
En la colonización bronquial uno o más microorganis-
mos están presentes en la mucosa bronquial sin determi-
nar la aparición de enfermedad, una situación distinta de
la infección bronquial, en la que la presencia microbiana
inicial prolifera y determina la aparición de síntomas clí-
nicos, que el paciente con enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica (EPOC) reconoce como exacerbación o
como neumonía. Estas 2 situaciones deben diferenciarse
de la infección bronquial latente, en la que la positividad
de los cultivos de secreciones bronquiales se asocia a
una respuesta inflamatoria, identificable por la presencia
de marcadores celulares e inmunológicos, como la neu-
trofilia o la concentración de mieloperoxidasa, en ausen-
cia de síntomas respiratorios que permitan identificar en-
fermedad. Los microorganismos que no se consideran
potencialmente patógenos respiratorios por su habitual
inocuidad para el huésped inmunocompetente, como
Streptococcus viridans, pueden colonizar ocasionalmen-
te la mucosa bronquial, sin que se produzca una respues-
ta inflamatoria local. Sin embargo, los microorganismos
que por lo común se consideran potencialmente patóge-
nos, como Haemophilus influenzae y Pseudomonas ae-
ruginosa, causantes frecuentes de enfermedad respirato-
ria cuando están presentes en la mucosa bronquial, en
ausencia de síntomas, pueden generar una respuesta in-
flamatoria local, identificable en el examen de las secre-
ciones respiratorias1,2. Cuando se objetiva esta respuesta
inflamatoria, el cuadro clínico debe considerarse una in-
fección bronquial latente, para diferenciarla de la coloni-
zación bronquial, sin que ello indique una necesaria pro-
gresión ulterior hacia la aparición de enfermedad.

En la población general un 20% de las consultas rea-
lizadas por síntomas respiratorios agudos son efectua-
das por pacientes con EPOC3. La importancia de los
episodios de exacerbación en la EPOC, independiente-

mente de su causa, viene justificada por la mortalidad
originada por la enfermedad en las semanas inmediatas
al episodio, cercana al 20% en los pacientes con EPOC
grave4, y por la observación de que en los meses inme-
diatos a una exacerbación la recuperación funcional
puede no ser completa5, con un mayor descenso del vo-
lumen espiratorio forzado en el primer segundo en el
seguimiento en los pacientes que presentan una elevada
frecuencia de exacerbación6,7. Estudios que han analiza-
do con detalle la microbiología de la exacerbación de la
EPOC han implicado una o más bacterias en la etiolo-
gía de más de la mitad de los episodios8,9; de ellas, H.
influenzae es el agente más frecuentemente aislado10,11,
aunque también Streptococcus pneumoniae y Moraxella
catharralis son microorganismos causantes de exacer-
bación en este contexto clínico. En los pacientes con un
volumen espiratorio forzado en el primer segundo infe-
rior al 50%, la tipología bacteriana es algo distinta de la
observada en pacientes con enfermedad de menor gra-
vedad, y se caracteriza por una mayor prevalencia de in-
fección por P. aeruginosa9,11,12. Además, la exacerbación
de la EPOC puede presentarse con neumonía, que pue-
de identificarse hasta en el 8% de los pacientes agudiza-
dos a los que se hace un estudio radiológico13. Así, la
interpretación de una etiología infecciosa de la exacer-
bación de la EPOC se fundamenta en la existencia de
un aislamiento bacteriano en más del 50% de los casos
y en una prevalencia de neumonía cercana al 10%. Esta
interpretación justifica la utilización de antibióticos en
la EPOC exacerbada, un tratamiento que mejora la fun-
ción pulmonar en los días inmediatos, además de dismi-
nuir la proporción de recaídas14. La mejoría en la función
respiratoria determinada por la antibioterapia, por ser li-
gera, puede resultar clínicamente imperceptible en los
pacientes con EPOC ligera/moderada, pero se considera
un determinante importante de la evolución en el pa-
ciente con EPOC grave15,16.

El tratamiento de la exacerbación de la EPOC con
antibioterapia consigue la esterilización de las secrecio-
nes respiratorias y la resolución de la infección en la
mayoría de los casos17, pero una cuarta parte de los pa-
cientes que han seguido tratamiento antibiótico evolu-

13 Arch Bronconeumol 2004;40(12):543-6 543

EDITORIAL

Colonización bronquial en la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica:
algo se esconde debajo de la alfombra

E. Monsó

Servei de Pneumologia. Hospital Germans Trias i Pujol. Badalona. Barcelona. España.

Trabajo realizado con la ayuda de la Red Respira ISCIII–RTIC–03/11.

Correspondencia: Dr. E. Monsó.
Servei de Pneumologia. Hospital Germans Trias i Pujol.
Ctra. del Canyet, s/n. 08916 Badalona. Barcelona. España.
Correo electrónico: emonso@ns.hugtip.scs.es

Recibido: 24-3-2004; aceptado para su publicación: 20-4-2004.

75.149



ciona a una situación de colonización bronquial, debido
a la resistencia a la antibioterapia utilizada, a la persis-
tencia de un microorganismo sensible sobre el que el
tratamiento no ha logrado su efecto, o a la colonización
temprana por un nuevo microorganismo. Chodosh et
al18,19 examinaron el grado de esterilización de las secre-
ciones bronquiales en algo más de 400 pacientes con
exacerbación de bronquitis crónica, la mayoría de ellos
afectados de EPOC, en los que la muestra de esputo al
inicio del episodio mostraba un cultivo positivo a mi-
croorganismos potencialmente patógenos y una res-
puesta leucocitaria con baja presencia de células epite-
liales. En cerca de la tercera parte de los pacientes los
cultivos aún eran positivos al final del tratamiento, con
crecimiento del mismo microorganismo aislado antes
del inicio del tratamiento en un 20% de los casos. Esta
persistencia bacteriana era atribuible, en parte, a resis-
tencia a la antibioterapia utilizada, tanto inicial (10%)
como tempranamente adquirida (2%), pero en cerca del
8% de los casos el microorganismo aislado al final del
tratamiento era sensible al antibiótico usado, aunque
éste no se hubiera mostrado eficaz. En un 4% de los pa-
cientes la positividad de los cultivos se debía a la apari-
ción temprana de un nuevo microorganismo. El hallaz-
go de cultivos bacterianos de secreciones respiratorias
positivos al final del tratamiento se acompañaba de per-
sistencia de los síntomas de exacerbación en menos del
15% de los casos, y en el resto aparecía como coloniza-
ción bronquial, sin síntomas respiratorios que permitie-
ran sospecharla; una situación que se observaba en algo
más de la cuarta parte de los pacientes que habían sido
tratados. Así, la colonización bronquial que puede apa-
recer después de un episodio de exacerbación de la
EPOC está causada frecuentemente por el mismo mi-
croorganismo causante de la exacerbación previa. Soler
et al9, en un estudio en pacientes con EPOC exacerbada
que requerían ventilación mecánica, también observa-
ron persistencia bacteriana en las secreciones respirato-
rias después de la antibioterapia en los casos en que el
microorganismo causal de la infección era P. aerugino-
sa. La aparición temprana de un nuevo microorganismo
en las secreciones respiratorias después de una exacer-
bación es la segunda causa de colonización, y podría
observarse en cerca del 5% de los pacientes tratados
con antibióticos. Monsó et al20 también observaron, por
medio de catéter telescopado, una muestra protegida de
la contaminación por la flora orofaríngea, una coloniza-
ción bronquial cercana al 25% en los pacientes con
EPOC durante sus períodos de estabilidad, básicamente
por H. influenzae, y similares resultados obtuvieron Za-
lacaín et al21 en pacientes con enfermedad más grave
utilizando la misma técnica. La colonización bronquial
por H. influenzae o S. pneumoniae en casos de EPOC se
ha observado incluso en pacientes con anticuerpos cir-
culantes contra la bacteria colonizante22,23.

La “hipótesis británica” sobre la historia natural de la
EPOC mantiene que la persistencia de cultivos de secre-
ciones bronquiales positivos para bacterias después de
la recuperación de una exacerbación puede tener un im-
pacto sobre la evolución clínica y funcional. Groene-
veld et al24, en un estudio de 16 pacientes con EPOC se-

guidos longitudinalmente durante 3 años, observaron
que, aunque las cepas de H. influenzae podían persistir
en las secreciones bronquiales una media de 5 meses
después de un primer aislamiento sin generar síntomas
de exacerbación, en una fracción de los casos esta per-
sistencia acababa siendo sintomática, ya que las infec-
ciones por H. influenzae aparecidas en el período de se-
guimiento estaban causadas en un 50% de los casos por
una cepa de Haemophilus que ya se había aislado pre-
viamente, observación que inducía a pensar que la per-
sistencia bacteriana podría explicar parcialmente las in-
fecciones recurrentes por H. influenzae. Patel et al25, en
un estudio de cohorte que incluyó a 29 pacientes con
EPOC estable, obtuvieron resultados en la misma línea,
con una mayor frecuencia de exacerbación en los suje-
tos que inicialmente mostraban colonización bronquial.
Sin embargo, el impacto de la persistencia bacteriana en
las secreciones respiratorias, en ausencia de síntomas,
en la aparición de exacerbación bronquial fue matizado
por Sethi et al26, que mostraron que a largo plazo la apa-
rición de síntomas de exacerbación se relacionaba más
con la adquisición de una nueva cepa bacteriana por
parte del árbol bronquial que con la persistencia de un
microorganismo preexistente, en un estudio con un se-
guimiento de más de 4 años y tipificación molecular del
microorganismo que crecía en las secreciones respirato-
rias.

Así, la colonización bronquial puede estar causada
tanto por el fracaso de la esterilización de las secreciones
bronquiales, después de una exacerbación respiratoria,
como por el crecimiento de un nuevo microorganismo en
la vía respiratoria inferior, sin que este crecimiento llegue
a desarrollar síntomas que se identifiquen como exacer-
bación. Es posible que la falta de síntomas en los pacien-
tes con colonización de microorganismos potencialmente
patógenos en la vía respiratoria inferior tenga relación
con la carga bacteriana en la mucosa bronquial. En un es-
tudio reciente de la microbiología bronquial del paciente
con EPOC, basado en el cultivo cuantitativo de las secre-
ciones bronquiales obtenidas por medio de catéter telesco-
pado, se objetivó que los pacientes que presentaban clínica
de exacerbación tenían crecimientos bacterianos cuantita-
tivamente más elevados que aquéllos en situación clínica
de estabilidad27, observación que apuntaba a que la carga
bacteriana en las secreciones respiratorias era un factor
determinante para la aparición de síntomas respiratorios.
Stockley et al28, en un estudio en 89 pacientes con
EPOC exacerbada y expectoración purulenta en el que se
realizaron cultivos de esputo cuantitativos, observaron
una prevalencia de infección respiratoria superior al 80%
y cargas bacterianas elevadas, superiores a 108 unidades
formadoras de colonias/ml de esputo, con desaparición
del microorganismo causante en más de la mitad de los ca-
sos después del tratamiento, y una importante disminu-
ción de la carga en los pacientes en los que no se había
conseguido la esterilización de las secreciones respira-
torias con el tratamiento.

Soler et al2 observaron que la presencia de microor-
ganismos potencialmente patógenos en las secreciones
respiratorias del paciente con EPOC estable podía aso-
ciarse a un aumento de la celularidad inflamatoria y del
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factor de necrosis tumoral alfa en las secreciones respi-
ratorias, una situación que debe interpretarse, cuando se
identifica, como una infección latente y no como una
colonización bronquial. En los casos en que se produce
un aumento de la carga bacteriana por sobrecrecimiento
de un microorganismo previamente existente, o por la
incorporación de uno nuevo que consiga alcanzar una
elevada concentración en las secreciones respiratorias al
colonizarlas, la carga bacteriana bronquial ha mostrado
ser uno de los determinantes de inflamación bronquial.
Hill et al29 demostraron que una elevada carga bacteria-
na en la secreción respiratoria (> 106 unidades formado-
ras de colonias/ml) durante los períodos de estabilidad
clínica se asociaba a inflamación, identificada por un
incremento de los valores de mieloperoxidasa, elastasa,
interleucina 8 y leucotrieno B4, con una relación dosis-
respuesta entre la carga bacteriana y la concentración de
dichos marcadores, observación que hacía verosímil la
hipótesis de que la carga bacteriana era determinante de
la respuesta inflamatoria observada, aun en ausencia de
síntomas, y que por lo tanto, en algunas situaciones, la
colonización bacteriana bronquial debía considerarse
una infección latente. En esta misma línea, White et al30

mostraron que, después de una exacerbación de la
EPOC de causa infecciosa, la persistencia bacteriana en
las secreciones respiratorias se asociaba a una respuesta
inflamatoria asintomática, identificable por una concen-
tración elevada de diversos marcadores de inflamación,
como la mieloperoxidasa, la elastasa y el leucotrieno
B4, ausentes en los sujetos en los que las secreciones
respiratorias eran estériles. Asimismo, un estudio de co-
horte reciente que analizaba el impacto de la aparición
de una nueva colonización bronquial en la EPOC mostró
que la adquisición de una nueva cepa de un microorga-
nismo potencialmente patógeno se asociaba a un aumen-
to de la carga bacteriana y a la aparición de inflamación
bronquial, identificable por el incremento de la interleu-
cina 8 en las secreciones respiratorias, que cursaba con
un empeoramiento de la función pulmonar, identificable
a pesar de la ausencia de síntomas31. Por tanto, la colo-
nización bronquial, causada tanto por microorganismos
que persisten en las secreciones respiratorias después de
una exacerbación como por flora bacteriana de nueva
adquisición en el árbol bronquial, puede determinar la
aparición de una respuesta inflamatoria local, aun en
ausencia de síntomas, de mayor entidad cuando la carga
bacteriana en las secreciones respiratorias es más eleva-
da, y en estos casos debe considerarse una infección
bronquial latente.

El hallazgo reciente de que la colonización bronquial
en la EPOC durante los períodos de estabilidad es una
situación frecuente, que puede generar una respuesta in-
flamatoria local cuando la carga bacteriana es elevada,
aunque sólo lleve a la aparición de síntomas de exacer-
bación en una parte de los casos, ha abierto interrogantes
de extremo interés. La resolución de las dudas existentes
sobre el papel de la colonización bronquial en la historia
natural de la EPOC definirá, sin duda, nuevas posibilida-
des de intervención sobre la enfermedad que podrán me-
jorar su pronóstico. Una vez más, se hace necesario in-
tentar ver qué se esconde debajo de la alfombra.
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