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BRONQUIÈCTASIS, QUE HEM DE SABER I 
MANEIG DES DE L’AP 
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causes o malalties associades

Dilatació irreversible bronquial per alteració paret + CLÍNICA

Malaltia inflamatòria crònica. Alteració epiteli ciliar. Infecció bronquial 

Múltiples causes = VARIABILITAT

M. progressiva, morbiditat, cost sanitari. Aspectes tractables. MANEIG DIFÍCIL

Bronquièctasis



Quint. Eur Respir J 2016 

Bronquièctasis no fibrosi quística. A. Primària

Monteagudo. Resp Med 2016 

Men      2004: 18.2 per 100,000 Women 2004:  21.2 per 100,000
2013: 26.9 2013: 35.2 

Women  4.93 per 10,000 persons
Men       4.69 per 10,000 persons

Men      2004: 301.2
2013: 485.5 

Women 2004:  350.5 
2013: 566.1 Women    39.1 per 10,000 

Men         33.3 per 10,000 

TACAR

Seguiment M. associades

Immunosupressió



SOSPITA CLÍNICA DE BRONQUIECTASIS

• Infeccions respiratòries de repetició

• Tos crònica, expectoració crònica: mucosa, mucopurulenta, purulenta

• Hemoptisi de repetició

• Clínica d’hiperreactivitat bronquial

• Dispnea

• Pot cursar amb dolor pleurític quan son molt perifèriques 

• Astènia quan cursen amb infecció bronquial

•MPOC o asma amb mal control i infeccions recurrents

• Sinusitis:  FQ, DCP, Immunodeficiències primàries

• E. física: Crepitants, roncus, sibilants, acropàquia, caquèxia, insuficiència 

respiratòria, cor pulmonale
Vendrell et al. Diagnóstico y tratamiento de las bronquiectasias. Arch Bronconeumol 2008

Murray. Eur Respir J 2009



• Inflamació local. 

• Inflamació sistèmica: leucòcits, neutròfils, VSG, PCR, IgA.

Stockley. Thorax 2001

mucòs

mucopurulent

purulent 

Murray. Eur Respir J 2009
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Diagnòstic de bronquièctasis



DIAGNÒSTIC DE BRONQUIÈCTASIS

• TC ALTA RESOLUCIÓ sense contrast en pacient amb clínica compatible. 

Diagnòstic de la lesió estructural , extensió  i morfologia:
- cilíndriques
- varicoses 
- quístiques

Signes pel diagnòstic:

- Dilatació bronqui: > 1-1,5 respecte al vas
- Falta de afilament bronquial 
- Veure bronquis a 1cm de la pleura 

¿¿ ETIOLOGIA ??



Arch Bronconeumol 2018;54:79

IgE i IgG Aspergillus o prick tests



• Proteïnograma i immunoglobulines:

• Immunodeficiències primàries amb dèficit de producció d’anticossos:

- Immunodeficiència comuna variable
- S. Hiper IgM
- IDF associada a Timoma

• Immunodeficiències secundàries:
- LLC
- Mieloma
- Limfoma

Tractament amb immunoglobulines

• IgE, IgE i IgG específica A.fumigatus. Prick Aspergillus

• Aspergillosi broncopulmonar al·lèrgica

Tractament amb corticoides/ antifúngics



Vendrell et al. Diagnóstico y tratamiento de las bronquiectasias. Arch Bronconeumol 2008
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Postinfectious 48 16 29 32 24 20 30 72 29.8

Aspiration

GERD

9 4 1 11.3 0,6 1 47 2.5

PCD 4 1 2 10 3 1,6 2.9 3

PID 3 1 8 7 16 1 6 9,4 5 3.9

CF 31 3 1 12

COPD 12 15 7,8 20 3.4

Asthma 5,4 29 3.7

Systemic diseases 3 2 28 10 1.4 11 1.4

ABPA 7 8 0.9 4.4 0.9 3.9

Inf.Bowel disease 3 3 0.2

others 16 6 3 8 29 2 5,3

Idiopathic 29 45 53 26 7 43 40 24 32.5

NTM 63 8.5



Arch Bronconeumol 2018;54:79

IgE i IgG Aspergillus o prick tests



Aguditzacions

• Identificar-les. DD I. víriques, M. base (MPOC, M. sistèmiques,...)

• Inflamació, progressió,  ingressos, QoL, costos, resistències

• Cultius esput abans iniciar antibiòtic. Fongs i micobacteris



Infecció bronquial crònica

• Esput P o MP persistent, aïllament repetit de bactèria en esput en fase estable

• Alteració AMC: acumulació moc superfície, mes viscos. Ideal pel creixement de bactèries

• Comportament diferent que en infecció aguda:

-menys virulentes, creixen en superfície, no invasió. Inflamació.  Colonització patogènica

-mecanismes de persistència: 

- biopel·lícules: - protecció S. immunològic

- alteren creixement i l’efecte dels AB (lent, tolerància AB)

- hipermutació:  tassa  mutació superior. Resistències 

•Microbioma alterat (menys diversitat). Difícil d’eradicar. Risc de recidiva. 



Microorganismes

S.pneumoniae

H. influenzae

S.aureus

P.aeruginosa

E.coli, P.mirabilis

S. maltophilia

MARSA

B. cepacea

Aspergillus

MNT

Tractaments AB previs
Hospitalització



Vendrell M et al. Arch Bronconeumol 2008

SEGUIMENT

• Etiologia: persisteix? ben tractada o controlada? Reflux GE?

• Clínica: - color i volum esput 24h  fase estable i aguditzacions

- valorar nº aguditzacions i gravetat

- dispnea, HRB, hemoptisi, A. Sistèmica

• Cultiu esput en fase estable i aguditzacions (previ a inici antibiòtic). Mostra 

representativa. Enviament ràpid al laboratori.  NO NEVERA. 

Colonització inicial P.aeruginosa. MNT i fongs

• F. respiratòria: Sat O2, PFR anual mínim

• V. nutricional: Pes, IMC

• Inflamació sistèmica: anual (VSG, hemograma, PCR, IgE, Vit D)

• Rx nomes si clínicament indicat.  TCAR: / 2-3 anys si risc de progressió. 



TRACTAMENT DE LES BRONQUIÈCTASIS
OBJECTIUS

MILLORAR LA CLÍNICA

REDUÏR  AGUDITZACIONS I LA PROGRESIÓ

ETIOLOGIA

DRENATGE BRONQUIAL: Fisioteràpia.

INFECCIÓ: Agudització, Infecció inicial per P.aeruginosa, IB crònica. 

Inflamació 

Hiperreactivitat bronquial

Nutrició

Complicacions

Cirurgia

Vendrell M et al. Diagnóstico y tratamiento de las bronquiectasias. Arch Bronconeumol 2008



TRACTAMENT DE L’ ETIOLOGIA

Sempre que es conegui i sigui possible

• Dèficit de producció Ac. Immunoglobulines

• ABPA. Antifúngics i corticoides

• Reflux G-E.  Aspiració. 

• Obstrucció bronquial

• I. Micobacteris. Antibiòtics

• Dèficit alfa 1 antitripsina. 

• Malalties associades: MPOC, asma, M.Sistèmiques

• Fibrosi quística:  Moduladors/correctors



Flume PA, et al. Lancet. 2018;392:880–90.Cole P. Resp Med 1995

Patogènia de les bronquièctasis. Cercle viciòs.



DRENATGE DE SECRECIONS BRONQUIALS

• TOTS

• Fisioterapeuta respiratori 

•Tècniques:

•Manuals: ELTGOL* i drenatge autogen per via perifèrica

•Dispositius: vies centrals

•2  cops dia. Compliment escàs

•Mucolítics: S. Salina hipertònica



ELTGOL: Espiració lenta amb glotis oberta en 
decubit lateral

 Eliminació esput

 Qualitat vida i tos

 Aguditzacions



Aguditzacions

• Identificar-les. DD infeccions víriques, M.base

• Fer cultius esput abans iniciar antibiòtic. Fongs i 

micobacteris

• Tractar aguditzacions. No troballes en esput excepte 

P.aeruginosa.

• Antibiòtic 

• inicialment empíric raonable (bacteris IBC)

• ajustar amb  resultat cultiu

• dosis altes 

• mínim 10-14 dies. 

• Broncodilatadors. EVITAR CORTICOIDS ORALS 

• NO ANTITUSIGENS

• Avaluació de la resposta: volum i purulència esput

• Drenatge de secrecions 



• Tº ≥ 38ºC

• Hemoptisi

• Dispnea, insuficiència respiratòria

• IBC microorganismes resistents antibiòtics orals

• No resposta al tractament oral

Aguditzacions. Urgències



Antibiòtics

Difícil    Dosi ALTES
FISIOTERÀPIA
via inhalada: nebulitzador, solució, patró respiratori,

alt. ventilació.

Eficàcia antibiòtic depèn concentració en la zona de la infecció 

Mecanismes de  persistència                    LLARGA DURADA



Tractament antibiòtic

• Segons microorganisme i antibiograma. No empíric. Valorar resposta 

clínica.

• Temps llarg fins control infecció: esput mucós i sense aguditzacions

• Via: - oral

- inhalada:  - Infecció por Pseudomonas aeruginosa

- Bacteris resistents a als antibiòtics per via oral

- No resposta clínica o efectes 2º amb antibiòtic oral

-via endovenosa



Antibiòtics inhalats

Nebulitzats:

• Colistina: 2mU/12h continu                 

• Tobramicina 300 mg /12h cicles 28d

• Aztreonam 75mg/8h cicles 28d (FQ)

• Levofloxacino 240mg/12h (FQ)

---------------------------------------------------------------------------

Pols seca:

• Tobramicina 112mg/12h

• Colistina 1.662.500 UI/12h

---------------------------------------------------------------------------

Monitoritzar tractament. Higiene aparell. Suspensió si tractament irregular.

E. secundaris: broncospasme, dispnea, discomfort toràcic

Compte: insuficiència renal o hipoacúsia

BD  Drenatge secrecions Antibiòtic inhalat



Infecció bronquial per P.aeruginosa

• Colonització bronquial inicial

• Colonització bronquial intermitent/crònica 

• Infecció bronquial crònica

Antibiòtic precoç*

Orriols R. Respiration 2015



3 setmanes



Tractament antinflamatori

• Corticoids inhalats només:

– si clínica d’hiperreactivitat bronquial o asma associada

– ABPA

– MPOC

– M. inflamatòria intestinal

• Macròlids: antibiòtics amb efecte antinflamatori i en comunicació entre
les bactèries. Alteren microbioma. Nomes considerar efecte diferent a
l’antibiòtic en IBC per Pseudomonas. Indicació des de la unitat ed
bronquièctasis.

• Brensocatib. Fase II



• BRONCODILATADORS:

 clínica d’hiperreactivitat bronquial o asma associada

 ABPA

 MPOC

 Dispnea

• REHABILITACIÓ RESPIRATÒRIA

 Exercici físic*

 dispnea esforç, capacitat exercici alterada, reducció qualitat vida

 Entrenaments 8-12 setmanes 

*Alcaraz. Eur Respir J 2020; 55



PREVENCIÓ AGUDITZACIONS

• Tractament de la malaltia de base

• Drenatge de secrecions. Exercici

• Detecció i tractament precoç i correcte de les aguditzacions. 

• Tractament correcte de la infecció bronquial crònica. 

• Detectar i tractar precoçment 1º aïllament P.aeruginosa

• Valorar broncodilatadors. Evitar corticoids inhalats o orals 

• NO antitusígens

• Vacunes: antigripal,  pneumococ, SARS CoV-2 

• Nutrició. Vitamina D

• Mesures higièniques: Mascareta, distancia social, rentat mans



Crichton ML et al. Am J Respir Crit Care Med 2021

Metersky M .Am J Respir Crit Care Med 2021



Bronquièctasis

Variabilitat. Poden ser de difícil maneig. Seguir recomanacions. Saber el 

que estem fent. Unitats especialitzades. Comentar casos 

Diagnòstic i tractament precoç

Risc selecció de B. Multirresistents

Equip multidisciplinari: 

- Assistència primària.  Pneumòleg

- Fisioterapeuta respiratori. Infermeria

- Dietista. Psicòleg

- Microbiòleg

- Farmàcia

Medicina personalitzada


