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| En relacion a EPO
< Oportunidad: - Pub Med(Dic 2012)

] - Epidemiologia, investigacion? m———) - 133

. : S Bronquiectasias
- Frecuente infradiagnostico de los dos procesos. - 3253 EPOC

- Las BQ, provocan un gasto sanitario relevante Pulr;\g;‘% Cancer

- 8748 Asma

< Importancia por:

- -Hallazgo comun BQ en EPOC grave

- Gravedad: Peor pronosticoy calidad de vida

Pronostico

- - Las Bronquiectasias aumentan el riesgo de
mortalidad

Mortalidad




'INFLAMACIC')N
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- ALTERACIONES

S C——

FUNCIONALES

Lacronicidad de altos nivelesde stress oxidativoy
carboniloen EPOC es responsable de:

- Inflamacion
- Remodelacionvia aérea

- Autoinmunidad

- Resistencia corticoidea
- Comorbilidad.

Células

COMPONENTES DE LA
INFLAMACION PULMONAR

Macrifagos

Estres Cadative
Desequilibrio Proteasas/ Antiproteasas

Linfocitos

} Pérdida funcion pulmonar

;

r=0.727
p = 0.011

% neutrophils
~
s § £ 2

-0'5 0 5 1.0
Log 10 IL-8 (ng/mL)

Silkoff PE.Chest 2001 Apr;119(4):1049-55
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‘ Postinfective (postpneumonia, whooping cough, measles, mycobacterial
infection)

. B |
Mucociliary disorder (immotile cilia, Kartagener’'s syndrome, Young's
syndrome)

Obstructive (foreign body, mycobacterial infection, obstructing cancer)

Immune disorder (hypogammaglobulinemia, HIV infection, cancer; allergic
bronchopulmonary aspergillosis, transplant rejection)

Rheumaticd/inflammatory disease (rheumatoid arthritis, inflammatory
bowel disease)

Bronquios [t
normales

Alphal-antitrypsin deficiency

Miscellaneous (yellow nail syndrome)

=\ Destruccion
Y ol /”./ 1] L]
s T/ Fibras: elasticas
Dilatacion !
cartilaginosas
Anormales g
! muscular
: O Permanente ®
fl’(‘; TN IT ?'l({
O o=\ Irreversible 7
v
Destruccion pared bronquial
La bronquiectasia es una dilatacion anormal & imeversible del arbol bronquial, encargado de conducir el aire desde [a raguea dad funcional respiratona (alveclo

pulmonar), que puede ser localizada o generalizada. Fue descrita por primera vez en 1819 por el médico frances Rene Lagnnec.
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Diccionario de la lengua espanola

* Enfermedades oportunistas: Causadas por agentes que normalmente se hallan presentes en
nuestros cuerpos o en el medio ambiente, pero que inicamente producen enfermedad
cuando hay alteracion en las circunstancias normales de salud, ...

* Enfermedades oportunistas
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Relacion estadistica
EPOC 9-10% entre 40-80 anos. Prob 5% mujeres, 15% hombres.

Bronquiectasias: dos picos. Adultos 300x100.000 hab. USA 51x100.000

29%

Hasta 52%

50%

57,6%

14,7%

110 Pacientes con EPOC, estables en el
ambito de la A. Primaria.(15% BQ FQ)

Hasta 52%de pacientes ingresados por
exacerbacion de la EPOC.

54 Pacientes con EPOC [FEV] medio de 0,96 |)

92 Pacientes estables, resultando mas
elevada en estadio GOLD 111 (72,5%), y mads
baja, pero no despreciable en EPOC
moderada (34,7%)

48 Pacientes. Seguidos C.Neumologia.
67,7+23,4 (24-112).Pseudomona 29,2%,
Haemophilus 16,2%.

(O’Brien C, et al. Thorax.
2000;55:635-42

Garcia-Vidal C, Almagro P, y
cols. Eur Respir J.
2009;34:1072-88

Patel |, et al. Am J Respir Crit
Care Med. 2004;170:400-7

Ligno del sellio

Martinez-Garcia MA, Soler- 9) /’ Bronaueaa g
Catalufa JJ. Y cols. Chest. ) a ./ .:.._Pm-‘mcnpanal
2011;140:1130-37 oo B %
o
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M.Liliana Chacdén. UAB.
H.Sant Llatzer. 2010.Trabajo
Investigacion
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Fisiopatologia Bronquiectasias: Diferente a EPOC?

e Linfocitos CDA4.

Moléculas
Adhesion: Selectinas,
Integrinas , ICAM-
1,VCAMy
Metaloproteasas.

e Stress Oxidativo.

* EnEPOC,

 Linfocitos CDS8

Infection

Neutrofili hie
eutrofilica Bronchiectasis

- Con puntos confluentes?:

Inflammation

DISBALANCE CITOQUINAS
RESPUESTA EXAGERADA A
COLONIZACION DE MPP.

Airway
Obstruction

INFLAMACION NEUTROFILICA
AUMENTADA EN AGUDIZACIONES




Sputum cell counts, spirometry and clinical characteristics
of patients with or without bronchiectasis

Bronchiectasis

Yes (n=41) No (n=57) P
Sputum TCC, 108/g 482422 4 12.6216.6 <0.05
Sputum n, % 782424 4 64 4428 4 <0.05
Sputum Eo, % 06423 3844 4 NS
FEV, L 21416 23419 NS
FEV,, % 66.4+32 4 68.5£35.5 NS
FEV,IVC, % 68.4+33 4 724+312 NS
Male, n 27 30 NS
Ever smoked, % 38 4 NS
Atopy, % 24 28 NS
ICS, % 78 82 NS

Association between phenotype of persistent bronchitis

and bronchiectasis*®

Bronchiectasis

Yes (n=41) MNo (n=57)
Persistent neutrophilic bronchitis 12 10
Persistent eosinophilic bronchitis 5 14

TCC

100 -

80 [sensitivity: 86.7

- Specificity: 87.5

> i Criterion ; >60
ot =
2> 60
- !
7] .
5 "
o 40
20 H

0m|||l|||111||||.|,|!|

o

20 40 60 80 100
100-Specificity

Nicole Drost MD FRCPC Can Respir J Vol 18 No 4 July/August 2011



Estrés oxidativo.

En los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) o bronquiectasias, se
observa una disminucion del pH en el condensado de aire exhalado cuando se los compara con
individuos sanos o con otras afecciones de las vias aéreas como el asma

CONDENSADO DE AIRE EXHALADO

Tubo de teflon
JTubo colectior de
Polipropilena/
Poliestireno®

Nitritos

- Esputo inducido ISOprOStanO

CO Exhalado

- CCondensado de aire exiralado

- Fracciddm exihralada de Ox<xido nmnitrico (FERNO)



Parametros que deben hacer sospechar la presencia de bronguiectasias Elementos
Sospecha

en un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Edad menor de 40 afios
Escaso habito tabaquico, especialmente en mujeres
Produccion de esputo superior a 40-50 ml/dia

Wﬁﬁ_‘pe OTacion puraienta cromica
Hemoptisis de repeticion
Crepitantes en la auscultacion pulmonar

Sospecha radioldgica
Antecedentes de enfermedades previas generadoras de bronguiectasias

Rinosinusitis cronica

ACTopaquias

Infecciones de repeticion en la infancia, especialmente area otorrinolaringolégica
0 pulmonar

Agudizaciones frecuentes, especialmente si precisan de ingreso hospitalario

EXCesiva respuesia broncodildtadora
Colomzacion cromca de la mucosa bronquial por microorganismos potencialmente

patégenos
Presencia de Pseudomonas aeruginosa o micobacterias atipicas en secreciones

respiratorias

M.A. Martinez Garcia et al / Arch Bronconeumol. 2010;46(Supl 3):11-17




Rasgos diferenciales mds importantes entre enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y bronquiectasias

Caracteristicas EPOC Bronquiectasias wlnna

Edad Raro por debajo de los 40 afios A cualquier edad d |fe re n C | al
Mas frecuente a partir de los 50 afos

Sexo Mads frecuente en varones Mads frecuente en mujeres

Etiologia Tabaco Postinfecciosas y otras

Biomasa 40-50% desconocida

Antecedentes Exposicién cronica a humos y gases taxicos Infecciones de repeticion
Rinosinusitis
Enfermedades generadoras

Tos producitva Volumen moderado (< 30-40 ml/dia) Volumen importante (> 30-40 ml/dia)

Auscultacién pulmonar
Inflamacidn

Papel de la infeccion
Bacterias implicadas mas frecuentes

Micobacterias y hongos
Papel Ps aeruginosa

Patron funcional

Mucoso o mucopurulento
EMOpLISES [CaTCiNoma pulmonar 0 DIonquIectasias

|Runcus ofibilancias

Neutr6filos y macrofasos

Mucopurulento o purulento
EMOpLSIs (ITecuente en agudizaciones)

Crepitantes § roncus

Neutrifilos

Linfocitos T CD8
1 111

Linfocitos T CD4

s bacterianos

Secundario

treptococcus pneumoniae
aemophilus influenzae
oraxella catarrhalis

Primario
Haemophilus influenzae
Pseudomonas aeruginosa

Streptococcus Eﬂ!’:‘l!mt]ﬂfﬂf

Poco frecuente

Papel incierto
¢Marcador de bronquiectasias?

Importancia creciente
Gran impacto en calidad de vida, pérdida de funcién pulmonar y mortalidad

bstruccion crénica al flujo aéreo
Enfisema presente

Obstruccion cronica al flujo aéreo
Posible relacitn con enfisema

ESCasd Teversiniiiad
Hiperinsuflacion pulmonar

Disminucion de la transferencia de CO (enfisema)
Pérdida anual de 40-50 ml/afo FEV,

riecuelie reversioddd

Frecuente hiperreactividad bronquial
Transferencia de CO normal

Pérdida anual de 40-50 ml/afio de FEV,
Restriccién en estadios finales

M-A-Martinez Garcia.
rch Bronconeumol

2005; 4(8):407-9




RESEARCH Open Access

Characterisation of COPD heterogeneity in the
EC I_I P S E CO h O rt Agusti et al. Respiratory Research 2010, 11:122

Table 2 Main anthropometric, dinical, functional, and radiological variables in patients with COPD, stratified according to disease severity (GOLD) and
gender (mean £ 50, or proportion)

GOLD 1 GOz M GOLD IV Comparing

Females Males p value Females Males p value Females Males p value GOLD stage within females GOLD stage within males
[mn=380F (n= 574} (n= 293} [n= 618} (=77} (n=219}

Age (years) G30=71 fE58+72 0043 612+ 70 1001 607 =AE AID=TO 0012 10134
Tack-years 4112 216 527 =314 < QD 532 + 370 < (001 410 £218 521 = 284 0547

AR T T B DL 25h+ 60 Md+ 5 234+ 4 F55 +53 ila 1]
FEMI (kgém”) a2 =30 JE4x226 <000 54 223 JEx 26 < Q00 48+ 25 O x4 -S000 < Q00
mhRL s 4+ 10 13 +£10 0&45 12 10 18+ 10 0050 23+ 10 234 10 (L.975 < Q001
roa 438+ 2032 4 +. M09 0193 554 £ 1BD 534 + [BS 0215 A13 £ 156 618 x 16 c Q001
e o 08+ 12 05 209 <000 2314 19 + 13 516 + T4 < Q00
L o &24) . UIER] E 4 < WK . F.

Stroke (%) 5 ! Q544 3 3 0805 4 3
Hear Gilure (%) 4 B 0.002 3 B 0.003 1 2] 597

Ostenporasis (%) 28 5 = 000 372 i = (00 0 -
Criabeetes i) 2 13 noFa 5 10 oo - 13

nfiammatory bowel dissase (%) 9 4 0003 & 3 0o1a 12 4

Paptic ul=r 56) 4] 12 0283 4] 11 0725 7
Retux hearttum (%) E1 4] rarl LT, 0 3 138
Depression requirng Tx {5 23 1 000 32 P 0.0M
96 pradicted) 636 £ 82 1119 4101 58 245 +38
AL (%) 532 88 03251 i14 + B9 It =72
FEV, rewvers bility (55 s+ ¥ 117 =130 03+ 148 f + 145 0316 55+ 132 89 % 14(
GNIND (metnez) [T L7113 4152110 0003 332118 G 2 116 5118 7z 118
DE Index 17+ 14 6+ 13 0 12+ 15 18 + 16 | 60 £ 15 EE4LE

Emptysema (5] 112:295 '{7 + 4 BE+ \ 0435 < QU001 < 0DaT

) . o=y ase ff =
Branchiecasis (% <1 \z / oo & 004\ 2 7/ 48 < 0.001 0003




Riesgo

Nueva Guia GOLD

g = 5
e g = :
2 & E 4 - i
s 3 & = Less symptoms | =2
5 | ) = High risk I
5 3 Z T 5 Higt _
= ’ _: = g o |
% 2 : 1 E o= 5 I | ==
= __ : g g 2 : (B !
” & =
S A ! = 5 I More symptoms
o
2 1 g T s : Low risk
5 ! = ' | "
o L i |
- |
mMRC 0-1 mMRC > 2 = !
CAT < 10 CAT =10 e méiﬁi_c ?61 rgh:?cliz
-3
Impacto ) S t -
(sintomas) ymptoms

The N EW ENGLAND
JOURNAL of MEDICINE

GOLD GOLD GOLD GOLD stages I
stage 4 .siageS.stage2 OCand 1
1 L]

Median Luminal Occlusion

Progression of COPD is associated with the accumulartion of inflammmatory mucous
exudates in the lumen and infiltration of the wall by innate and adaptive inflammatory
immune cells that form lymphoid follicles. These changes are coupled to a repair or re-
modeling process thar thickens the walls of these airways.

Hogg et al. NEJM 2004

e e e

Exacerbation history
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The WEW EMNGLAND JOUORMNMAL of MEDICINE

‘ FEWVIEW ARTICILIE

CURREMNMT COMNMCEPTS

Infection in the Pathogenesis and Course
of Chronic Obstructive Pulmonary Disease

N ENGL) MED 359,22 WWW.NEJM.ORG NOVEMBER 27, 2008

Table 1 - Risk factors for asthma, COPD and bronchiectasis.

Asthma COPD Branchiectzls
Ervironmental factors Allergen exposure Smoking Resplratory infections
Oocupational sensitizers Oecupational exposure Bronchial abstructions
Respiratory infections Pollution Transplantation
Alcoholism
Low soclo-econamlc condition
Host factos Atopy Alpha1 antitrypsin deficlency Alpha1 antitrypsin deficiency
Gendes Levw brirth welght Cystic fibrosis
Loww birth weight Family history e nodeficiency
Genetlc predisposition Autolmmune deese

Mucociliary dysfunction
Yellow nall syndrome
Corgenital dseases (Mounder-Kuhn syndrome,
Willlams-Campbell syndrome)




ZST Original Research

CESTHRUECTTVE LG DISEASES

Factors Associated With Bronchiectasis in
Patients With COPD

Adiraced Aryzed Adarrfnes- Coorods, MTE: forom Joss Soler—Catafeeria, AT Yolomnola Tlowwad Sooes, ST
Faflo Cofeldn Serme, AT Afaroes Aerameans aomna, AT Jecder Ballescfn Vicende, AT
el Aldmuel Perpuiatd - Tiorobera, ALEF

Table 4—PPMs Found During the Smdy

COPD With Bronchiectasis COPD Without Bronchiectasi

| [ |
PPy lsolation (n=25  Chroic Colonization (n=18)  Tsolation*(n=14)  Chronic Colonization (n=2)
Haemaphilus influenzae 12 § i !
Sm?}nmwm pEumoniae B ] | |
Morarella catarrhalis | 7 ] (
Peudomonas aeginosg ] | I (
Hagmophilus parainjluenzae ( | { {
Klebiella prewmoniae ] ( ( (

CFIFEST S f: rdfa sk rrSm Frx7



éEs la EPOC un factor de riesgo para la formacion

de bronquiectasias?

EPOC
moderada-grave Hipotesis fisiopatoldgica para la
i formacion de bronquiectasias en
| nuevainfeccion pacientes con EPOC) moderada-grave.
bacteriana
t ETiama;irjn ‘\
ronguia
A"'/\l E"‘-—-_H
Intensidad Carga ——
de log sinfomas bactenana

m

Inflamacidn
bronquial
persistenta

Colonizacidn

.

\

Respuesta inmune

antibidticos

/N\

Plausabilidad
bioldgica:

El modelo de Bradford-Hill (1965)

Infeccian — circulo vicioso de Cole
persistente Productos
Iiticos
Liesidn pared brongquial bacterianos

Bronguiectasias

\ /

Erradicacion

erradicacion

Lesidn Productos
escalera [ enzimaticos
mucociliar —— inflamataorios

hipoétesis

fall and rise de la colonizacion/infeccion persistente de las vias

aéreas en la EPOC

+ Plausibilidad bioldgica. £l contexto bioldgico existente debe
explicar ldgicamente [a etiologia por [a cugl una causa produce
un efecto a [a salud,

La EPOC grave
podria ser
factor
generador BQ,

Falta estudio
longitudinal de
causalidad

M.A. Martinez Garcia et al / Arch Bronconeumol.2010;46(Supl3):11-17



Chest 2011 Mow:140{3):1130-7. doi: 10.1378/chest. 10-1754. Epub 2011 May 3.

Factors associated with bronchiectasis in patients with COPD.
Martinez-Garcia MA, Soler-Catslufia JJ, Donat Sanz ¥, Catsldn Serra P, Agramunt Lerma M, Ballestin Vicente J, Perpifia-Tordera M.

Table 5~Forward Iﬂgiﬂﬁr ﬂegrm-irm

Univariate Anafsi Adjusted Multvariate Analyss
| | | |
Varables n the Equation OR (%% Cl) P Ve OR (%% CI) P Vilue
severe COPD (FEV, =50%) §13(1.71-9.54) (0] 387 (1L3S-10.5) 1
PPM isolatest 5.19(2.08-129) 0l 3.50(1.3-9.9 014
At last one hospital acmission in the previous y 30711.06:8.65) 4 307 (1L07.8.77) 037
A Teast Tour acute anbionc reamens 4 81LE-100) 11 a0 (15-12.0] A8
Chronic expectoration 418911 515.56) (4 28(L12-77) 05
Home oxygen therapy $12(13-12.3) 007 .1 {0.25-45) 4
I"lh!‘[nﬂgert. Ing/dlf LOL{]-1.01) (1l .1 {0.98-1.01] 49

Albumin mgidll 021 (0.05-0.86) 0 0.3 (0.05-3.02] Wh!




Prondstico: Mortalidad

1 ':'__"'_—_T._—__—_T;—._.___
S -—,___H“"‘““Hﬁl
0.9 sl Tth—
- T
T 0.5 B I___I____l
= STy, L
@D : |
g 0.7 - - 3
= o
E TS
O 0.6 Lo
0.5 Incremento riesgo 2,54(IC 95%-
1,16-5,56) P= 0.02para BQ !
[ Ry
o 2:'} 4Il:l EICl Ell:l ‘IélI:I
Follow-up (months)
————= COPD without bronchiectasis (n=86; 8 deaths)

- === COPD with bronchiectasis (n=115; 43 deaths)

Prognostic Value of Bronchiectasis in Patients with
Moderate-to-Severe Chronic Obstructive
Pulmonary Disease

Miguel-Angel Martinez-Garcia™?, Dawvid de la Rosa Carrillo®, Juan-lJose Soler-Cataluna<,
Yolanda Donat-Sanz®, Pablo Catalan Serra+%, Marco Agramunt Lerma®, Jawvier Ballestin®,
Irene Valero Sanchez?’, Maria Jose Selma Ferrer?', Anna Roma Dalfos and Montserrat Bertomeu WValdecilloss

Am | Respir Crit Care Med Vol 187, Iss. 8, pp 823-831, Apr 15, 2013



Esqguema serie acontecimientos

Gravedad/
Mortalidad

Productos liticos,

Infeccion
persistente

Antibioticos:
Erradicacion ?

Agudizacion

Carga Bacteriana

Lesion pared bronquial. Bronquiectasias

Circulo vicioso
de Cole

enzimaticos, inflamatorios, lesion mucociliar

Inflamacion bronquial persistente

No erradicacion

Respuesta Inmune

Infeccion

Colonizacioén

Bacteriana

bronquial

Moderada-Grave
‘\

A



Algo mas que asociacion ?

: )
» Pacientes con EPOC moderado-grave
« Grado grave de obstruccion flujo aéreo:
_J
\
e Aislamiento de MPP de esputo
e Al menos 1 agudizacion, ultimo ano
_J

~C e Bronquiectasias mas frecuentes
genético e FENOTIPO MAS GRAVE AGUDIZADOR

Am | Respir Crit Care Med Vol 187, Iss. 8, pp 823-831, Apr 15, 2013 |




Guia GesePOC

FENOTIPOS CLINKCOS DE LA EPOCE

enflsermo h‘n-l:-]-:l:u-nt-:-:- ﬂ

== -
agudizzdor

= T ogueiEarionesmnal
Feamnoiipo

e ogudizndor

=2 cgudimmoones ol

L= el SR e TR

1.- Robert A. Stockley. Bronchiectasis with Chronic Obstructive Pulmonary
Disease: Association or a Further Phenotype? American Journal of
Respiratory and Critical Care Medicine, 2013, Vol.187: 786-788

Chest 2011 Nov;140(5):1107-3. doi: 10.1378/chest.11-1484.

Bronchiectasis in patients with COPD: a distinct COPD phenotype?
O'Donnell AE.



Fenotipo no agudizador Fenotipo mixto Fenotipo Fenotipo
con enfisama EPOC-Asma agudizador con | | agudizador con
o bronquitis crénica (+ agudizac.) enfisema bronquitis crénica
' ' Y '
A B C D
' ' y '
Volimenes pulmonares + DLCO

Prueba de esluerzo (6 minutos marcha)

Y

Voliumenes pulmonares

y/o DLCO compalibles
con enfisema’

t
Fenotipo enfisema,
no agudizador

Arch Bronconeumol.
2012; 48 (Supl 1): 2-58



ecanismos comunes:

1.- Stress Oxidativo
2.- Inflamacion
3.- Remodelado
4.- Papel de la infeccion (MPP)
- Porqué aparecen Bronquiectasias en EPOC ?
- Persistencia inflamacion - Infeccion

- Condicionamiento Genotipico-Fenotipico:

. MBL puede ser un importante modificador de la gravedad de la enfermedad en
las bronquiectasias no FQ).

(The Lancet Respiratory Medicine, Volume 1, Issue 3, Pages 224 - 232, May 2013

. Pacientes con BQ muestran niveles séricos de SP-D aumentados y con mayor

frecuencia niveles séricos de MBL bajos. (M Vendrell etal. 46B Congres N. SEPAR .Hosp. V
"Hebron y | Trueta IDIBGI.)

. Loss of Siglec-14 reduces the risk of chronic obstructive pulmonary disease

exacerbation. Cellular and Molecular Life Sciences, 2013 / Yamanaka M, et al. Deletion polymorphism of
SIGLEC14 and its functional implications. Glycobiology. 2009 Aug;19(8):841-6.

- Persistencia Tabaquismo
- Pendiente confirmacion: CAUSALIDAD



TRATAMIENTO

Dosis v via de administracion de los antibioticos con actividad antipseudomonica
mas empleados

e Objetivos:

Tratamiento etiologia Infeccion
aguda y crdnica

- Amoxi-Clv / Ciprofloxacino

- Macrélidos (AMA 2013;309(12):1260)
- EMBRACE Tarial.Azitromicina

- BLESS Stufy. Eritromicina.

- Tobramicina ( Pneumologie
2013;67(9):514-9)

Inflamacion

Figura 1. Imagenes de los dispositivos de nebulizacion Pari LC plus™

Drenaje secreciones
Tratamiento complicaciones

Antimicrobianos Via Dosis
Penicilinas
Ticarcilina fow 1—3 /4—-6h
Pipcecracilina/tazobactam i 2—ag/6—S8S h
Cefalosporinas
Ceftazidima v Z /8 h
Cefepima i.wv. Z2 /8 h
Orros betalactamicos
AZreOonan i.v. (O i.mu) 1—2/8—-12 h
Imipenermn i.v. (o i.tm.) 1 =/6-8h
Me ropae nerm iowve 1 =/8 h

Aminogslucdsidos
Centamicina 1— 1.7 mag/kse/8 o

-5 mue/ks/24a4h

1— 1.7 mg/ks/S h o

-5 me/Ke/24a4 h

00 m=/12h

S mu/ke/8h o

7.5 me/ks/12h o

15 mg/kes/dia

iv. (O i.tm.)

Tobramicina i.v. (o i.tm.)
Inhalada

Amikacina iov. (o i.tm.)

CQuinolonas

Ciprofloxacino Oral 7S50 mz/12 h

v Z200—<4200 m=/12 h
Levofloxacino Oral o i.wv. S00 m=/12 h
-

Orros
Colistina Z mi/8 h

1—=2 mi/12 h

iv. (o i.tm)
Inhalada

E_Quintana_Callego et al/Med Clin (Barc) 20113303 ) XXX

izquierda) e I-neb™ (derecha).




Conclusiones: Larelacién existente entre ambas puede establecerse desde
diferentes puntos de vista:

* Elevadas prevalencias: no es infrecuente observarlas de forma sincrénica
en un mismo paciente.

* Elevada asociacion de bronquiectasias en EPOC moderada-grave con
exceso de inflamacion bronquial, debido a aumento en el nimero de
agudizaciones, incremento en la colonizacion-infeccion bronquial por MPP

** Relacion de causalidad : la EPOC, especialmente las forma graves, seria
un factor de riesgo para la formacion de bronquiectasias.

% Las prioridades de investigacion  son en Epidemiologia, Patogenia,
estudios genéticos de susceptibilidad huésped ( Técnicas moleculares

para deteccion temprana pseudomonas - Microarrais, para detectar A.
nucleicos microbianos), estudios gendOmicos(Next.Generation Secuencing)

» La evidencia mas clara se relaciona con EPOC asociado a incremento
agudizaciones: fenotipo agudizador + BQ( Nuevo fenotipo ?)

% Indicacion de TACAR en los pacientes con EPOC grave, multiples
agudizaciones o colonizacion cronica por MPP en especial Pseudomona.

*» Propuesta registro pacientes con EPOC y Bronguiectasias.
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