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r e  s u  m e  n

Las  bronquiectasias  presentan  actualmente  una  importancia  creciente  tanto por  el  incremento  en  el
número de  diagnósticos  que se realizan  como por el impacto negativo  que su  presencia  supone  sobre
la enfermedad  de  base  que las genera.  Un aspecto  fundamental  en  estos  pacientes es la colonización  e
infección  de  la mucosa bronquial  por  microorganismos  potencialmente  patógenos (MPP),  causante  en
la mayoría  de  los casos del  inicio del  proceso  inflamatorio  crónico  que termina  con la destrucción  y  la
dilatación  del  árbol bronquial  que caracteriza a estos  pacientes.  El tratamiento  de  la colonización  y  de  la
infección  bronquial  crónica  en  estos pacientes  se debe basar  en  la terapia  antibiótica  prolongada  en  sus
distintas  presentaciones, de  las  cuales  la forma  inhalada está  adquiriendo  un especial  protagonismo en
los últimos tiempos  por  su  elevada  eficacia y  su  escasa  producción  de  efectos adversos importantes. Sin
embargo,  no debe  pasarse  por  alto que  el manejo  del  paciente  con bronquiectasias  debe  ser  multidis-
ciplinar y  multidimensional,  dado que además  del  tratamiento  antibiótico es imprescindible  el  trabajo
de  diferentes especialidades  médicas  y  quirúrgicas  para el manejo de  las  agudizaciones,  los aspectos
nutricionales,  la fisioterapia  respiratoria,  la rehabilitación  muscular,  las complicaciones,  la inflamación  e
hiperreactividad  bronquial  y  la hipersecreción  que caracteriza  a estos  pacientes.
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a b  s  t  r a  c t

Bronchiectasis  is  currently growing  in  importance  due to both  the  increase in the  number  of diagnoses
made as  well  as  the  negative impact  that  its  presence has on the  baseline  disease  that  generates  it.  A
fundamental aspect  in these patients  is  the  colonization and  infection of the  bronchial  mucous  by poten-
tially  pathogenic  microorganisms  (PPM),  which are the  cause  in  most  cases  of the  start  of the  chronic
inflammatory process that  results  in the  destruction  and  dilatation of the  bronchial  tree that is characte-
ristic  in these  patients.  The treatment  of the  colonization  and  chronic  bronchial  infection in these  patients
should be  based  on prolonged antibiotic  therapy in its  different  presentations. Lately,  the  inhaled  form
is  becoming  especially prominent due to its  high  efficacy and limited  production  of important adverse
effects.  However,  one  must  not overlook  the  fact  that  the  management  of patients  with  bronchiectasis
should  be  multidisciplinary and  multidimensional.  In  addition  to antibiotic treatment,  the  collabora-
tion  of different medical and surgical specialties is essential for  the  management  of the  exacerbations,
nutritional  aspects,  respiratory physiotherapy,  muscle rehabilitation,  complications,  inflammation and
bronchial  hyperreactivity  and the  hypersecretion  that characterizes  these  patients.

© 2011 SEPAR. Published by  Elsevier  España, S.L.  All  rights  reserved.

Introducción

Las bronquiectasias son el estadio final del daño pulmonar que
causan decenas de enfermedades, tanto sistémicas como locales1-5.

∗ Autor para correspondencia.
Correo electrónico: m.a.martinez@saludalia.com (M.Á. Martínez García).

Si bien hasta hace algunos años se pensaba que las  bronquiec-
tasias tendían a  la  extinción y no pasaban de ser un reducto del
pasado, secuelas de las epidemias infecciosas de otras épocas, hoy
se acepta que el número de diagnósticos está incrementándose
de forma muy  rápida. Entre otras razones por la mayor longevi-
dad de la población, lo que permite una mayor cronicidad de las
enfermedades generadoras, pero sobre todo gracias a  la elevada
fiabilidad de las técnicas tomográficas de alta definición que ya  hoy
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en día se utilizan de forma rutinaria6-8. Sin embargo, la verdadera
dimensión de las bronquiectasias hay que buscarla no solo en el
deterioro que por ellas mismas generan en la calidad de vida del
paciente, sino en el impacto pronóstico negativo que añaden a la
enfermedad que las genera9-11.  Desde un punto de vista patogénico
se conoce desde la década de los ochenta cuáles son los mecanis-
mos  más  frecuentes en la formación de las bronquiectasias12,13.  Una
agresión inicial de la mucosa bronquial habitualmente debida a la
infección producida por un microorganismo potencialmente pató-
geno (MPP) inicia una cascada de acontecimientos que acaban con
la progresiva destrucción de la pared bronquial y  la característica
dilatación de la luz de la vía  aérea que define a  esta enfermedad.
Los mecanismos intermedios que acaban produciendo esta des-
trucción se derivan fundamentalmente de la lesión previa de los
mecanismos de defensa, bien de forma genética —como ocurre en
muchas enfermedades— o bien por destrucción adquirida, como
consecuencia tanto de los productos líticos segregados por la infla-
mación neutrofílica y  mononuclear consecuencia de la infección,
como de la propia secreción de sustancias tóxicas por parte de los
propios MPP  que perpetúan una situación de inflamación e infec-
ción crónica que acaba por cerrar el círculo vicioso asegurando la
progresión de la enfermedad. La  consecuencia final no es otra que
la progresiva obstrucción de la vía aérea y la aparición de los sín-
tomas típicos de esta enfermedad, en  especial la hipersecreción
crónica y los estadios más  avanzados la disnea, todo lo cual modula
la pérdida progresiva de función pulmonar y  de calidad de vida de
los pacientes que las padecen, lo que les lleva a una mortalidad
precoz14.

A lo largo de la historia natural de las bronquiectasias hay un
hecho que marca un punto de inflexión importante desde el punto
de  vista evolutivo: la aparición de una colonización de la mucosa
bronquial por MPP, en especial cuando esta situación se cronifica y
genera un incremento en los síntomas del  paciente. Pero sin  lugar
a dudas, de entre los posibles MPP  que pueden colonizar la mucosa
de los pacientes con bronquiectasias hay uno que sobresale sobre
todos los demás debido a su especial virulencia, Pseudomonas aeru-
ginosa (PA). Sigue siendo motivo de controversia cuál es la relación
entre la presencia de una colonización bronquial, en  especial por PA,
y el deterioro posterior de la enfermedad. Algunos autores postu-
lan que su presencia supone un deterioro progresivo posterior de la
enfermedad en términos de causalidad15,  mientras que otros sugie-
ren que este microorganismo tan solo es un marcador de gravedad
que aparece en las formas más  graves de la enfermedad debido a la
gran desestructuración previa de la mucosa bronquial16.  Sea como
fuere, parece que existe acuerdo en pensar que el aislamiento de
PA en la mucosa bronquial de los pacientes con bronquiectasias
no augura una buena evolución, dado que  se relaciona con mayor
número y mayor gravedad de las agudizaciones, peor calidad de
vida, mayor volumen y  purulencia del esputo, mayor deterioro de
la función pulmonar y, en definitiva, peor pronóstico vital17-20. En
este sentido, las dos normativas sobre el tratamiento de las  bron-
quiectasias actualmente vigentes —una auspiciada por la  Sociedad
Española de Neumología y  Cirugía Torácica (SEPAR)21 y  la otra por
la British Thoracic Society (BTS)22, ambas de reciente aparición—
coinciden en señalar que la aparición de PA en la mucosa bronquial
de estos pacientes, en  sus diferentes modalidades de colonización,
debe tratarse de forma agresiva y  precoz, en especial mediante una
terapia antibiótica más  o menos prolongada. Sin embargo, no se
debe olvidar que el tratamiento de las bronquiectasias y de la colo-
nización bronquial de estas ha de ser multidisciplinar, y  si bien no
cabe duda de que el tratamiento antibiótico es  el pilar fundamen-
tal de ese tratamiento, no siempre consigue el control óptimo del
paciente y precisa del apoyo de otros tratamientos adyuvantes, cuya
función principal será mejorar la clínica general del paciente ya  sea
mediante la disminución de la inflamación bronquial (antiinflama-
torios), la mejoría de los síntomas (broncodilatadores), la ayuda a

la  expectoración (fisioterapia y mucolíticos) o la  mejora del estado
general (ejercicio físico, rehabilitación y nutrición). En la presente
revisión se hará una puesta al día, con un eminente sentido prác-
tico, de cuál es el manejo global del paciente con bronquiectasias no
debidas a  fibrosis quística (FQ), así como de las distintas variedades
de colonización e infección bronquial que afectan a  estos pacientes
apoyándose fundamentalmente en las normativas existentes.

Tratamiento de la  colonización bronquial en pacientes
con bronquiectasias

Conceptos de colonización e infección bronquial
en bronquiectasias

Como consecuencia de las alteraciones estructurales ya comen-
tadas en puntos anteriores, las bronquiectasias generan un
microambiente idóneo para el  crecimiento de MPP  cuya existen-
cia se perpetúa por su capacidad de desarrollar mecanismos de
defensa y entorpecer la acción del sistema inmune o  de los antimi-
crobianos (hipermutabilidad, formación de cápsulas o biopelículas,
etc.). La cantidad de bacterias en un momento dado, la  situación
del sistema de defensa inmunitario, la  capacidad invasora de los
MPP y la acción de los antibacterianos van a  determinar diferentes
situaciones cuya caracterización es importante, dado que presenta
implicaciones terapéuticas23,24. La colonización bronquial se define
como la presencia de una población bacteriana en la mucosa bron-
quial que no induce respuesta inflamatoria con  repercusión clínica,
salvo un  incremento en la expectoración mucosa. Dependiendo de
la identificación y permanencia del MPP  en las muestras respira-
torias, puede ser inicial, en el caso de un primer cultivo positivo
fuera de un proceso de agudización no aislado en cultivos periódi-
cos previos; intermitente, en  el caso de cultivos alternantes positivos
y negativos para un mismo  MPP, con al menos un mes de diferen-
cia entre ellos; suele reflejar una colonización bronquial crónica de
bajo grado o por un número bajo de colonias, que en ocasiones no
son detectables en el esputo; y crónica, cuando se detecta el mismo
MPP  en 3 o más  cultivos consecutivos y separados entre sí  al menos
un mes  durante un periodo de 6 meses sin  tratamiento antibiótico
concomitante.

La infección bronquial crónica supone la  situación en la que una
colonización bronquial genera una respuesta inflamatoria tal que
provoca la aparición de síntomas claramente discernibles en el
paciente que la  padece, en general una expectoración purulenta
crónica. Suele acompañarse de afectación sistémica y  un aumento
en el número de agudizaciones25,26.

Tratamiento de  la colonización bronquial inicial

Antes de comentar el tratamiento de la colonización bronquial
inicial es  importante comentar que actualmente no existe indica-
ción para el tratamiento antibiótico profiláctico administrado de
forma periódica en pacientes con bronquiectasias no debidas a
FQ y elevado riesgo de colonización por MPP, incluida PA, si bien
hacen falta estudios que determinen la  rentabilidad de este tipo de
tratamiento22.

A  pesar de que la evidencia científica es  escasa en pacientes con
bronquiectasias no debidas a FQ (es mayor para pacientes con
FQ), se  acepta que, conocidos los efectos nocivos de PA  sobre
distintos parámetros clínicos, funcionales y evolutivos en pacien-
tes con bronquiectasias de cualquier origen17-20,  el crecimiento
de este MPP  ya en  un primer cultivo de una muestra respirato-
ria debería plantear la utilización de un tratamiento antibiótico
intenso, ya que supondría, al menos en teoría, la última oportu-
nidad de erradicar a  PA de la  mucosa bronquial, hecho mucho más
improbable una vez que este microorganismo coloniza de forma
crónica la vía aérea. El tratamiento más  recomendado se  basa en  la
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Tabla  1

Antibióticos sistémicos con actividad frente a Pseudomonas aeruginosa utilizados en
pacientes con bronquiectasias y dosis recomendadas

Antimicrobiano Vía Dosis adultos

Penicilinas Ticarcilina i.v. 1-3 g/4-6 h
Piperacilina/
tazobactam

i.v. 2-4 g/6-8 h

Cefalosporinas Ceftazidima i.v. 2 g/8 h
Cefepima i.v. 2 g/8 h

Otros
ß-lactámicos

Aztreonam i.v. (o i.m.) 1-2 g/8-12 h
Imipenem i.v. (o i.m.) 1 g/6-8 h
Meropenem i.v. 1 g/8 h

Aminoglucósidos Gentamicina i.v. (o i.m.) 1-1,7 mg/kg/8 o
Tobramicina i.v. (o i.m.) 3-5 mg/kg/24 h
Amikacina i.v. (o i.m.) 1-1,7 mg/kg/8 h  o

3-5 mg/kg/24 h
5 mg/kg/8 h  o
7,5 mg/kg/12 h
o
15 mg/kg/día

Quinolonas Ciprofloxacino Oral 750 mg/12 h
Levofloxacino i.v. 200-400 mg/12 h

Oral o i.v. 500 mg/12 h
750 mg/24 h

Otros Colistina i.v. (o i.m) 2.000.000 UI/8 h

i.v.: intravenoso; i.m.: intramuscular; ():  vía escasamente utilizada.

utilización de 750 mg cada 12 h de ciprofloxacino por vía oral
durante 3 semanas. La adición de un antibiótico inhalado (tobra-
micina libre de aditivos o colistimetato de sodio) a  más  largo plazo
(3-12 meses) debe considerarse en el caso de falta de eficacia del
tratamiento oral valorada como la persistencia de PA  en  los cultivos
de las muestras respiratorias de control posteriores. Una alter-
nativa al ciprofloxacino es la utilización de dos antibióticos por
vía intravenosa con actividad antiseudomónica durante 14-21 días
(tabla 1). Para el resto de MPP  no existe ninguna evidencia cien-
tífica que avale el tratamiento antibiótico en esta situación, por
lo que deberá individualizarse21. La BTS también recomienda el
tratamiento antibiótico según antibiograma en la colonización ini-
cial por Staphylococcus aureus resistente a la meticilina debido al
impacto negativo sobre el paciente27.

Tratamiento de la  colonización bronquial intermitente o crónica

El tratamiento debe basarse en la  administración prolongada
de antibióticos ante la aparición de alguna de las siguientes situa-
ciones: colonización intermitente o crónica por PA, agudizaciones
repetidas (según la normativa de la BTS al menos 3 agudizaciones
al año con necesidad de tratamiento antibiótico sistémico), recaí-
das tempranas, ingresos hospitalarios o deterioro acelerado de la
función pulmonar (en estos últimos cuatro casos, independiente-
mente del MPP  que provoque la situación). La pauta a seguir será
la misma  que para la infección bronquial crónica21,22 (ver siguiente
punto).

Tratamiento de la  infección bronquial crónica

En este caso, el objetivo del tratamiento va dirigido a  romper el
círculo vicioso patogénico de infección-inflamación de la vía aérea
reduciendo tanto la carga bacteriana como la  respuesta inflama-
toria, y  con ello conseguir la reducción del volumen y  purulencia
del esputo, el número y  la gravedad de las agudizaciones, e inten-
tar frenar la pérdida de la  función pulmonar, dado que raramente
(especialmente en el caso de PA) se  conseguirá una erradicación
duradera del microorganismo. El tratamiento se basa en la admi-
nistración de un tratamiento antibiótico a largo plazo, de la misma
forma que en la colonización intermitente, ante la presencia de
una infección crónica por PA en todos los casos o por otros MPP

si aparecen agudizaciones repetidas, recaídas tempranas, ingre-
sos hospitalarios o un deterioro acelerado de la función pulmonar.
En cuanto a la posología, varios estudios han analizado la efecti-
vidad de diversas pautas de tratamiento antibiótico prolongado
con resultados dispares según la vía  de administración: trata-
miento oral antiseudomónico (habitualmente fluoroquinolonas del
tipo ciprofloxacino o levofloxacino); tratamiento intravenoso (cef-
tacidima, piperacilina-tazobactam, imipenem, aminoglucósidos o
aztreonam) o bien tratamiento antibiótico inhalado prolongado
(tobramicina o colistina). Una cuarta opción en pacientes más
graves es la combinación de dos de las tres opciones anteriores,
habitualmente antibióticos inhalados más antibióticos sistémicos
(orales o intravenosos). Si bien no existe una clara evidencia cientí-
fica sobre cuál debe de ser la  elección, como ya ha sido comentado,
los antibióticos inhalados ofrecen ciertas ventajas que hacen que
muchos profesionales los escojan como primera opción de trata-
miento (ver Antibióticos por vía inhalada). La elección final del tipo
de antibiótico lógicamente debe depender del MPP  aislado y de
su antibiograma. El tratamiento será mantenido hasta conseguir el
control de la infección basada en un  esputo lo más mucoso posible
o en una reducción de las agudizaciones21,22.

Antibióticos por vía sistémica
Los primeros estudios que se realizaron versaban sobre el

efecto de los antibióticos a  largo plazo en el tratamiento
de la colonización-infección crónica en  pacientes con bronquiec-
tasias con  la utilización de amoxicilina, tetraciclinas, gentamicina,
amoxicilina o ciprofloxacino28-38.  Una revisión sistemática llevada
a  cabo por Evans et al. en 200328 concluyó que  la terapia a  largo
plazo con antibióticos sistémicos para el tratamiento de la coloni-
zación crónica conseguía una mejoría general de los síntomas pero
sin  ningún efecto sobre la función pulmonar o el número o gravedad
de las agudizaciones de los pacientes, quedando por dilucidar cuál
es  el efecto sobre la mortalidad. Se ha observado, sin embargo, un
incremento en las resistencias de algunos antibióticos sistémicos
administrados a  largo plazo para PA, en especial las fluoroquino-
lonas, por lo que según las normativas de la BTS se debería evitar
el uso repetitivo de tandas de esta familia de antibióticos en  estas
condiciones.

Antibióticos por vía inhalada
Algunos autores han demostrado que la concentración de

antibiótico conseguida en las secreciones respiratorias es hasta
20 veces superior en la terapia inhalada que en la terapia sisté-
mica, lo que podría implicar una mayor eficacia, una menor tasa
de efectos adversos sistémicos y, por lo tanto, la posibilidad de
prolongar de forma segura el tiempo de tratamiento39,40.  En pacien-
tes con bronquiectasias no debidas a  FQ  no está aprobada hasta el
momento la indicación formal de antibioterapia inhalada y  debe
solicitarse como medicación compasiva. Sin embargo, existen dife-
rentes estudios que coinciden en  señalar que el tratamiento con
antibióticos inhalados es efectivo en la reducción de la densidad
de colonias de PA en  el esputo y en la mejoría de ciertos aspec-
tos clínicos41-47 (tabla 2). Las tasas de erradicación prolongada de
PA con el tratamiento antibiótico inhalado, y también con el sis-
témico, son muy  variables. La mayoría de autores coinciden en
señalar que tras abandonar la medicación, la tasa de recurrencia es
casi universal. Algunas revisiones recientes y las normativas vigen-
tes recomiendan el uso  de antibióticos inhalados en  pacientes con
bronquiectasias no debidas a  FQ  y colonización/infección bronquial
crónica por PA (para la infección crónica por otros microorganismos
su indicación debe individualizarse) o ante la presencia de efectos
adversos, resistencias o ineficacia del tratamiento prolongado por
vía oral, siempre que se intensifique el cuidado en la monitoriza-
ción de efectos adversos y la efectividad del tratamiento21,22,48,49,
pudiéndose incluso, en algunos casos, combinar ambas vías de



602
 

M
.Á

.

 M
artín

ez

 G
arcía

 et

 al

 /

 A
rch

 B
ron

con
eu

m
ol.

 2011;4
7

(1
2

):599–
609

Tabla 2

Estudios más importantes sobre la utilización de antibióticos inhalados para el tratamiento de  la  colonización-infección bronquial crónica en  pacientes con bronquiectasias

Autor y año Método N Antibiótico inhalado Duración Micro Resultados Resistencias Efectos adversos

Orriols (1999)44 Aleatorizado 15 Ceftacidima más
tobramicina

1 año 100% PA - ↓Hospitalizaciones No
No  placebo - ↓Longitud de hospitalizaciones

Barker (2000)41 Aleatorizado 74  Tobramicina 300 mg/12 h 4 meses 100% PA - ↓Número de colonias (35% erradic) – Tos,  broncoespasmo, disnea

Placebo Mejoría clínica
Couch  (2001)45 AleatorizadoPlacebo 74 Tobramicina 300

mg/12 h
4 semanas 100% PA - ↓Número de colonias (36% erradic) 8% Disnea, sibilancias y molestias

torácicasMejoría clínica
Drobnic  (2005)43 Aleatorizado 30 Tobramicina 300 mg/12 h 6 meses 100% PA - ↓Hospitalizaciones No Broncoespasmo

(10%)Placebo - ↓Longitud hosp.
- ↓Densidad colonias

Scheinberg
(2005)42

No aleatorizado 41 Tobramicina 300
mg/12 h

3 ciclos 14 días on y 3 ciclos off 100% PA - Mejoría clínica y CVRS 5% Tos,
broncoespasmo- 22% Erradicación PA

Steinfort
(2007)47

No aleatorizado 18 Colistina 30 mg (14 BQ
más  4 EPOC)

41 meses 78% PA  - Mejoría CVRS No No
-  ↓Pérdida frecuencia pulmonar

Dhar  (2010)46 No aleatorizado
(retrospectivo)

19 Colistina 1-2
mll/12 h
(nebulizador jet)

23,6 meses 100% PA - ↓Volumen y colonias esputo – No
-  ↓Exac. y Hosp.

PA: Pseudomonas aeruginosa; BQ: bronquiectasias; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; Exac.: exacerbaciones; Hosp.: hospitalizaciones; CVRS: calidad de vida relacionada con la  salud.
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administración (inhalada y  sistémica). Tanto en  FQ como en  el resto
de etiologías se ha comunicado la  aparición de resistencias de PA a
la tobramicina con la  utilización de este  fármaco por vía inhalada y
que  pueden desaparecer tras la supresión temporal del tratamiento.
Algunos autores han referido una menor frecuencia (tan solo del 5%)
de resistencias a  PA con la utilización de colistimetato de sodio47.
Las características farmacológicas de las preparaciones intraveno-
sas no son las idóneas para la inhalación, especialmente en  lo que
se refiere a su  osmolaridad, pH y  presencia de sustancias irritantes
para las vías aéreas. La solución de tobramicina para nebuliza-
dor (TOBI®, Novartis; Bramitob®,  Chiesi) y  colistimetato de sodio
(GES®, G.E.S. Genéricos Españoles Laboratorio; Promixin®,  Praxis
Pharmaceutical) son los dos antibióticos disponibles en el mercado
aptos para su uso por vía inhalada en pacientes con bronquiecta-
sias (indicación formal en FQ  y  compasiva en  bronquiectasias de
otro origen). Su administración se  realiza mediante nebulizadores
tipo jet (Pari LC  Plus®)  o nebulizadores electrónicos de malla está-
tica o dinámica (eFlow rapid® e  I-neb®)50.  En comparación con los
nebulizadores tipo jet, los de malla son menos voluminosos, más
silenciosos, más  rápidos y más  portátiles. El tratamiento con la solu-
ción de tobramicina para inhalación debe realizarse a  una dosis
de 300 mg/12 h a  tandas alternas de 28 días. El colistimetato de
sodio se utiliza habitualmente a  una dosis de 2 millones de UI/12 h
disuelto en 4 ml de una solución lo más  isotónica posible, si bien,
con la utilización del nebulizador I-neb de Respironics® la  dosis
puede reducirse a 1 millón de UI/12 h al liberarse la medicación solo
durante la inspiración del paciente y  no de forma continua como en
el  resto de nebulizadores. Este fármaco suele utilizarse, a  diferencia
de la tobramicina inhalada, sin periodos de descanso. El trata-
miento con antibióticos inhalados para la colonización/infección
crónica por PA debe mantenerse mientras se consiga un cociente
riesgo/beneficio aceptable.

Los efectos adversos suelen ser menores y aparecen localmente.
El más  frecuente es  el broncoespasmo, habitualmente ligero y
reversible, la disnea, la  tos y  las molestias torácicas. Menos frecuen-
tes son la hemoptisis y  el tinnitus, y  muy  infrecuentes los efectos
adversos sistémicos, si bien se  han publicado casos de ototoxicidad
y nefrotoxicidad. Es aconsejable el pretratamiento con bronco-
dilatadores de acción corta y  realizar la fisioterapia respiratoria
antes de la nebulización. Es necesario extremar las  precaucio-
nes en pacientes con hemoptisis activa, hiperreactividad bronquial
importante, problemas auditivos o renales y  enfermedades neu-
romusculares, y  no deben utilizarse en periodos de agudización.
Por todo ello es  recomendable que la  primera dosis sea adminis-
trada en el centro hospitalario. Tanto el propio principio activo
como la solución de conservación pueden ser causantes de efec-
tos adversos, en  especial del broncoespasmo. La utilización de los
nuevos nebulizadores podría en  algunos casos generar una mayor
hiperreactividad bronquial debido al  incremento en  el flujo de
partículas que generan51-54.  Sobre la utilización de antibióticos
inhalados en pacientes con colonización/infección bronquial cró-
nica por otros microorganismos diferentes a  PA existe muy  poca
literatura, por lo que debe individualizarse21.

El futuro de la terapia antibiótica inhalada, no solo para el
tratamiento de la colonización-infección bronquial crónica en
pacientes con bronquiectasias sino para otro tipo de enfermedades
infecciosas de la vía aérea, parece muy  prometedor. Consultando
la base de datos Clinicaltrials.gov55 al menos son identificables
42 ensayos clínicos que están siendo realizados o han concluido
recientemente sobre la  utilización de antibióticos inhalados para
el tratamiento de enfermedades pulmonares como el aztreonam
(Cayston®,  con próxima salida al mercado), amikacina liposomal
(Arikace®), gentamicina56,  ciprofloxacino liposomal y  no liposo-
mal, vancomicina, una combinación de tobramicina y fosfomicina,
levofloxacino (Aeroquin®), tobramicina [TIP] y colistina en polvo
seco (Colobreath®).  Por otro lado, también existe una importante

investigación sobre diferentes formas de administración de estos
fármacos que están consiguiendo cada vez mayor depósito pul-
monar y menores efectos adversos. De entre ellas destacan las
formas liposomales, en las que el antibiótico está encapsulado en
un ambiente acuoso rodeado de una capa lipídica que está  siendo
utilizada para la vehiculización de ciprofloxacino y amikacina57; la
utilización de polvo seco, que próximamente saldrá al  mercado para
la utilización de tobramicina y colistina58,59,  asegurando una mayor
comodidad del paciente al  reducir el tiempo de inhalación sin modi-
ficar de forma significativa el depósito pulmonar, y la mejora de los
nuevos nebulizadores de malla. Algunos autores han observado que
el depósito pulmonar de ciprofloxacino inhalado en pacientes con
bronquiectasias es mayor del 20% y que con una única inhalación
al día se  consiguen concentraciones locales del fármaco cien veces
superiores a  la concentración mínima inhibitoria para algunos MPP
sin producir efectos adversos importantes60,61.

Tratamiento etiológico

Un  primer aspecto a  tener en  cuenta siempre en un paciente
con bronquiectasias (con o  sin  colonización bacteriana) es  la del
tratamiento de la  enfermedad de base que las genera si  esta es
conocida. En este sentido, tanto las normativas nacionales como
internacionales21,22 apoyan con claridad la realización de todos los
estudios complementarios necesarios encaminados a  dilucidar la
etiología de las bronquiectasias, en  especial en las enfermedades
potencialmente curables o tratables, en  pro de enlentecer la pérdida
de función pulmonar. En este sentido, ante un paciente con bron-
quiectasias es especialmente importante descartar la presencia de
déficit de producción de anticuerpos, aspergilosis broncopulmonar
alérgica, reflujo gastroesofágico, obstrucción del árbol bronquial,
asma o enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) (con o
sin  déficit de alfa 1-antitripsina), infección por micobacterias, FQ y
enfermedades sistémicas asociadas.

Tratamiento antiinflamatorio

Macrólidos

Los macrólidos presentan una serie de efectos inmunomo-
duladores demostrados in vitro e in vivo independientes de las
cualidades antibacterianas que  puedan tener. Su eficacia en  bron-
quiectasias y en otras enfermedades respiratorias se explica
principalmente por su efecto sobre los factores de virulencia
bacterianos62,63 y la inflamación64.  La administración prolongada
de macrólidos se ha mostrado efectiva en  las bronquiectasias
secundarias a  panbronquiolitis difusa65 y en las secundarias a  FQ,
especialmente en los pacientes con infección bronquial crónica por
PA. Es en  este grupo de pacientes donde se  ha objetivado que el
tratamiento prolongado con azitromicina disminuye el número de
agudizaciones y mejora la función pulmonar66. En los pacientes
con FQ  sin infección bronquial crónica por PA,  la azitromicina dis-
minuye el número de agudizaciones pero no se ha demostrado que
mejore la función pulmonar67,68.

Varios estudios han investigado los efectos clínicos y microbio-
lógicos de los macrólidos en los pacientes con bronquiectasias no
asociadas a FQ (tabla 3). En 1999 Tsang et al.69 realizaron un estudio
aleatorizado, doble ciego, en 21 pacientes adultos con bronquiec-
tasias, comparando 8 semanas de tratamiento con eritromicina
(500 mg/12 h) frente a placebo. En este estudio, el 76% de los pacien-
tes estaba colonizado crónicamente por PA. Los pacientes tratados
con eritromicina presentaron un  incremento significativo del FEV1
y de la  FVC respecto al grupo placebo y una disminución signi-
ficativa del volumen de esputo. El tratamiento con eritromicina
no se tradujo en una disminución de la densidad bacteriana o de
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Tabla 3

Estudios realizados con macrólidos en  pacientes con bronquiectasias no debidas a fibrosis quística

Referencia Diseño del estudio N.◦ pacientes;
edad media
en  años

Fármaco; posología; duración
media (en meses)

Beneficios Efectos adversos (n.◦ de
pacientes)

Koh et al., 1997 75 Aleatorizado, doble  ciego,
controlado con placebo

25; 13 Roxitromicina; 4 mg/kg/12 h;  3 ↓Reactividad de la vía aérea No estudiados

Tsang  et al., 1999 69 Aleatorizado, doble  ciego,
controlado con placebo

21; 54,3 Eritromicina; 500  mg/12 h; 2 ↑FEV1 y FVC; ↓ volumen de
esputo

Rash (1)

Davies  et al., 2004 70 Prospectivo, abierto 39; 51,6 AZM: 500 mg/día, seguido de
250 mg/día por 6 días y después
250 mg/día, 3 días/semana

↓Volumen de esputo Diarrea (2); anormalidad
pruebas función hepática
(2); rash (1); tinnitus (1)

↓Síntomas
↓Exacerbaciones
↑DLCO

Cymbala et al., 2005 71 Aleatorizado, abierto,
cruzado

11; ND AZM: 500 mg/día, 2 días/semana; 6 ↓Volumen de esputo Sin efectos importantes

↓Exacerbaciones Diarrea (25%)
↑Bienestar general

Yalcin  et al., 2006 72 Aleatorizado, controlado
con  placebo

34; 12,5 Claritromicina: 15 mg/kg/día; 3  ↑FEF25-75 ND
↓Volumen de esputo
↓Marcadores inflamatorios
en el BAL

Anwar et al., 200873 Retrospectivo, abierto 56; 63 AZM: 250 mg/día, 3 días a  la
semana; 9,1

↑FEV1 6
↓Exacerbaciones
↓Volumen de esputo
↓Cultivos

AZM: azitromicina; FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVC: capacidad vital forzada; DLCO: capacidad de difusión del monóxido de carbono; ND: no
datos; BAL: lavado broncoalveolar; FEF25-75:  flujo espiratorio forzado entre el  25  y el 75% de la  capacidad vital forzada.

los marcadores inflamatorios en  esputo. En otro estudio, abierto,
33 pacientes que al  menos presentaron 4 exacerbaciones durante
el año previo se trataron con  azitromicina a dosis de 500 mg  3 veces
a la semana durante al  menos 4 meses70.  Los  autores objetivaron
una mejoría significativa de los síntomas y  una reducción de la
colonización crónica y  de la frecuencia de exacerbaciones. En 2005
Cymbala et al.71 evaluaron el efecto del tratamiento con azitromi-
cina durante 6 meses. Los autores observaron una disminución del
volumen de esputo y de la frecuencia de exacerbaciones y  una mejo-
ría del estado general de los pacientes. Un  año más tarde, Yalcin
et  al.72 publicaron un estudio aleatorizado controlado con  placebo
con claritromicina en 34 niños con bronquiectasias. Los pacientes
recibieron claritromicina a  dosis de 15 mg/kg/día o placebo. Los
pacientes tratados presentaron una disminución del volumen de
esputo, sin cambios significativos en la función pulmonar entre el
grupo tratado y el placebo. En el lavado broncoalveolar se objetivó
una disminución del número total de leucocitos, del porcentaje de
neutrófilos, macrófagos y de la interleucina (IL) 8. No hubo cambios
significativos en otros parámetros inflamatorios estudiados, como
el factor de necrosis tumoral y  la  IL-10.

Anwar et al.73 publicaron recientemente los resultados de un
estudio retrospectivo sobre los efectos de la azitromicina a  dosis de
250 mg,  3 veces a la semana, en  pacientes que habían presentado
3 o más  exacerbaciones durante 6 meses. Los pacientes tuvieron
un 50% menos de exacerbaciones, una disminución del  volumen
de esputo y de los cultivos bacterianos y  un leve aumento de la
función pulmonar. Es importante destacar que la mayoría de los
aislados eran de Haemophilus influenzae y  Streptococcus pneumo-
niae, microorganismos habitualmente sensibles a los macrólidos, a
diferencia de PA, por lo que es  difícil saber si  la mejoría se debió
solo a los efectos inmunomoduladores de la azitromicina o a  sus
efectos antimicrobianos sobre estos microorganismos. En el último
trabajo publicado hasta la fecha los autores llegan a la conclusión
que la eritromicina, a  dosis de 250 mg/día, en pacientes adultos
con bronquiectasias no FQ  reduce el número de exacerbaciones y
el  consumo de antibióticos74.

En resumen, aunque se precisan más  estudios para conocer
claramente el papel de los macrólidos en el tratamiento de los
pacientes con bronquiectasias no asociadas a  la FQ,  hay alguna

evidencia de que el empleo de estos, especialmente la azitromicina,
puede beneficiar a  los pacientes con bronquiectasias que presentan
agudizaciones frecuentes75.  Se recomienda su administración en la
infección bronquial crónica por PA o por otros microorganismos si
el control clínico es  difícil a  pesar de un tratamiento adecuado21.
Aunque la pauta óptima (duración, dosis, periodicidad) todavía no
se ha establecido con claridad, las dosis azitromicina que suelen
emplearse son de 250 mg  a  500 mg  cada 24 h en función del peso
(en pacientes >  40 kg:  500 mg,  y en pacientes <  40 kg: 250 mg), 3  días
por semana, preferiblemente no consecutivos. No se han realizado
estudios que demuestren su eficacia y su seguridad en tratamien-
tos de más  de 12 meses de duración. Una opción razonable puede
ser intentar un tratamiento durante 3 o 6 meses y ver los resulta-
dos en  términos de calidad de vida y número de exacerbaciones,
entre otros. Si los resultados no son los adecuados, el tratamiento
debería suspenderse. Si no, deberían prolongarse, valorando cuida-
dosamente el riesgo/beneficio y vigilando la posible aparición de
efectos secundarios.

Antes de iniciar el tratamiento y periódicamente cada 6 meses
debe descartarse una infección respiratoria por micobacterias no
tuberculosas por medio de un análisis de esputo, ya  que los pacien-
tes con aislamiento de micobacterias no tuberculosas no deberían
recibir monoterapia con macrólidos por el riesgo de incrementar
la selección de cepas de micobacterias no tuberculosas resis-
tentes a  macrólidos. Los efectos secundarios más frecuentes son
gastrointestinales (náuseas, diarrea), elevación de las transamina-
sas, disminución de la capacidad auditiva, así como candidiasis
urogenital, sobre todo en  las mujeres. Por ello se recomiendan con-
troles periódicos de las transaminasas en las primeras semanas
de tratamiento y cada 6 meses. Para disminuir en  lo posible los
efectos gastrointestinales puede ser recomendable la administra-
ción de probióticos orales de mantenimiento. Se ha demostrado
que el tratamiento prolongado con macrólidos aumenta las resis-
tencias de los microorganismos presentes a nivel bronquial (S.
aureus, H. influenzae),  lo que debería ser evaluado en estudios
futuros. El tratamiento prolongado con otros fármacos antiin-
flamatorios, como son  los corticoides orales o el ibuprofeno,
no se recomienda en las  bronquiectasias no FQ por sus efectos
secundarios21.
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Corticoides inhalados

Los corticoides inhalados pueden reducir la inflamación y
mejorar la obstrucción de las vías aéreas. Fisiopatológicamente dis-
minuyen los marcadores proinflamatorios en  el esputo76.  No hay
evidencia suficiente como para recomendar su uso  rutinario en
pacientes estables, pero podría valorarse su empleo en pacientes
adultos con dificultad para el control de su sintomatología21,77,
si bien hay que tener una especial precaución cuando se
emplean dosis altas78.  Un  estudio aleatorizado doble ciego con-
trolado con placebo cruzado y  realizado en pacientes adultos con
bronquiectasias79 mostró una reducción del 18% en la producción
de esputo con una pequeña mejoría del FEV1 y del flujo espiratorio
máximo que, aunque significativos, tuvieron una dudosa significa-
ción clínica. Un estudio realizado años después demostró que el
empleo de fluticasona inhalada a  dosis elevadas (1.000 �g/día) es
capaz de reducir la densidad de leucocitos y  los parámetros inflama-
torios en esputo en pacientes con bronquiectasias, disminuyendo
el volumen de expectoración y  mejorando la calidad de vida de
los pacientes80.  El incremento de los efectos adversos cuando se
emplean dosis elevadas hace que no se  recomienden de forma
general en pacientes con bronquiectasias, sino en  los pacientes
con mayor broncorrea u obstrucción al flujo aéreo81.  Por último,
Martínez-García et al. observaron por primera vez en  pacientes con
bronquiectasiasque la adición de un beta-2 adrenérgico de acción
prolongada (formoterol) permite la reducción de corticoides inha-
lados a la mitad de la dosis, mejorando los parámetros clínicos
y de calidad de vida de los pacientes y  con  una disminución de
efectos adversos locales82. En la tabla 4 aparecen los estudios más
significativos realizados al respecto.

Otros fármacos antiinflamatorios

Debido a que no hay estudios que avalen la  eficacia y  la seguridad
del tratamiento prolongado con corticoides orales o ibuprofeno, no
se recomienda su empleo21,83. Los  antagonistas de los receptores de
leucotrienos podrían ser potencialmente útiles en  bronquiectasias
debido a que inhiben la inflamación neutrofílica en las vías aéreas.
Sin embargo, tampoco hay estudios controlados hasta la fecha que
apoyen tal práctica en esta patología84.

Tratamiento broncodilatador

El mecanismo de la  obstrucción bronquial en bronquiectasias no
asociadas a FQ no está claro. Podría explicarse por varios factores
como la producción excesiva de moco, la  distorsión de la arquitec-
tura bronquial y  la constricción del músculo liso de las vías aéreas.
Pero debido a  que las bronquiectasias pueden coexistir tanto con el
asma como con la  EPOC, es difícil diferenciar en los estudios cuándo
la obstrucción de las vías aéreas se debe a un asma subyacente, a
la EPOC, a las bronquiectasias o a  una combinación de estas pato-
logías. Aunque en  estos pacientes es  frecuente observar tanto un
aumento de la  hiperreactividad bronquial85,86 como cierto grado
de  reversibilidad de la obstrucción bronquial con el empleo de
broncodilatadores inhalados36,86-88,  hasta la fecha no se  han publi-
cado estudios aleatorizados que hayan evaluado adecuadamente
el papel de los broncodilatadores en las bronquiectasias en trata-
mientos prolongados88,89. En  un estudio controlado con placebo se
observó un incremento mayor de la FVC  y FEV1 tras el salbutamol90.
No hay evidencia para emplear anticolinérgicos inhalados en niños
con bronquiectasias83. Sin embargo, estos fármacos pueden ser efi-
caces en algunos pacientes adultos91. En general se recomienda
valorar la reversibilidad de la obstrucción de las vías  aéreas de los
pacientes a salbutamol y  a  bromuro de ipratropio e  instaurar el tra-
tamiento cuando se objetive mejoría de la  función pulmonar o de los
síntomas. También se  recomienda la administración de cualquiera

de ellos antes de la  fisioterapia y de los antibióticos aerosolizados
para prevenir en lo posible un broncoespasmo21.

Debido a  que  los broncodilatadores de acción larga tienen un
claro papel en  el manejo de la obstrucción de los pacientes asmáti-
cos, ya  que permiten reducir las dosis de esteroides inhalados y  la
frecuencia de exacerbaciones, podrían tener un papel teórico en el
tratamiento de los pacientes en los que coexistan bronquiectasias y
asma, aunque hasta la fecha no hay una buena evidencia que  apoye
esta práctica en los pacientes con bronquiectasias sin asma92.

En el momento actual no hay evidencia que apoye el empleo
de las metilxantinas en  el tratamiento de los pacientes con
bronquiectasias93, por lo que no se  recomienda su empleo.

Rehabilitación respiratoria

El objetivo de la rehabilitación respiratoria es ayudar a movi-
lizar las secreciones, mejorar la capacidad ventilatoria, mejorar
la tolerancia al ejercicio y reducir la disnea de los pacientes. Hay
dispositivos que permiten de forma mecánica realizar la  permea-
bilización adecuada de las vías respiratorias, que permiten y/o
favorecen la expulsión de las secreciones bronquiales, y que evi-
tan su acumulación y las posibles complicaciones derivadas de
esta94-97.

Ejercicio físico

El ejercicio físico aeróbico mejora la  tolerancia física y la cali-
dad de vida relacionada con la salud. Se recomienda que todos los
pacientes practiquen un  ejercicio de moderado a  intenso durante
30 min  al  día, de 3 a  4 veces por semana o, en su defecto, una acti-
vidad física moderada todos los días, además de las técnicas de
fisioterapia98-100.

Fisioterapia respiratoria

El objetivo de la  fisioterapia respiratoria es favorecer el acla-
ramiento mucociliar y reducir la frecuencia de la  tos. Aunque no
hay una clara evidencia que indique qué pacientes deberían bene-
ficiarse de las  técnicas de fisioterapia101,102, es un hecho admitido
por todos los que se dedican a tratar esta patología que la  limpieza
rutinaria de la  hipersecreción bronquial es un componente fun-
damental del manejo de los pacientes que tienen una tos  crónica
productiva o evidencia de tapones mucosos en la TAC. Aunque no
existe evidencia para saber si  los pacientes con tos  no productiva
también podrían beneficiarse de las técnicas de fisioterapia, el con-
senso de los expertos es que al menos deben realizar la  fisioterapia
respiratoria durante las exacerbaciones22.  La fisioterapia debe rea-
lizarse tres veces al  día, después del  tratamiento broncodilatador
y antes de los antibióticos inhalados103. Existen varias técnicas de
fisioterapia respiratoria que pueden usarse en los pacientes con
bronquiectasias, pero aunque según determinados estudios alguna
técnica puede ser más  eficaz que otra104,  en  realidad no hay una
evidencia clara de cuál es  la  más  efectiva. Las técnicas asistidas
requieren ayuda de otra persona (fisioterapeuta o cuidador), pero
existen alternativas que puede realizar el paciente por sí mismo
y  que le proporcionan más  independencia en el manejo y control
de su enfermedad. La elección dependerá de la  edad del  paciente y
de su capacidad para realizar la técnica. En  general, se  recomienda
utilizar técnicas autoadministradas para facilitar el cumplimiento.

Mucolíticos y  agentes hiperosmolares

Los mucolíticos no  han demostrado claramente su eficacia ni
en pacientes con bronquiectasias105 ni  en  pacientes con otras
patologías pulmonares106-108. La revisión sistemática Cochrane105,
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Tabla 4

Estudios realizados con corticoides inhalados en pacientes con bronquiectasias no debidas a  fibrosis quística

Referencia Diseño del Estudio Número de
pacientes

Fármaco y duración Beneficios

Elborn et al., 198279 Doble ciego, aleatorizado,
con placebo, cruzado

20 Beclometasona
1500  �g/día, 6 semanas

↓Volumen de esputo
↑Pico flujo y FEV1

Tsang et al., 199876 Doble ciego, aleatorizado, con placebo 24 Fluticasona 500 �g/12 h, 4 semanas ↓IL-1, IL-8 y LTB4 en esputo
Tsang  et al., 200580 Doble ciego, aleatorizado, con placebo 86 Fluticasona 500 �g/12 h, 52 semanas ↓Volumen de esputo
Martínez-García et al.,  200681 Doble ciego, aleatorizado 93 Fluticasona 250 �g/12 h y 500

g/12 h, 36 semanas
↓Volumen de esputo
↑Calidad de vida

Martínez-García et al., 200782 Doble ciego, 40 Formoterol y budesonida 18/800 �g/día vs.
budesonida altas dosis (1.600 �g/día)

↓Volumen de esputo
aleatorizado ↑Calidad de vida

FEV1: volumen espiratorio forzado en  el  primer segundo; IL:  interleucina; LT: leucotrieno.

basándose en el trabajo de Olivieri et al.109, sugiere que  la bromhe-
xina es el único mucolítico que ha demostrado un cierto beneficio
en el tratamiento de las exacerbaciones de los pacientes con bron-
quiectasias.

La inhalación de agentes hiperosmolares (solución salina hiper-
tónica y manitol en polvo seco) es una terapia mucho más
prometedora en pacientes con bronquiectasias110. Estos agentes
favorecen la limpieza de las vías  aéreas en  la mayoría de las enfer-
medades respiratorias que se  caracterizan por una producción
excesiva de esputo, favoreciendo la hidratación de las vías aéreas y
el aclaramiento mucociliar111-113. La mayor evidencia de la eficacia
de este tipo de agentes se  ha demostrado con la  inhalación de la
solución salina hipertónica al 7% en pacientes con bronquiectasias
secundarias a FQ114.  En estos pacientes se  ha demostrado que su
inhalación reduce las exacerbaciones, mejora la  calidad de vida y
mejora levemente la función pulmonar115. En pacientes con bron-
quiectasias no asociadas a  FQ se ha demostrado que la  solución
salina hipertónica al 7% puede reducir la viscosidad del esputo y
mejorar ligeramente la función pulmonar cuando se compara con
la solución salina al 0,9%116. Aunque la inhalación de DNasa se ha
demostrado efectiva en FQ, en las bronquiectasias debidas a  otras
etiologías puede ser ineficaz117 o incluso perjudicial118, por lo que
no se recomienda su empleo.

Tratamiento nutricional

Los pacientes con bronquiectasias evolucionadas suelen presen-
tar desnutrición, y existe una estrecha relación entre la desnutrición
y la función pulmonar. Todos los pacientes con bronquiectasias
deben recibir educación y  control nutricional como parte de la asis-
tencia integral con el objetivo de mantener o alcanzar un estado
nutricional normal, bien sea a  través de la dieta natural y/o la  nutri-
ción enteral, especialmente en  las agudizaciones. El índice de masa
corporal (IMC) debe ser uno de los parámetros que hay que  con-
trolar habitualmente en las  consultas de los pacientes adultos con
bronquiectasias, y  de manera especial en aquellos con enfermedad
grave119,120, con el objetivo de hacer una intervención nutricional
precoz. Deberá considerarse la administración de suplementos ora-
les en los pacientes con un  IMC  <  20 kg/m2, o bien >  20 kg/m2 que
estén perdiendo peso de forma aguda (especialmente durante las
exacerbaciones e  ingresos hospitalarios)121.

Tratamiento de las complicaciones

Las complicaciones más  frecuentes de las bronquiectasias son
las atelectasias, la  hemoptisis y  la insuficiencia respiratoria.

Atelectasias
La atelectasia lobar o segmentaria puede deberse a la pre-

sencia de tapones de moco intrabronquial o  por enfermedad

parenquimatosa grave. El tratamiento convencional de la  atelec-
tasia se  basa en la  intensificación de la fisioterapia respiratoria y  en
la  administración de antibióticos, con broncodilatadores inhalados
e, incluso, corticoides sistémicos. Puede ser útil la administración
de broncodilatadores con suero salino aerosolizado. Si las medidas
conservadoras no son suficientes, debe realizarse una fibrobron-
coscopia para aspirar las secreciones espesas o el tapón mucoso
responsable de la  atelectasia. Si fracasan las medidas anteriores,
podría valorarse la  realización de una lobectomía, si bien debe con-
siderarse que esta última opción puede comprometer un futuro
trasplante pulmonar21.

Hemoptisis
Es una de las  complicaciones más  frecuentes. Puede ir desde for-

mas  muy  leves a más  graves. Estas últimas son  menos frecuentes,
pero potencialmente mortales. La causa más  frecuente de hemop-
tisis es una exacerbación. Hay pocas publicaciones sobre el manejo
de la hemoptisis en adultos con bronquiectasias no asociadas a  la
FQ. En estos pacientes, la  hemoptisis amenazante requiere, además
de las medidas habituales de toda hemoptisis (mantener libre la vía
aérea, optimizar la oxigenación y estabilizar hemodinámicamente
al  paciente), la  administración de antibióticos intravenosos, evitar
los fármacos nebulizados y fisioterapia al menos durante las prime-
ras 24-48 h,  y embolización de las arterias bronquiales patológicas
de la zona de la hemorragia122-125. La cirugía solo está indicada
cuando hay riesgo vital, cuando el origen de la hemorragia está
bien localizado y cuando no se  puede controlar la hemoptisis con
las medidas anteriores.

Insuficiencia respiratoria
La insuficiencia respiratoria es  la causa más frecuente de muerte

en los pacientes con bronquiectasias. Aparece en las formas más
graves de la enfermedad o  de modo pasajero durante las exacerba-
ciones. Debido a  que no existen estudios específicos que analicen
cómo manejar a estos pacientes, deben seguirse los principios reco-
mendados de forma general para el tratamiento con oxígeno. La
ventilación mecánica no invasiva puede utilizarse en pacientes en
situación de insuficiencia respiratoria global, si bien debe monito-
rizarse estrechamente la utilidad de este tratamiento y la  aparición
de posibles complicaciones126-129.

El gran avance de los tratamientos antibióticos en las últimas
décadas ha relegado el tratamiento quirúrgico de las  bronquiec-
tasias solo para algunos casos excepcionales, como la  extracción
de un tumor o un cuerpo extraño, las  bronquiectasias localizadas
con infecciones recurrentes frecuentes que no responden al  trata-
miento médico, las causantes de hemoptisis graves en las que la
embolización de arterias bronquiales no es efectiva, las sospecho-
sas de albergar microorganismos resistentes, como micobacterias
no tuberculosas, o las bronquiectasias abscesificadas no curables
con tratamiento antibiótico130-132.
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81. Martínez-García MA, Perpiñá-Tordera M, Román-Sánchez P, Soler-Cataluña JJ.
Inhaled steroids improve quality of life in patients with steady-state bron-
chiectasis. Resp Med. 2006;100:1623–32.

82. Martínez-García MA, Soler-Cataluña JJ, Pérez R, Fortea J, Román-Sánchez P.
Tratamiento combinado budesonida-formoterol en pacientes con bronquiec-
tasias no debidas a fibrosis quísticas. Un estudio randomizado y  ciego. Arch
Bronconeumol. 2007;33:121.

83. Lasserson T, Holt K,  Greenstone M. Oral steroids for bronchiectasis (stable and
acute  exacerbations). Cochrane Database Syst Rev. 2001:CD002162.

84. Corless JA, Warburton CJ. Leukotriene receptor antagonists for non-cystic
fibrosis bronchiectasis. Cochrane Database Syst Rev. 2000:CD002174.

85. Pang J, Chan HS,  Sung JY. Prevalence of asthma, atopy, and bron-
chial  hyperreactivity in bronchiectasis: a controlled study. Thorax.
1989;44:948–51.

86. Bahous J, Cartier A, Pineau L, Bernard C,  Ghezzo H, Martin RR, et  al. Pulmo-
nary function tests and airway responsiveness to methacholine in chronic
bronchiectasis of the adult. Bull Eur Physiopathol Respir. 1984;20:375–80.

87. Murphy MB,  Reen DJ,  Fitzgerald MX.  Atopy, immunological changes, and res-
piratory function in bronchiectasis. Thorax. 1984;39:179–84.

88. Hassan JA, Saadiah S, Roslan H, Zainudin BM.  Bronchodilator response to inha-
led beta-2 agonist and anticholinergic drugs in patients with bronchiectasis.
Respirology. 1999;4:423–6.

89. Franco F, Sheikh A, Greenstone M. Short acting beta-2 agonists for bronchiec-
tasis. Cochrane Database Syst Rev. 2003:CD003572.

90. Nogrady SG, Evans WV,  Davies BH. Reversibility of airways obstruction in
bronchiectasis. Thorax. 1978;33:635–7.

91. Lasserson T, Holt K,  Evans D,  Greenstone M.  Anticholinergic therapy for bron-
chiectasis. Cochrane Database Syst Rev. 2001:CD002163.

92. Sheikh A, Nolan D, Greenstone M.  Long-acting beta-2-agonists for bronchiec-
tasis.  Cochrane Database Syst Rev. 2001:CD002155.

93. Steele K, Greenstone M,  Lasserson JA.  Oral methyl-xanthines for bronchiec-
tasis. Cochrane Database Syst Rev. 2001:CD002734.

94. Bott J, Blumenthal S, Buxton M,  Ellum S, Falconer C,  Garrod R, et  al. Guideli-
nes for the  physiotherapy management of the adult, medical, spontaneously
breathing patient. Thorax. 2009;64 Suppl 1:i1–51.

95. Matalithas K, Watkin G,  Willing B, Wardlaw A, Pavord ID, Birring SS. Improve-
ment in health status following bronchopulmonary hygiene physical therapy
in  patients with bronchiectasis. Respir Med. 2008;102:1140–4.

96. Ries AL, Bauldoff GS, Carlin BW,  Casaburi R, Emery CF, Mahler DA,  et al. Pul-
monary Rehabilitation: Joint ACCP/AACVPR Evidence-Based Clinical Practice
Guidelines. Chest. 2007;131 Suppl 5:S4–42.

97. Alfageme I, Calle M,  Capote F, Durán J, Gimeno M,  Máiz L. Terapias respirato-
rias. Arch Bronconeumol. 2009;45 Suppl 2:20–2.

98. Bradley J, Moran F,  Greenstone M. Physical training for bronchiectasis. Coch-
rane  Database Syst Rev. 2002:CD002166.

99. Pryor JA. Physical therapy for adults with bronchiectasis. Clin Pulm Med.
2004;11:201–9.

100. Newall C,  Stockley RA, Hill SL. Exercise training and inspiratory muscle trai-
ning  in patients with bronchiectasis. Thorax. 2005;60:943–8.

101. Jones AP, Rowe BH. Bronchopulmonary hygiene physical therapy for chronic
obstructive pulmonary disease and bronchiectasis. Cochrane Database Syst
Rev. 2000:CD000045.

102. Martínez-García MA,  Soriano JB. Physiotherapy in bronchiectasis: we have
more patients, we need more evidence. Eur Respir J. 2009;34:1011–2.

103. McCool FD, Rosen MJ.  Nonpharmacologic airway clearance therapies: ACCP
evidence-based clinical practice guidelines. Chest. 2006;129 Suppl 1:S250–9.

104. Eaton T,  Young P, Zeng I,  Kolbe J. A randomized evaluation of the acute efficacy,
acceptability and tolerability of flutter and active cycle  of breathing with and
without postural drainage in  non-cystic fibrosis bronchiectasis. Chron Respir
Dis. 2007;4:23–30.

105. Crockett AJ, Cranston JM,  Latimer KM,  Alpers JH. Mucolytics for bronchiecta-
sis. Cochrane Database Syst Rev. 2001:CD001289.

106. Hansen NC, Skriver A, Brorsen-Riis L,  Balslov S, Evald T, Maltbaek N, et al. Orally
administered N-acetylcysteine may  improve general well-being in patients
with mild chronic bronchitis. Respir Med. 1994;88:531–5.

107. Gerrits CM, Herings RM,  Leufkens HG, Lammers JW. N-acetylcysteine redu-
ces  the risk of re-hospitalisation among patients with chronic obstructive
pulmonary disease. Eur Respir J.  2003;21:795–8.

108. Decramer M,  Rutten-van Mölken M,  Dekhuijzen PN, Troosters T, van Her-
waarden C, Pellegrino R, et al. Effects of N-acetylcysteine on outcomes
in chronic obstructive pulmonary disease (Bronchitis Randomized on  NAC
Cost-Utility Study, BRONCUS): a  randomised placebo-controlled trial.  Lancet.
2005;365:1552–60.

109. Olivieri D, Ciaccia A, Marangio E, Marisco S, Todisco T, Del Vita M. Role of
bromhexine in exacerbations of bronchiectasis. Double-blind randomized
multicenter study versus placebo. Respiration. 1991;58:117–21.

110. Wills P, Greenstone M.  Inhaled hyperosmolar agents for bronchiectasis. Coch-
rane  Database Syst Rev. 2006:CD002996.

111. Daviskas E, Anderson SD, Eberl S, Chan HK, Young IH.  The 24-h effect of
mannitol on the clearance of mucus in patients with bronchiectasis. Chest.
2001;119:414–21.

112. Daviskas E,  Anderson SD,  Gomes K,  Briffa P, Cochrane B, Chan HK, et al. Inhaled
mannitol for the  treatment of mucociliary dysfunction in patients with bron-
chiectasis: effect on lung function, health status and sputum. Respirology.
2005;10:46–56.

113. Daviskas E, Anderson SD, Eberl S, Young IH. Effect of increasing doses of
mannitol on mucus clearance in patients with bronchiectasis. Eur Respir J.
2008;31:765–72.

114. Elkins MR,  Robinson M,  Rose BR, Harbour C, Moriarty CP, Marks GB, et  al.,
National Hypertonic Saline in Cystic  Fibrosis (NHSCF) Study Group. A con-
trolled trial of long-term inhaled hypertonic saline in patients with cystic
fibrosis. N Engl J  Med. 2006;354:229–40.

115. Wark P, McDonald VM.  Nebulised hypertonic saline for cystic fibrosis. Coch-
rane  Database Syst Rev. 2009:CD001506.

116. Kellett F, Redfern J, Niven RM.  Evaluation of nebulised hypertonic saline (7%)
as  an  adjunct to physiotherapy in patients with stable bronchiectasis. Respir
Med. 2005;99:27–31.

117. Wills PJ, Wodehouse T,  Corkery K,  Mallon K, Wilson R, Cole PJ. Short-term
recombinant human DNase in  bronchiectasis. Effect on clinical state  and
in  vitro sputum transportability. Am J Respir Crit Care Med. 1996;154 2  Pt
1:413–7.

118. O’Donnell AE, Barker AF, Ilowite JS, Fick RB. Treatment of idiopathic bron-
chiectasis with aerosolized recombinant human DNase I.  rhDNase Study
Group. Chest. 1998;113:1329–34.

119. Olveira G,  Padilla A, Olveira C. Soporte nutricional en el paciente con patología
pulmonar, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y fibrosis quística. En:
Bellido D,  De Luis D,  editores. Manual de  Metabolismo y  Nutrición. Madrid:
Díaz  de Santos SA; 2006. p. 455–70.

120. Aniwidyaningsih W,  Varraso R, Cano N, Pison C. Impact of nutritional status
on  body functioning in chronic obstructive pulmonary disease and how to
intervene. Curr Opin Clin  Nutr Metab Care. 2008;11:435–42.

121. Anker SD,  John M,  Pedersen PU, Raguso C, Cicoira M, Dardai E, et  al., DGEM
(German Society for Nutritional Medicine), Becker HF, Böhm M,  Brunkhorst
FM,  Vogelmeier C; ESPEN (European Society for Parenteral and Enteral Nutri-
tion). ESPEN Guidelines on  Enteral Nutrition: Cardiology and pulmonology.
Clin Nutr. 2006;25:311–8.

122. Rabkin JE, Astafjev VI, Gothman LN, Grigorjev YG. Transcatheter embolization
in the  management of pulmonary hemorrhage. Radiology. 1987;163:361–5.



M.Á.  Martínez García et al / Arch Bronconeumol. 2011;47(12):599–609 609

123.  De Gregorio MA,  Medrano J, Mainar A, Alfonso ER, Rengel M.  Tratamiento
endovascular mediante embolización arterial bronquial en la  hemoptisis
masiva. Seguimiento a corto y largo plazo durante 15 años. Arch Bronconeu-
mol.  2006;42:49–56.

124. Wong ML,  Szkup P, Hopley MJ.  Percutaneous embolotherapy for life-
threatening hemoptysis. Chest. 2002;121:95–102.

125. Serasli E, Kalpakidis V, Iatrou K,  Tsara V, Siopi D, Christaki P. Percutaneous
bronchial artery embolization in the  management of massive hemoptysis
in chronic lung diseases. Immediate and long-term outcomes. Int Angiol.
2008;27:319–28.

126. Benhamou D, Muir JF, Raspaud C,  Cuvelier A, Girault C,  Portier F, et  al.
Long-term efficiency of home nasal mask ventilation in patients with diffuse
bronchiectasis and severe chronic respiratory failure: a case-control study.
Chest. 1997;112:1259–66.

127. Gacouin A, Desrues B, Léna H, Quinquenel ML,  Dassonville J,  Delaval P.
Long-term nasal intermittent positive pressure ventilation (NIPPV) in sixteen

consecutive patients with bronchiectasis: a  retrospective study. Eur Respir J.
1996;9:1246–50.

128. Simonds AK, Elliott MW.  Outcome of domiciliary nasal intermittent posi-
tive pressure ventilation in restrictive and obstructive disorders. Thorax.
1995;50:604–9.

129. Dupont M,  Gacouin A, Lena H, Lavoué S, Brinchault G,  Delaval P, et al. Survival
of patients with bronchiectasis after the first ICU stay for respiratory failure.
Chest. 2004;125:1815–20.
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