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3* MESA REDONDA: Actualizacion en el manejo de
las bronquiectasias

INTRODUCCION
C. Olveira Fuster, J. Pérez Frias.

Servicio de Neumologia. Hospital Universitario Carlos Haya.
Departamento de Pediatria. Universidad de Mdlaga. Mdlaga.

Las bronquiectasias (BQ) son dilataciones anormales e irrever-
sibles de los bronquios con alteracion del epitelio ciliar e infla-
macién crénica de la pared. No son una enfermedad en si mis-
mas, sino el resultado final de enfermedades diferentes que
tienen puntos de manejo en comun ya que, sea cual sea la etio-
logia, los pacientes son susceptibles de infectarse a nivel bron-
quial y desarrollar una respuesta inflamatoria que favorece la
progresién del dafio pulmonar. Dado que es una patologia cré-
nica y progresiva, es importante establecer las estrategias de
manejo mds efectivas para aplicarlas precozmente'.

La prevalencia no es conocida y varfa en diferentes poblacio-

nes; en Estados Unidos se ha estimado en 53 casos por 100.000
adultos, generando un coste anual medio por paciente ligera-
mente superior al de la enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica, con un impacto sanitario mayor del esperado’. Aunque
parece resurgir el interés por esta enfermedad, existen todavia
muchas cuestiones por resolver en relacion a la sistematica del
estudio etiolégico y del tratamiento'*". En esa linea, reciente-
mente se ha publicado la normativa SEPAR de diagnéstico y
tratamiento de las BQ' (N-SEPAR/BQ) con el objetivo de mejo-
rar, facilitar y unificar su manejo, lo que sin duda va a suponer
una herramienta muy util para nuestra practica clinica habitual.
En la mesa que moderamos participan algunos de los autores de
la misma y profundizaran en los principales aspectos fisiopato-
l6gicos, de tratamiento y seguimiento; nosotros repasaremos
brevemente otros aspectos del diagndstico y del pronéstico de
la enfermedad.

Las BQ presentan un curso crénico y progresivo con un espec-
tro clinico variable que depende de la edad, severidad y tiempo
de evolucién. El sintoma dominante es la tos productiva créni-
ca. Suelen presentar un volumen excesivo de esputo (que es
importante cuantificar) y que puede ser mucoso, mucopurulen-
to o purulento. Presentan exacerbaciones infecciosas agudas de
repeticidn y suelen asociarse a rinosinusitis, otitis y neumoni-
as, en especial las debidas a FQ, discinesia ciliar primaria e
inmunodeficiencias primarias. Otros sintomas como expectora-
cién hemoptoica o hemoptisis recidivante, disnea, dolor torici-
co, astenia y pérdida de peso tienen una frecuencia variable en
las distintas series publicadas dependiendo de la edad y de la
evolucidn de la enfermedad'*"*"7. Deben sospecharse especial-
mente si no hay exposicién tabdquica. La exploracion fisica
puede ser normal o revelar a la auscultacién grados variables de
crepitantes, roncus y/o sibilancias. Pacientes con enfermedad
avanzada pueden presentar acropaquias, caquexia o signos de
insuficiencia respiratoria o cor pulmonale. Funcionalmente el
hallazgo habitual es la obstruccién progresiva al flujo aéreo,
poco reversible tras tratamiento broncodilatador'**"7.

Dado que el concepto de BQ es eminentemente morfolégico,
las técnicas de imagen juegan un papel fundamental en su iden-
tificacién. En pacientes con sospecha clinica de BQ debe reali-
zarse siempre una radiografia de térax; sin embargo, tiene esca-
sa sensibilidad (depende de la técnica empleada, del observador
y de la gravedad), aporta imdgenes inespecificas y poca infor-
macién sobre la extensiéon de la enfermedad (figura 1). La
tomografia computarizada de alta resolucién (TCAR) tiene una
sensibilidad y especificidad mayor del 90% para el diagndstico
de BQ, asi como para valorar su extensién y morfologia (cilin-
dricas, varicosas o quisticas) (figuras 2 y 3)'**. Para el estudio
de las BQ se recomienda el protocolo descrito por Grenier®
cuya principal ventaja es la adquisicion de imdgenes de alta
resolucion con una baja exposicion a radiacién (las imagenes se
obtienen usando 1 mm o 1,5 mm de colimacién a intervalos de
10 mm, en inspiracién mdxima y con un algoritmo de recons-
truccién de alta resolucidn). Cortes obtenidos en espiracion
pueden ayudar a valorar el atrapamiento aéreo y las alteracio-
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Figura 3. Tomografia computarizada de alta resolucién: bronquiectasias
quisticas (3a) y saculares (3b). Tapones mucosos.

nes en la pequeiia via aérea. Los criterios diagndsticos descri-
tos por Naidich* para la identificacién de las BQ por TCAR,
siguen estando vigentes (tabla 1). El signo fundamental es la
demostracién de la dilatacién bronquial tomando como patrén
de referencia el didmetro de la arteria bronquial adyacente. Se
excluirfan las BQ por traccién (imagen radioldgica de dilata-
cién bronquial sin engrosamiento de la pared ni sintomas espe-
cificos de hipersecrecion bronquial) que suelen ser secundarias
a otra patologia pulmonar (generalmente intersticial) y que
requieren un manejo diferente’”. Se han propuesto diferentes
escalas o sistemas de puntuacién para la evaluacién de los
hallazgos del TCAR, sobre todo en BQ debidas a fibrosis quis-
tica (FQ), si bien son aplicables también a BQ no FQ. La mds
utilizada es la escala de Bhalla?, dado que valora de forma
detallada la extension y gravedad de la enfermedad, tiene una
buena concordancia interobservador y se correlaciona bien con

Figura 2. Tomograffa computarizada de alta resolucién

Tabla 1. Signos de bronquiectasias en TACR

Signos directos
Dilatacién Bronquial'?
* Indice broncoarterial mayor que 1'*

Anormalidades del contorno bronquial'?

e Signo del anillo de sello (corte transversal)
e Rail de tranvia (horizontalmente al corte)

* Ristra de perlas (horizontalmente al corte)
¢ Quistes arracimados

Falta de afilamiento bronquial mds de 2 cm distal a la
bifurcacién®

Visualizacién de bronquios periféricos'?
* A menos de 1 cm de la pleura costal
* En contacto con la pleura mediastinica

Signos indirectos

Engrosamiento peribronquial'?

Impactos mucoides'?
e Estructuras tubulares o en forma de Y'?

versales)'?
¢  Niveles hidroaéreos?

Patrén en mosaico'
Noédulos centrolobulillares, nédulos en arbol en brote'
Areas focales de atrapamiento aéreo’

Atelectasias / consolidacién'

e Opacidades redondeadas o ramificadas (cortes tran-

'Hallazgos mas frecuentes.
? Hallazgos mds ttiles para el diagndstico diferencial.
TCAR: tomograffa computarizada de alta resolucién.

Tomada de: Webb WR. Muller NL.Naidich DP. Airways diseases. En

resolutién CT of the lung .Third edition. Philadelphya; 2001: 467-546.
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Tabla 2. Sistema de puntuacion de Bhalla

Puntuacién
Parametro | 0 1 2 3
Gravedad de las bronquiectasias Ausente Leve: didmetro Moderado: luz 2-3 veces Grave: luz >3
de luz mayor que ~ mayor que el didmetro mayor que el
el didgmetro del del vaso didmetro del
vaso adyacente vaso
Engrosamiento peribronquial Ausente Leve: engrosamiento Moderado: engrosamiento Grave: engrosamiento
de la pared igual de la pared mayor y de la pared mayor del
que el didgmetro del ~ hasta el doble que el did-  doble que el didmetro
vaso adyacente metro del vaso del vaso
Extension de las bronquiectasias Ausente 1-5 6-9 >9
(n° de segmentos BP)
Extensién de los tapones de mocos Ausente 1-5 6-9 >9
(n°® de segmentos BP)
Saculaciones o accesos Ausentes 1-5 6-9 >9
(n° de segmentos BP)
Generaciones de divisiones Ausentes Hasta la 4" generacién ~ Hasta la 5* generacion Hasta la 6 y distal
bronquiales afectas
(bronquiectasias/tapones)
Nimero de bullas Ausentes Unilateral n°>4 Bilateral n°>4 >4
Enfisema Ausente 1-5 >5
(n° de segmentos BP)
Colapso/condensacion Ausentes Subsegmentario Segmentario/lobar

Tomada y traducida de: Bhalla M, Turcios N, Aponte V, Jenkins M, Leitman BS, Mc Cauley DI, Naidich DPet al. Cystic fibrosis: scoring system with thin-section
CT.Radiology.1991; 179: 783-788.

Tabla 3. Etiologia de las bronquiectasias

Post-infeccion: Neumonitis inflamatoria
¢ Bacterias: neumonia necrotizante e Aspiracion, reflujo gastroeséfagico.
¢  Micobacterias: tuberculosis, micobacterias no tuberculosas + Inhalacién téxicos (drogas, gases ...)

*  Virus (adenovirus, sarampidn), hongos Anormalidad del arbol traqueobronquial:

Obstruccion bronquial: *  Traqueobroncomegalia (Sdr Mounier-Kuhn)

« Intrinseca: estenosis cicatricial, broncolitiasis, cuerpo »  Defectos del cartilago (Sdr Williams-Campbell)
extrafio, tumor *  Secuestro pulmonar

¢ Extrinseca: adenopatias, tumor, aneurisma *  Traqueobroncomalacia

Inmunodeficiencias: ¢ Bronquio traqueal

¢ Primarias: Asociadas a otras enfermedades:

- Déficits de Ac (agammaglobulinemia, inmunodeficien- *  Enfermedades sistémicas: artritis reumatoide, lupus erite-
cia comun variable, déficit de activacion de deaminasa matoso sistémico, sdr Sjogren, sdr Marfan, policondritis
citidina inducida, déficit de Ac con inmunoglobulinas recidivante, espondilitis anquilosante, sarcoidosis
normales...) ¢ Enfermedad inflamatoria intestinal: colitis ulcerosa, enf.

- Inmunodeficiencias combinadas (déficit TAP, ...). de Crohn

- Otras (sdr Wiskott-Aldrich, sdr Hiper-IgE, disfuncién »  Otras enfermedades respiratorias: asma, EPOC, sdr
de los neutrdfilos, etc.) Swyer-James

*  Secundarias: quimioterapia, trasplante, neoplasias hemato- »  Déficit de alfa-1-antitripsina, sdr de las ufias amarillas

l16gicas, VIH
Alteracién escalera mucociliar:
¢ Fibrosis quistica ;
* Discinesia ciliar primaria Etiologia no conocida
e Sindrome de Young

Aspergilosis o micosis broncopulmonar alérgica

Panbronquiolitis difusa

Ac: anticuerpos, Sdr: Sindrome, VIH: virus inmunodeficiencia humana
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Tos productiva crénica
Infecciones respiratorias de repeticion, hemoptisis recidivante, Rx de térax sugestiva

'

TC alta resolucion

Cultivo esputo (bacterias, micobacterias, hongos.)+

PFR+ andlisis de sangre

/

Malformaciones congénitas, tra-
queobroncomegalia, situs inver-
sus, obstruccion bronquial.

Historia clinica etiologica
* Historia familiar
* Edad de aparicion de los sintomas

* Antecedente de infeccién (sarampion,

tosferina, adenovirus, micobaterias,

neumonia, neumonia necrotizante,...)
con aparicion de clinica respiratoria

posterior

* Susceptibilidad a infeccién: otitis,
sinusitis, meningitis, neumonias de
repeticion, diarreas. ..

* Enfermedades asociadas: intestinales,

sistémicas, asma, EPOC ...
* Inhalacién téxicos.

* Aspiracion: reflujo gastroesofdgico,

disfagia neuromotora.

* Factores de riesgo inmunodeficiencia

secundaria: VIH, quimioterapia,
trasplante, neoplasia hematoldgica

Sospecha clinica
* Inmunodeficiencia: infecciones
de repeticion.

*FQ: historia familiar, sinusitis,
infertilidad, diabetes, pancreatitis,
colonizacion bronquial S.aureus.

*ABPA: asma, BQ centrales

* Déficit alfa-1antitripsina:
enfisema, hepatopatia.

* DCP: otitis, rinosinusitis,
infertilidad, dextrocardia

* Reflujo gastroesofdgico:pirosis
*TBC o MNT

* Obstruccién bronquial

* Panbronquiolitis difusa: sinusitis,
obstruccién flujo aéreo progresiva,
hiperinsuflacién pulmonar, nédulos

Pruebas diagnésticas
Estudio inmunolégico:
- Inmunoglobulinas, subclases IgG,
produccion de Ac especificos
- Funcién de neutréfilos
- Subpoblaciones y funcién linfo-
citarias
- VIH

Prueba sudor, estudio genético,
diferencia potencial nasal, esper-
miograma.

IgE total, prick Aspergillus, preci-
pitinas Aspergillus
alfa-1 antitripsina, fenotipo

Aclaramiento mucociliar (sacari-
na/seroalbimina marcada). Batido
ciliar, ultraestructura ciliar. Oxido
nitrico nasal. Espermiograma

PHmetria, manometria
Cultivo de micobacterias, PPD
Broncoscopia

TC, biopsia pulmonar, PFR

* Infertilidad
* Pancreatitis recurrente

centrilobulares (“arbol en brote”).

* Clinica de hiperreactividad bronquial

Sin sospecha clinica: descartar: inmunodeficiencias con déficit de pro-
duccion Ac, reflujo gastroesofdgico, ABPA, micobacterias, FQ, DCP,
déficit alfa-1 antitripsina.

Figura 4. Algoritmo diagnéstico propuesto por la N-SEPAR/BQ

la clinica y la funcién pulmonar (tabla 2). Las nuevas técnicas
de TC helicoidal y multidetector proporcionan ventajas para
disefiar protocolos especificos para el diagndstico y seguimien-
to de la patologia de la via aérea: requieren menos tiempo de
apnea, pueden reconstruirse las imdgenes en distintos planos y
estimar cuantitativamente el volumen pulmonar; sin embargo
las dosis de radiaciéon son mayores, requiere mds tiempo y
esfuerzo para el post-procesamiento y valoracion del estudio y
no existen protocolos validados®. Actualmente, en la préctica
clinica habitual, la TCAR (sin contraste, con cortes de 1 mm a
intervalos de 10 mm, en inspiracién méxima) es la técnica de
eleccidn para el diagnéstico de las BQ'.

Las BQ son la consecuencia final de gran variedad de procesos
patolégicos y su espectro etioldgico ha cambiado con el tiem-
po (tabla 3). En los paises desarrollados las BQ secundarias a
infecciones son cada vez menos frecuentes (menor incidencia
de TBC, mejoras en la terapia antibidtica e inmunoterapia) y es

mayor el porcentaje de pacientes con una enfermedad subya-
cente que los predispone a inflamacion persistente en el drbol
bronquial y a infecciones crénicas o recurrentes. La frecuencia
de cada una de ellas asi como el porcentaje de BQ considera-
das idiopdticas (26-53%) varia sustancialmente en las series
publicadas dependiendo de la edad y procedencia geogrifica de
los sujetos analizados y del protocolo diagnéstico utilizado**2.
En paises en vias de desarrollo las infecciones siguen siendo la
causa principal debido a las peores condiciones sociosanita-
rias”?. Actualmente estd claramente justificada la bisqueda
sistemadtica de las causas con un protocolo extenso de pruebas
diagnoésticas ya que varios estudios han demostrado que esta-
blecer la etiologia tiene importantes implicaciones clinicas con
mejoras en el tratamiento y el prondstico'**. El estudio etiol6-
gico y por tanto la eleccién de las pruebas diagndsticas estard
dirigido por la historia clinica y/o los datos suministrados por
la TCAR. Sin embargo, no es ficil determinar qué pruebas
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diagndsticas deben realizarse y no todas estdn disponibles en
centros no especializados. En la figura 4 se muestra el algorit-
mo diagndstico propuesto por la N-SEPAR/BQ'.

La fisiopatologia de las BQ se explica mediante la hip6tesis del
circulo vicioso de Cole* en la que una agresion inicial sobre la
via aérea compromete el aclaramiento mucociliar impidiendo
la eliminacién del moco y permitiendo el contacto prolongado
de las bacterias con el epitelio lo que provoca una respuesta
inflamatoria crénica con liberacién de proteasas que producen
dafio epitelial y mayor alteracion del aclaramiento mucociliar®.
El dr. Vaquero profundizard en los principales aspectos de la
biologia microbiana de las bronquiectasias y en sus consecuen-
cias patogénicas y terapéuticas.

Las BQ son una patologia crénica y progresiva cuyo prondsti-
co depende de la enfermedad subyacente, la extension de las
lesiones, la repercusion en la funcién pulmonar y de la frecuen-
ciay gravedad de las exacerbaciones. La infeccion bronquial es
la causa principal de la aparicién y progresién de las BQ. Es
muy importante un estrecho control de los sintomas y de la
severidad de la enfermedad asi como la prevencidn, diagndsti-
co y tratamiento precoz de las exacerbaciones infecciosas. Los
antibidticos, la eliminacién de secreciones, el control de la
inflamacién y del broncoespasmo y un correcto manejo nutri-
cional son la base del tratamiento’. En esta mesa la Dra
Vendrell, coordinadora de la N-SEPAR/BQ, destacard los prin-
cipales aspectos del tratamiento de las BQ tanto en fase estable
como en las agudizaciones.

Las nuevas terapias, especialmente en el campo de la antibiote-
rapia inhalada, han mejorado la calidad de vida de estos pacien-
tes y han aumentado su supervivencia. El dr. de Gracia nos
expondré su dilatada experiencia en el tratamiento de la infec-
cién bronquial crénica con antibidticos inhalados asi como las
nuevas perspectivas abiertas en este campo.

Las BQ son una enfermedad crénica cuyo manejo es complejo.
La N-SEPAR/BQ!' recomienda que los pacientes con una etio-
logia susceptible de tratamiento especifico, con infeccidn bron-
quial crénica y/o con agudizaciones repetidas sean controlados
en unidades especializadas que dispongan de neumdlogo, de
enfermeria y de rehabilitacion especializados en su cuidado.
Son importantes la educacién y supervisiéon en el reconoci-
miento de la agudizacién y su automanejo inicial, la adminis-
tracién de antibidticos inhalados e intravenosos en el domicilio,
el mantenimiento de los equipos, la nutricion, la fisioterapia y
el cumplimiento del tratamiento'. El dr. F. J. Gonzdlez Mesa,
profundizard en el papel de la enfermeria en la educacién y
control de los pacientes en una unidad de bronquiectasias.

Por dltimo, destacar que es necesario que los profesionales
incrementemos el grado de sospecha clinica hacia una patologia
mds prevalente de lo esperado y que presenta unas caracteristi-
cas fisiopatoldgicas y terapéuticas propias por lo que requiere
un abordaje diagndstico, terapéutico y de seguimiento especifi-
co y en la medida de lo posible, en unidades especializadas y
multidisciplinarias que permitan establecer protocolos unifor-
mes y plantear estudios de investigacién colaborativos que nos
permitan avanzar en el conocimiento de esta enfermedad.
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TRATAMIENTO DE LAS BRONQUIECTASIAS EN
FASE ESTABLE. MANEJO DE LAS AGUDIZACIONES

M. Vendrell Relat.

Servicio de Neumologia. Hospital Josep Trueta. Gerona.

La evidencia cientifica disponible sobre el manejo de las bron-
quiectasias es escasa. Recientemente ha sido publicada una
Normativa SEPAR sobre el diagndstico y tratamiento de las
bronquiectasias' con el objetivo de mejorar, facilitar y unificar
el manejo de estos pacientes.

Tratamiento en fase estable

El objetivo del tratamiento es mejorar la clinica y evitar la pro-
gresion de la enfermedad'. Para ello hay que intentar tratar la
causa predisponente, mantener estériles las vias aéreas, o en su
defecto reducir al mdximo el nimero de colonias de los micro-
organismos causantes de la infeccién bronquial crénica, facilitar
la eliminacién de secreciones, reducir la respuesta inflamatoria
y tratar las complicaciones (malnutricién, hiperreactividad
bronquial, hemoptisis, amiloidosis, e insuficiencia respiratoria)'.
Siempre que sea posible ha de tratarse la causa predisponente,
especialmente el déficit de producciéon de anticuerpos?, la
aspergilosis broncopulmonar alérgica’, el reflujo gastroesofagi-
co’, la obstruccién bronquial, 1a infeccién por micobacterias*, el
déficit de --1 antitripsina, la fibrosis quistica’ y las enfermeda-
des asociadas (enfermedad inflamatoria intestinal, autoinmu-
nes, panbronquiolitis, etc.)".

La cirugia es el unico tratamiento curativo en caso de bron-
quiectasias localizadas que causen problemas de manejo clini-
co, siempre que se descarten las enfermedades subyacentes que
favorecen su aparicién'. Puede estar indicada con intencién
paliativa en casos de hemoptisis grave con embolizacién

inefectiva, o de zonas abscesificadas no curables con tratamien-
to antibidtico®.

No existe evidencia para indicar un tratamiento antibiético en
la colonizacién bronquial inicial excepto en el caso del primer
aislamiento de Pseudomonas en bronquiectasias debidas a
fibrosis quistica, con el objetivo de erradicarla para retrasar la
colonizacién crénica’. Se recomienda la administracion de
ciprofloxacino oral junto a un antibiético inhalado 3 semanas y
continuar con el inhalado de 3 a 12 meses’®, o bien, dos anti-
bidticos endovenosos 14-21 dias y continuar con el inhalado
también de 3 a 12 meses (tabla 1). Aunque no hay estudios en
otras etiologias es recomendable administrar ciprofloxacino
oral 3 semanas y, si no se consigue la erradicacion, aplicar la
misma pauta que en fibrosis quistica. En aislamiento de otros
microorganismos se recomienda valoracién individualizada'.
En casos de colonizacién bronquial intermitente o crénica se
debe considerar el tratamiento antibidtico prolongado ante
cualquiera de las siguientes situaciones: agudizaciones repeti-
das, recaidas tempranas, ingresos hospitalarios, deterioro de la
funcién pulmonar o colonizacién crénica por Pseudomonas,
con las mismas pautas que en la infeccién bronquial crénica'.
El tratamiento de la infeccién bronquial crénica se basa en la
administracion prolongada de antibidticoy en facilitar el drena-
je de secreciones. El objetivo es romper el circulo vicioso infec-
cién-inflamacién, reduciendo la carga bacteriana y la respuesta
inflamatoria, y con ello: el volumen y purulencia del esputo, el
nimero y gravedad de las agudizaciones y el deterioro de la fun-
cién pulmonar. La eleccién del antibidtico depende del microor-
ganismo causante de la infeccidn y de su antibiograma. La pauta
y el tiempo de administraciéon dependen del control de la infec-
cién, que se monitoriza con la obtencién y mantenimiento de un
esputo lo mas mucoso posible y la disminucion de las agudiza-
ciones'. La via de administracién puede ser oral o inhalada. La
via inhalada se recomienda en casos de no respuesta clinica o de
efectos secundarios con el antibidtico oral, en la infeccién por
Pseudomonas"™>'*'"'?, o en la infecciébn por microorganismos
resistentes a los antibidticos por via oral®.

Al tratar la infeccidn bronquial se reduce la respuesta inflama-
toria pero esta ultima ademds puede tratarse directamente con
macrdlidos o corticoides inhalados. Los macrélidos se reco-
miendan en la infeccién bronquial crénica por Pseudomonas™ o
por otros microorganismos con control clinico dificil a pesar de
un tratamiento adecuado®. El formaco con mayor experiencia es
la azitromicina a dosis de 250 mg a 500 mg en funcién del peso,
3 dias por semana durante periodos de 3 a 6 meses. La pauta
optima (duracién, dosis, periodicidad) todavia debe ser estable-
cida. Es recomendable el control de la funcién hepdtica en las
primeras semanas del tratamiento y a intervalos regulares de
seis meses; asi como la investigacién de micobacterias no tuber-
culosas en secreciones respiratorias antes de iniciar el tratamien-
to y cada 6 meses. Los pacientes con aislamiento de micobacte-
rias no tuberculosas no deberfan recibir monoterapia con
macrélidos®. Los corticoides inhalados estdn indicados especial-
mente en pacientes con clinica de hiperreactividad bronquial®®.
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Tabla 1. Tratamiento antibiético en diferentes situaciones clinicas

H. influenzae

S. aureus

Pseudomonas

Infeccién bronquial crénica
(esputo purulento)

Burkholderia cepacia

Stenotrophomonas

amoxicilina/clavulanico
875/125 mg /8h vo

cloxacilina 500-1000mg/6h vo

tobramicina 300mg/12h inhalado en
ciclos alternos de 28 dias’ o
colistimetato de sodio 1-2mU/12h
inhalado”

cotrimoxazol (160/800mg) 1/12h vo

cotrimoxazol (160/800mg) 1/12h vo

ciprofloxacino 750mg/12h vo o
amoxicilina 1-2g/8h vo o

amoxicilina/clavulanico
875/125 mg /8h vo

doxiciclina 100mg/12h vo o
tobramicina 300mg/12h inhalado en
ciclos alternos de 28 dias’

doxiciclina 100mg/12h vo

Comentario Tratamiento de eleccién Tratamiento alternativo Duracion
Empirico, cubrir microorganis-
mos previamente aislados.
Modificar en funcién del
cultivo de esputo.
a) Agudizacion leve:
H.influenzae amoxicilina/clavuldnico amoxicilina 1-2g/8h vo
875/125 mg /8h vo ciprofloxacino 750mg/12h vo o
S.aureus cloxacilina 500-1000mg/6h vo azitromicina 500mg/24h vo
10-21 dias
Pseudomonas ciprofloxacino 750mg/12h vo amoxicilina/clavuldnico 875/125mg
& /8h vo (excepcioén con
g b) Agudizacién grave o sin levofloxacino 750mg/24h vo azitromicina que
;5 respuesta a vo: se recomienda
30 H.influenzae amoxicilina/clavuldnico 1-2g/8h iv 3-5 dias)
Pseudomonas ceftazidima 2g/8h iv ceftriaxona 2g/24h iv
+
tobramicina 5-10mg/kg/24h iv o imipenem 1g/8h o piperacilina/tazo-
amikacina 15-20mg/Kg/24h iv bactam 4g/8h o aztreonam 2g/8 h o
cefepime 2g/8h o meropenem 2g/8h o
ciprofloxacino 400mg/12h ivi+amika-
cina 15-20mg/Kg/24h iv
Pseudomonas ciprofloxacino 750mg/12h vo tratamiento iv con dos farmacos
= + +
:g g tobramicina 300mg/12h inhalado o tobramicina 300mg/12h inhalado o 3 semanas
= 2 colistimetato de sodio 1-2mU/12h"  colistimetato de sodio 1-2mU/12h"
g E inhalado inhalado
g 8
-2
E % 3-12meses
S~ continuar el antibiético inhalado continuar el antibiético inhalado

prolongada, depende del
control de la infeccién
(mantenimiento de
esputo mucoso)

Los antibiéticos referidos son los mds utilizados, la seleccion de estos, de otros o de sus combinaciones depende del microorganismo aislado y de su antibiograma. Las
dosis referidas son las recomendadas en poblacién adulta.

iv: via intravenosa; vo: via oral.

* La dosis de colistimetato de sodio depende del tipo de nebulizador utilizado, un nebulizador con menor volumen residual como I-neb permite utilizar menor dosis

(1mU/12h).

F En casos de infeccién bronquial de dificil control valorar la administracién de ciprofloxacino oral u otro antibiético inhalado durante los periodos de descanso.
# Es aconsejable reservar ciprofloxacino para su administracién oral. Pueden utilizarse otras combinaciones dependiendo del antibiograma.
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Han demostrado eficacia en aquellos con mayor volumen de
esputo"’, si bien no recomienda su uso rutinario sin que se obje-
tive un efecto beneficioso a nivel individual's".

Los pacientes deben incluirse en programas de rehabilitacion
respiratoria dirigidos por profesionales especializados con el
objetivo de facilitar la eliminacién de secreciones, mejorar la
tolerancia fisica y la calidad de vida'®. La fisioterapia respirato-
ria se recomienda en pacientes con hipersecrecién bronquial (>
30 ml/dia)'®, de una a tres veces al dia, después del tratamiento
broncodilatador y previa a los antibiéticos inhalados®. El ejer-
cicio fisico aerébico mejora la tolerancia fisica y la calidad de
vida y se recomienda a todos los pacientes practicar ejercicio
de moderado a intenso, durante 30 minutos al dfa, de tres a cua-
tro veces por semana, o en su defecto, una actividad fisica
moderada diaria, ademds de las técnicas de fisioterapia®. Los
mucoliticos pueden facilitar la eliminacién de secreciones™*'.
La solucién salina hiperténica nebulizada y la DNasa pueden
reducir las agudizaciones en fibrosis quistica con afectacion
pulmonar leve o moderada. En otras etiologias la DNasa no se
ha demostrado efectiva®, sin embargo, mantener una buena
hidratacién y la solucién salina hiperténica nebulizada pueden
ser beneficiosas®.

Tratamiento de la agudizacion

Los antibidticos, facilitar la eliminacién de las secreciones y el
tratamiento del broncospasmo asociado, son la base del trata-
miento de las agudizaciones. La eleccién del antibiético depen-
de de la existencia o no de una colonizacién o infeccién bron-
quial crénica previa conocida. En el primer caso hay que
adecuar el antibidtico a los microorganismos previamente ais-
lados, y en el segundo, debe iniciarse un antibitico empirico'.
Siempre debe tenerse en cuenta el riesgo de colonizacion por P.
aeruginosa. El antibidtico debe modificarse dependiendo del
microorganismo aislado en el cultivo de esputo durante la agu-
dizacién y su antibiograma. Se deben usar antibidticos con alto
grado de penetracién en secreciones respiratorias, a dosis ele-
vadas y administrarlos hasta que el esputo deje de ser purulen-
to, con un minimo de 10 dfas, y en casos de infeccién por
Pseudomonas durante 14-21 dias™. Las agudizaciones leves
pueden tratarse ambulatoriamente por via oral’. La via intrave-
nosa se utilizard en casos de: agudizaciones graves, infeccién
bronquial crénica por microorganismos resistentes a los anti-
bidticos por via oral, falta de respuesta al antibidtico oral, y en
agudizaciones por Pseudomonas en pacientes con FQ no aisla-
da previamente’ (tabla 1).
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Introduccion

Aunque es un hecho constatado que el estado actual de la cien-
cia y de la investigacién biomédica han conseguido grandes
avances en el tratamiento de determinadas enfermedades, no es
menos cierto que una de las consecuencias que han traido con-
sigo, es un entorno sanitario cada vez mds tecnificado, hiperes-
pecializado y en ocasiones fragmentado. Todo esto, junto al
aumento de casos de patologias complejas, mal delimitadas y
multiorgdnicas, hace que el abordaje de determinadas patologi-
as sdlo cobre sentido si se realiza desde equipos multidiscipli-
nares.

Es la situacién que nos encontramos con la fibrosis quistica
(Fq) y las bronquiectasias (B). Dos enfermedades diferentes
con un abordaje parecido' y en las que en los dltimos afios se
ha logrado aumentar de forma notable la supervivencia y cali-
dad de vida gracias, entre otros factores, a mejoras introducidas
en técnicas diagndsticas, avances en la terapia antibidtica y al
tratamiento nutricional y dietético**.

No obstante, dada la complejidad de ambas patologias, es
ampliamente reconocida la necesidad de ofrecer un abordaje
multidisciplinar en equipos bien coordinados y de los que
Enfermeria debe formar parte.

Recomendaciones en el Reino Unido plantean la necesidad de
contar con una enfermera a tiempo completo por cada 50
pacientes’.

Enfermeria en la Unidad de bronquiectasias y fibrosis
quistica

Virginia Henderson, una de las grandes pensadoras de la
Enfermeria, en un articulo® publicado en 1965, afirmaba que “la
unica funcién de una enfermera es ayudar al individuo sano y
enfermo, en la realizacién de aquellas actividades que contribu-
yan a su salud , su recuperacién o una muerte tranquila, que
éste realizaria sin ayuda si tuviese la fuerza, la voluntad y el
conocimiento necesario”. Aunque el modelo enfermero fue
enunciado hace varias décadas, sigue plenamente vigente ya
que en definitiva lo que se pretende es que el paciente alcance
su maximo potencial de autonomia.

En la misma direcciéon, marchan los resultados de un estudio
elaborado para el Cystic fibrosis Trust', en el que se les pidi6 a
los pacientes que nombraran qué era para ellos lo peor de tener
la enfermedad. La tercera dimensién mds citada fue la hospita-
lizacién, muy por encima de aspectos que a priori pueden pare-
cer mds importantes como miedo a la progresién de la enferme-
dad o tener tos o disnea.

Es por ello, por lo que la funcién que ocupa la mayor parte del
tiempo, de entre las que desempeiia el personal de Enfermeria

en la Unidad de Fq y B es la educacién y formacién en aque-

llos aspectos que pueden tener mayor influencia en su estado de

salud y por tanto potenciar su autonomia, concretamente son:

El reconocimiento de las agudizaciones y su manejo inicial,

administracidn de antibioterapia inhalada y endovenosa domi-

ciliaria, nutricién y cumplimentacién del tratamiento'.

* Reconocimiento de las agudizaciones y su manejo inicial.
Son habilidades que pueden ser adquiridas, generalmente
bien aceptadas por los pacientes® y que se han demostrado
eficaces para disminuir la gravedad de las crisis asi como
para retrasar la progresion de la enfermedad.

* Administracién de antibioterapia inhalada. Elemento fun-
damental del tratamiento para la colonizacién inicial e
infeccion bronquial crénica.

Actualmente s6lo existen dos antibidticos aprobados para

nebulizacion: tobramicina libre de aditivos (TOBI® de

Novartis y Bramitob® de Chiesi) y colistimetato de sodio

(Colistimetato de sodio GES® y Promixin® de Praxis).

Deben administrarse con nebulizadores que hayan demos-

trado su eficacia (tipo jet o electrénicos de malla).

Tres son las dreas de interés:

1. Ensefianza del funcionamiento, manejo y precauciones
a tener en cuenta con el uso del nebulizador.
Actualmente, se usan el compresor de alto flujo Medic-
aid Cr-60° con el nebulizador ventstream®, y los nebu-
lizadores de malla vibrante EflowR de Pari® y el I-neb
AAD system® de Philips Respironics®, que ofrecen un
funcionamiento silencioso, rapido, facilmente transpor-
table y puede funcionar con baterias, lo que general-
mente se traduce en un mejor cumplimiento’. El I-neb®,
ademds ofrece feedback que guia al usuario en las
maniobras inspiratorias'.

2. Preparacién y almacenaje de la medicaciéon para la
nebulizacion.

3. Igualmente resulta imprescindible ensefiar las rutinas
de limpieza, desinfeccién y/o esterilizacién de acuerdo
a las recomendaciones del fabricante'".

* Antibioterapia endovenosa domiciliaria. Permite al pacien-
te completar el tratamiento antibiético de forma segura evi-
tando la institucionalizacién y los inconvenientes asocia-
dos. El método mds usado en nuestro medio para la
infusion son los dispositivos elastoméricos aunque también
pueden usarse bombas de infusion y el sistema tradicional
de caida libre. Por norma general, la instruccién al pacien-
te y familia se realiza en los dias previos al alta o durante la
administracién de al menos una dosis de fairmaco'>. Resulta
fundamental la instruccién al paciente y familia en:

1. Principios bdsicos de funcionamiento, asi como el
manejo del dispositivo de infusion.

2. Medidas de higiene y asepsia.

Reconstitucién de la medicacién, almacenaje e infusion.

4. Manejo del dispositivo de acceso venoso. En la mayor
parte de los casos, via venosa periférica.

5. Precauciones a tener en cuenta y criterios de actuacion
ante potenciales complicaciones.
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e Nutricién. Pilar bdsico del tratamiento. La funcién de
Enfermeria consiste en:
1. Refuerzo de la informacidn ofrecida por otros profesio-
nales de la unidad (médico especialista y dietista).
2. Formacién en el manejo de dispositivos de infusion.
3. Formacién en manejo y cuidados de las via de acceso.
e Cumplimiento del tratamiento. La adherencia terapéutica
en pacientes con Fq y B, al igual que en el resto de enfer-
medades crénicas, parece estar relacionada con la duracién
y complejidad del tratamiento, encontrandose las tasas de
adherencia entre el 30 y el 70%". No estdn en absoluto cla-
ros los determinantes de un comportamiento adherente lo
que si parece evidente es que, dada la complejidad del tra-
tamiento, factores como la comprensién del efecto del régi-
men terapéutico puede tener relacién. Para ello, resultan
fundamentales los conocimientos, el soporte y el apoyo que
los pacientes encuentran a través de los vinculos que habi-
tualmente se desarrollan con los profesionales de la unidad.

A pesar de que la funcién educativa y formadora ha sido consi-
derada como la mds importante, no es ni de lejos la unica, ya
que si la idea central que subyace a la unidad de Fq y B es ofre-
cer una atencién personalizada, integral y continuada, ademads
de ejercer de formador, el personal de Enfermeria de la unidad
debe actuar como coordinador, facilitando la comunicacién y
buen ambiente dentro del grupo, enlace entre los diferentes
niveles asistenciales ademds de guia para el resto del personal
de Enfermeria que en algiin momento va a tratar con el pacien-
te por lo que la formacién continuada del personal de la unidad
es una obligacién.

Se trata de, en palabras del Royal College of Nursing, ser un
apoyo para los pacientes y un recurso para los colegas®.
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