron 12 pacientes, porque se negaron a participar. 

Sexo Edad Dx de base Enf Comorbidas Día Intubación Cultivo cuantitativo PASS

F 29 Lupus, Dermatomiositis No 21 S. aureus  y P. aeruginosa  <  1 X103 S. aureus  5.2 x 103

M 60 Politraumatizado Epilepsia 5 Negativo Negativo

M 76 Insuficiencia Cardíaca DM, Cardiopatía isquémica 16 P. aeruginosa  7  X 104 P. aeruginosa , 1 X 103; S. maltophilia  1X 10 2

M 38 Trauma craneal severo No 5 E. coli  > 108 Negativo

F 47 Espondilodisquitis No 8 A. baumannii  1.3 X 105 A. baumannii  1 X 10 4

M 73 NAEC DM  7 Negativo Negativo

F 20 Sd. Hemolítico (no dx) No 36 P. aeruginosa  3.5 X 104; Serratia liquefaciens 1.3 X 10 5 P. aeruginosa , 1 X 102; S. maltophilia  1X 10 3

M 20 Trauma craneal severo No 7 A. baumannii  > 1 X 106 A. baumannii  1 X 10 5

M 50 Sepsis abdominal Hepatopatía Child B 18 S. Coagulasa Neg 1 X 106 Negativo 

F 56 Coma mixedematoso No 23  P. aeruginosa 3.7 X104; S. maltophilia,  4 X 104 P .aeruginosa , 1 X 10 3; S. maltophilia  1X10 3

M 56 FID agudizada No 8 Negativo Negativo

F 23 NAEC Obesidad mórbida 20 A. baumannii  5 X 106 A. baumannii  1.2 X 105

M 57 Trauma craneal severo Insuficiencia renal aguda 8 A. baumannii  1 X 105, S. aureus  4 X 105 A. baumannii  1X 10 4; S. aureus  9.1 X 10 5

M 43 Trauma craneal severo Alcoholismo 4 S. aureus  8 X 104 S. aureus  8.1 X10 4

M 23 Celulitis Obesidad mórbida 7 P. aeruginosa  7 X 104 P aeruginosa  9.2 X10 4; A baumannii  2.1X 10 3

M 55 Sepsis abdominal No 4 Negativo Negativo

M 25 Crisis Drepanocítica No 5 Negativo Negativo

M 21 Trauma craneal severo No 5 A. baumannii  5 X 105, S. aureus  2 X 105 A. baumannii 2   X 104, S. aureus  25 X 105

F 85 Hemorragia Subaracnoidea HTA 4 S. aureus  1.5 X 105 S. aureus  6.1 X 10 3

F 45 Trauma craneal severo No 7 A. baumannii  3X103; S Coag Neg X10 3 A. baumannii  2.9 X 10 4

F 54 Sepsis   No 5 S. aureus  2 X104; S.maltophilia  9.5 X10 4 Negativo

 Tabla 5.‐ características de los pacientes incluidos 

El uso del CPIS arrojó los siguientes resultados, sensibilidad de 63%, 

especificidad de 40%, valor predictivo positivo de 77%, valor predictivo negativo 

de 25% y una certeza diagnóstica de 57%. 

El PASS mostró una sensibilidad del 81%, especificidad del 100%, valor 

predictivo positivo del 100%, valor predictivo negativo del 63% y una certeza 

diagnóstica del 86%, con una valor de P < 0.003. 
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La correlación de Spearman entre el PASS y el cultivo cuantitativo resultó en 

0.978. 

En el análisis completo de los resultados se encontraron otros hallazgos dignos 

de comentarse, en 3 pacientes el PASS fue capaz de detectar la presencia de 

dos bacterias, el cultivo cuantitativo en estas muestras solo detectó una 

bacteria, en los tres casos la bacteria que el PASS identificó y el cultivo no, fue 

Stenotrofomonas maltofilia, en dos de estas muestras el número de bacterias 

encontrado fue significativo para infección.  

Por otra parte el cultivo cuantitativo identificó en un caso Escheriquia Coli y en 

otro Streptococo α hemolítico, ambos casos en niveles para considerar 

infección, estas bacterias no fueron identificadas por el PASS, ya que no 

detecta ese material genético. 
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DISCUSIÓN 

La neumonia asociada al ventilador se ha convertido en un  problema de salud, 

debido a su incidencia, siendo la infección más común en terapia intensiva y 

explicando el 90% de las neumonías intra-hospitalarias, además se asocia a 

una alta morbilidad y mortalidad, lo que la convierte en una enfermedad con 

altos costos, humanos y monetarios. 

El diagnóstico actual de la NAV se basa en criterios clínico-radiológicos (ATS y 

CPIS), los cuales han demostrado tener una muy variable sensibilidad y 

especificidad, esto provoca un sobre diagnóstico de la enfermedad y una sobre 

utilización de antibióticos, los cuales no solo no impactan sobre la evolución, 

sino que además provocan el surgimiento de resistencias bacterianas. 

Por otra parte el diagnóstico etiológico, a través del cultivo cuantitativo, 

considerado el estándar de oro para establecer la etiología de la NAV, tiene el 

inconveniente de que tarda 72 horas en reportarse, lo que lo convierte en un 

método poco práctico, ya que por la gravedad de la enfermedad el clínico no 

pude esperar ese tiempo para iniciar manejo, lo que implica que el tratamiento 

sigue siendo empírico, con la consecuencias ya mencionadas. 

Lo anterior provoco el presente estudio, una vez que en el laboratorio de 

microbiología de nuestra facultad de medicina se diseño, el método PASS, 

utilizando la PCR y permitiéndonos detectar en 6 horas las 4 principales 

bacterias involucradas en el desarrollo de la NAV de in inicio tardío, 

Pseudomonas Aureoginosas, Stafilococus Aureus, Acinetobacter Baumanii y 

Stenotrofomonas maltofilia. Por lo que decidimos comparar nuestro método 
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contra el estándar de oro (CC), además evaluar en la misma población de 

estudio los criterios de ATS y compararlo con el PASS. 

Los resultados encontrados son muy prometedores, el PASS demostró ser 

superior a los criterios de ATS, con una sensibilidad del 81.25% y una 

especificidad del 100%, además mostró ser tan efectivo como el CC en la 

detección del agente etiológico, aunque si lo evaluamos desde el punto de vista 

clínico, mostró ser superior al CC, ya que el PASS se reporta en 6 horas. 

Es importante mencionar que el PASS fue incapaz de detectar en dos casos 

bacterias, ya que estas no son detectadas por el ensayo ( Streptococo α 

Hemolítico y Escheriquia Coli), lo que le da una ligera desventaja con respecto 

al CC, misma que puede ser subsanada si al mismo tiempo se corre una 

prueba de 16 RNAr, que nos permite en tiempo real detectar la presencia de 

DNA bacteriano, esto no especificaría de que bacteria se trata, pero alertaría al 

clínico sobre la presencia de las mismas, los anterior aumentaría la sensibilidad 

de la prueba, lo que le daría más poder. 

Estos datos colocan al PASS en una clara ventaja con respecto a los métodos 

actuales, aunque es claro que es una muestra pequeña de casos y sería 

necesario un estudio con un mayor número de casos, que además fuera 

comparativo, aleatorizado y cegado, en el que se estableciera el tratamiento de 

los pacientes en base a los criterios actuales o al PASS. 
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CONCLUSIONES 

El presente estudio demostró que el PASS es tan efectivo como el CC en 

establecer el diagnóstico etiológico de la NAV. Es un estudio con una alta 

sensibilidad y una especificidad del 100%, además se reporta en 6 horas. Lo 

que lo convierte en una herramienta que puede llegar a cambiar la forma actual 

de abordar la NAV de inicio tardío. 
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