
Introducción

La fibrosis quística (FQ) es una enfermedad genética
que se produce como consecuencia de la ausencia o al-
teración de la función de una glucoproteína, denomina-
da cystic fibrosis transmembrane conductance regulator
(CFTR), localizada en la membrana apical de las célu-
las epiteliales.

La patología pulmonar es la causante de casi todos
los fallecimientos de los pacientes con FQ. El aumento
de la esperanza de vida en los últimos años se debe fun-
damentalmente a un diagnóstico y tratamiento más pre-
coces, a los avances en el tratamiento nutricional y de la
patología pulmonar y a la creación de unidades multi-
disciplinarias especializadas en el cuidado de estos pa-
cientes.

Aunque quedan algunas dudas por resolver respecto
a la patogenia de la enfermedad respiratoria, existen tres
procesos: obstrucción de las vías aéreas, infección res-
piratoria e inflamación, que destruyen progresivamente
el parénquima pulmonar dando lugar a una insuficiencia
respiratoria grave en las fases terminales de la enferme-
dad. Las primeras manifestaciones patológicas en el
tracto respiratorio son los tapones de moco espeso que
obliteran las vías aéreas pequeñas, haciéndolas suscep-
tibles a la colonización por organismos patógenos, lo
que conduce a una infección crónica que estimula la se-
creción de moco y desencadena una hiperrespuesta in-
flamatoria. Este círculo vicioso de obstrucción-infec-

ción-inflamación daña el pulmón, produciendo bron-
quiectasias quísticas y fibrosis pulmonar. El tratamiento
correcto de la patología pulmonar es un pilar básico
para mejorar la supervivencia de los pacientes con FQ.

El diagnóstico de la FQ se establece antes del primer
año de vida en el 70% de los casos, fundamentalmente
por infecciones respiratorias agudas o persistentes o por
malnutrición y retraso en el crecimiento. El diagnóstico
se basa en una o más características clínicas (enferme-
dad respiratoria crónica, anormalidades gastrointestina-
les o nutricionales, síndromes con pérdida de sal y alte-
raciones urogenitales con azoospermia obstructiva) o
historia de un hermano afectado de FQ o un test de
screeningpositivo en el recién nacido, más la evidencia
de alteración del CFTR, documentada por un test del
sudor positivo, por la medición del potencial transnasal
o por la identificación de dos mutaciones en los dos ale-
los del gen de la FQ1.

Habitualmente, el diagnóstico de la FQ se realiza
sólo por la presencia de uno o más síntomas clínicos
compatibles, junto a la presencia de dos tests del sudor
positivos1.

En 1994, la Fundación Americana de FQ2 definió el
test del sudor en términos de cloruro como positivo si es
mayor de 60 mmol/l, negativo si es menor de 40 mmol/l
y dudoso entre 40 y 60 mmol/l, admitiendo la prueba de
la conductividad sólo como método de screening, reco-
mendando que todo test del sudor medido por conducti-
vidad con valores superiores a 50 mmol/l se acompañe
de un análisis de cloruro. El test del sudor que debe uti-
lizarse para el diagnóstico mide la concentración de clo-
ruro en el sudor tras la estimulación por iontoforesis
con pilocarpina. El volumen mínimo del sudor debe ser
de 15 µl si la recogida se realiza por el método Macro-
duct, o de 75 mg si se realiza con el método de Gibson
y Cooke.

La medición del potencial transnasal analiza las anor-
malidades de la conducción del sodio y del cloruro en el
epitelio nasal y la hiperpolarización de la membrana
que se produce en el paciente con FQ.

En la actualidad se han descubierto más de 750 muta-
ciones del gen de la FQ, lo que ha dado lugar a que el
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examen genético no sirva en algunas ocasiones para el
diagnóstico de esta enfermedad, especialmente en aque-
llos pacientes que tienen un “f enotipo atípico”, los cua-
les presentan enfermedad respiratoria crónica y sufi-
ciencia pancreática con un test del sudor normal o
borderline (40-60 mmol/l)3. La confirmación de la pre-
sencia de dos mutaciones de FQ es altamente específica
para el diagnóstico,pero es un método poco sensible,
pues actualmente con los métodos utilizados se detectan
sólo un 80-85% de las mutaciones. Por ello,en la actua-
lidad, la utilidad del examen genético radica en la con-
firmación del diagnóstico,información y consejo gené-
tico y predicción de algunos rasgos fenotípicos como la
función pancreática.

Otras pruebas de laboratorio útiles en el diagnóstico
son la valoración de la función pancreática,la microbio-
logía del tracto respiratorio y la evaluación urogenital
en varones.

El trasplante pulmonar debe ser la última opción te-
rapéutica,y está indicado en aquellos pacientes con
una enfermedad pulmonar crónica que limite su super-
vivencia a pesar de haber recibido un tratamiento mé-
dico intensivo. Los criterios de trasplante en la FQ
son: a) deterioro progresivo de la función pulmonar,
evidenciado por un flujo espiratorio máximo en el pri-
mer segundo (FEV1) ≤ 30% del predicho, hipoxemia
y/o hipercarbia severas; b) deterioro respiratorio pro-
gresivo (aunque el FEV1 sea mayor del 30% del predi-
cho), evidenciado por un aumento de la frecuencia y
duración de las exacerbaciones pulmonares severas; c)
complicaciones pulmonares con riesgo vital, como la
hemoptisis masiva recurrente, y d) aumento de la re-
sistencia a antibióticos de las bacterias que infectan
los pulmones4,5.

Con el objetivo de conseguir un consenso sobre algu-
nos aspectos,como la frecuencia de revisiones y de los
exámenes complementarios y determinadas pautas tera-
péuticas en la enfermedad pulmonar, la Fundación “Sira
Carrasco”para Ayuda a la Fibrosis Quística organizó el
8 de mayo de 1998 en Madrid unos Encuentros de Con-
senso con la mayoría de los profesionales de este país
especializados en tratar esta enfermedad. En este docu-
mento se detalla la metodología seguida y los consensos
alcanzados.

Metodología

Un mes antes de la reunión se realizó una recogida
de datos a través de un cuestionario enviado a todas las
unidades de FQ del país. Una vez procesados estadísti-
camente los datos obtenidos se procedió a elaborar un
cuestionario de preguntas para plantear a todos los asis-
tentes,teniendo en cuenta la información procedente de
las unidades.

La reunión contó con la participación de 120 profe-
sionales especializados en la atención a pacientes con
FQ, presididos por un panel de expertos. Inicialmente
se proyectaron las preguntas del cuestionario y las res-
puestas de las unidades,consultando simultáneamente,
por medio de un sistema interactivo, la opinión de todos
los participantes. Con posterioridad, los panelistas ana-

lizaron y discutieron cada tema tratado, llegando en 
la mayoría de los aspectos a un consenso. Al f inal de la
reunión se elaboró un documento provisional que se en-
tregó a todos los asistentes.

DOCUMENT O DE CONSENSO

Evaluación y monitorización de los pacientes

El comienzo de los síntomas respiratorios en la FQ es
variable, y puede ocurrir tanto en la infancia como en la
adolescencia o en la edad adulta. La mayoría de los pa-
cientes tienen un deterioro respiratorio insidioso,carac-
terizado por exacerbaciones y remisiones de su infec-
ción pulmonar crónica. La velocidad de progresión de
la enfermedad pulmonar es muy variable: algunos pa-
cientes tienen exacerbaciones infecciosas respiratorias
frecuentes,por lo que se deterioran rápidamente, mien-
tras que otros siguen un curso más insidioso. Esta evo-
lución desigual de la enfermedad respiratoria de unos
pacientes a otros no parece deberse exclusivamente a
diferencias genotípicas,pues pacientes con el mismo
genotipo tienen evoluciones muy dispares. Posiblemen-
te, las diferencias en los tratamientos prescritos,el cum-
plimiento de los mismos,el tipo de infecciones y los
factores ambientales sean determinantes mayores de la
enfermedad pulmonar. También puede deberse a la exis-
tencia de genes reguladores distintos al gen de la FQ
que modulan el fenotipo de los pacientes.

Debido a que es una enfermedad crónica que tiene un
curso en muchos casos impredecible, el objetivo de la
consulta rutinaria es fundamentalmente el de prevenir y
tratar los problemas lo más precozmente posible. Ade-
más,estas consultas programadas deben servir para re-
cordar a los pacientes la necesidad de hacer diariamente
los ejercicios de fisioterapia respiratoria, realizar un
buen balance nutricional y comprobar el cumplimiento
estricto de la medicación.

Visitas habituales

La recomendación es que los pacientes acudan a su
unidad de FQ al menos cada 2 o 3 meses. El número de
visitas puede variar dependiendo de la edad, grado 
de deterioro por la enfermedad y distancia a la uni-
dad de FQ.

Análisis de sangre: hemograma/bioquímica

Se debe realizar un hemograma a todos los pacientes
al menos una vez al año si están estables. También debe
hacerse en las exacerbaciones severas y ante aquellas si-
tuaciones que a juicio del médico lo requieran, como
sospecha de anemia,aspergilosis broncopulmonar alér-
gica,eosinofilia, neutropenia,etc.

Se debe realizar una bioquímica sanguínea completa
(que incluya glucemia,proteínas totales,parámetros he-
páticos,renales e iones) al menos una vez al año en los
pacientes que están estables,y también cuando el médi-
co sospeche toxicidad hepática,renal,etc. o el criterio
clínico lo sugiera.
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Análisis de orina: sedimento/glucosuria/proteinuria

El análisis de orina (valoración sedimento-glucosuria-
proteinuria) debe hacerse al menos una vez al año en los
pacientes estables, también después de los tratamientos
intravenosos con fármacos como los aminoglucósidos
que puedan afectar a la función renal y siempre que se
sospeche una diabetes u otras complicaciones renales.

El análisis de orina como prueba de detección de dia-
betes debe realizarse, sobre todo,a partir de la adoles-
cencia,al menos una vez al año o cada 2 años,con la
prueba de la sobrecarga oral de glucosa,pudiendo tam-
bién ser útil la determinación de la hemoglobina gluco-
silada5.

Microbiología

La infección broncopulmonar crónica,principalmente
por Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosay
Burkholderia cepacia, es la causa más frecuente de mor-
bimortalidad en los pacientes con FQ. La lenta evolu-
ción de la infección crónica por estas bacterias se debe
probablemente a un equilibrio entre la colonización de
las vías respiratorias por los gérmenes y la limpieza mu-
cociliar, que en estos pacientes está desplazado a favor
del germen. Una vez el organismo ha adquirido Pseudo-
monas aeruginosaes difícil conseguir su erradicación7.

La bacteriología del esputo se correlaciona acepta-
blemente bien con las muestras obtenidas directamente
del tracto respiratorio inferior8. Por ello, el acuerdo al-
canzado por unanimidad es queel examen bacteriológi-
co del esputo debe hacerse en cada consulta y en las
exacerbaciones infecciosas,al principio y al final de las
mismas, determinando las sensibilidades antibióticas
para cada germen. 

Durante el debate, el moderador, Dr. Schidlow, co-
menta que en los EE.UU. sólo se hacen cultivos de es-
puto una vez al año,en gran medida por la presión de
su sistema de salud. Este comentario desencadenó una
discusión en la sala,llegándose a la conclusión de que,
aunque no existe evidencia científica que apoye la rea-
lización más frecuente del examen bacteriológico del
esputo y de que tal vez los cultivos podrían espaciarse
más en el tiempo,debe hacerse en cada consulta,ya
que disponer de ellos permite profundizar en el conoci-
miento de la ecología bacteriana,obteniendo datos glo-
bales que luego podrían aplicarse en situaciones con-
cretas.

Radiología

La radiografía posteroanterior y lateral de tórax es
una herramienta muy útil para la valoración de la afec-
tación respiratoria. El cambio radiológico más precoz es
la hiperinsuflación pulmonar, que refleja obstrucción de
las vías aéreas y atrapamiento aéreo. Con la edad y con
las exacerbaciones infecciosas aumenta el grado de hi-
perinsuflación pulmonar, el engrosamiento peribron-
quial y los impactos mucosos. A partir de los 5-10 años
suelen ser evidentes las bronquiectasias quísticas,prin-
cipalmente en lóbulos superiores9. En los pacientes con

afectación pulmonar grave las arterias pulmonares se
hacen más prominentes debido a la hipertensión pulmo-
nar secundaria a la hipoxemia crónica.

El tratamiento antibiótico agresivo no suele conseguir
mejoras radiológicas evidentes debido a la naturaleza
crónica de las alteraciones y a que los únicos cambios
apreciables tras el tratamiento suelen ser, en ocasiones,
una disminución de la hiperinsuflación y una resolución
parcial de los impactos mucosos bronquiales.

Dada la naturaleza crónica de los cambios radiológi-
cos,se llegó al consenso de que en los pacientes estables
es suficiente realizar una radiografía de tórax anualmen-
te, que debe repetirse en las exacerbaciones infecciosas
severas y ante toda complicación respiratoria.

Pruebas funcionales respiratorias

La prueba más útil en la evaluación de la patología
pulmonar de la FQ es la espirometría. Es una prueba
sencilla,rápida,objetiva y no agresiva que permite de-
tectar cambios agudos en la situación respiratoria del
paciente, valora la respuesta a los tratamientos antibióti-
cos empleados10, informa sobre la evolución de la enfer-
medad pulmonar crónica permitiendo emitir juicios pro-
nósticos en los pacientes con afectación pulmonar muy
grave11 y ayuda a valorar la respuesta a los broncodila-
tadores. En la evaluación de la espirometría hay que te-
ner presente que el coeficiente de variación de los pará-
metros espirométricos es mayor en los pacientes con
FQ que en el resto de población. Por ello,el cambio que
debe considerarse como significativo es,como mínimo,
de un 15% para la capacidad vital forzada (FVC) y para
el FEV1.

Algunos autores,debido a la dificultad para definir la
exacerbación infecciosa en la FQ, adoptan como crite-
rio más objetivo una reducción del 15-20% de la FVC y
del FEV1 respecto a los mejores valores espirométricos
en los 6 meses o en el año anterior12.

El consenso alcanzado es que la espirometría debe ha-
cerse en cada consulta. Otras pruebas de función respira-
toria, como la pletismografía y la difusión,no es necesa-
rio que se realicen con tanta frecuencia,sino que pueden
hacerse anualmente. La pletismografía permite evaluar la
existencia de un atrapamiento aéreo con incremento del
volumen residual y además permite medir la resistencia
de las vías aéreas. La medida del factor de transferencia
de monóxido de carbono TLCO (capacidad de difusión)
indica la situación de la integridad del lecho capilar pul-
monar. Durante las fases iniciales de la enfermedad este
factor de transferencia puede estar aumentado,pero a
medida que evoluciona la enfermedad se produce una al-
teración de la microcirculación pulmonar, ocasionando
una reducción progresiva del mismo.

Tratamiento de la patología respirator ia

Tratamiento antibiótico

La antibioterapia desempeña un papel fundamental
en el tratamiento de la infección pulmonar en la FQ, ya
que favorece la reducción del número de gérmenes pa-
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tógenos que producen la infección y que desencadenan
la respuesta inflamatoria del tracto respiratorio13. Sin
embargo, el tratamiento antimicrobiano pocas veces lo-
gra erradicar los gérmenes patógenos,por lo que el ob-
jetivo terapéutico ha de ser controlar, más que curar, la
infección.

La definición de exacerbación infecciosa pulmonar
en la FQ es relativamente imprecisa. Los signos y sínto-
mas más comunes son roncus y crepitantes en la auscul-
tación pulmonar, aumento de la frecuencia respiratoria,
aumento del volumen y viscosidad del esputo,disminu-
ción de la tolerancia al ejercicio y, si la infección persis-
te, astenia,anorexia y pérdida de peso14. Estos síntomas
no difieren en lo esencial en los niños y en los adultos,
aunque en los pacientes de mayor edad y/o mayor afec-
tación pulmonar es más frecuente la fiebre y la leucoci-
tosis con desviación izquierda12. Casi siempre se asocia
a una disminución en la FVC y en el FEV1

14. No existe
un criterio estricto que distinga las exacerbaciones in-
fecciosas moderadas de las severas,aunque en la prácti-
ca clínica suele definirse una exacerbación pulmonar
severa cuando el paciente presenta los signos y sínto-
mas anteriormente comentados,un descenso marcado
de la FVC y/o del FEV1 y no responde a los antibióticos
orales.

La elección del antibiótico se determinará según el
tipo de germen y sus sensibilidades específicas. La
ruta de administración del fármaco dependerá del ger-
men y de sus resistencias antibióticas y, sobre todo,
de la severidad de la exacerbación infecciosa. Existen
tres formas de administración: inhalada,oral e intra-
venosa15,16.

Aunque hay consenso sobre la necesidad del trata-
miento antibiótico durante las exacerbaciones infeccio-
sas pulmonares,no existe acuerdo sobre las indicacio-
nes del empleo de antibióticos orales o inhalados con
fines profilácticos. Habitualmente la vía oral suele re-
servarse para las exacerbaciones moderadas y la vía in-
travenosa para las severas. El tratamiento más efectivo
en las exacerbaciones infecciosas pulmonares severas es
el tratamiento antibiótico intravenoso,empleando gene-
ralmente dos antibióticos a altas dosis durante 14 a 21
días,intensificando la fisioterapia y, en ocasiones,aso-
ciando broncodilatadores16.

El tratamiento de la infección por Staphylococcus au-
reusdebe hacerse por vía oral si se asocia a una exacer-
bación infecciosa leve-moderada,y por vía intravenosa
si ésta es severa. Aunque es un aspecto controvertido,
algunas escuelas,como la danesa,opinan que siempre
debe tratarse S. aureusen el esputo lo más precozmente
posible.

En el tratamiento oral de Pseudomonas aeruginosa
los antibióticos de elección son las quinolonas,espe-
cialmente el ciprofloxacino oral17. Este antibiótico debe
utilizarse durante un período de 2 a 3 semanas como
máximo,en los pacientes con exacerbaciones infeccio-
sas leves-moderadas que están colonizados por Pseudo-
monas aeruginosa18 y, en combinación con antibióticos
aerosolizados con actividad anti-Pseudomonasdurante
un mínimo de 3 semanas,cuando se detecte por primera
vez este germen en el esputo y cada vez que se aísle en

el esputo de un paciente sin criterios de infección bron-
quialcrónica por estegermen. No debe utilizarse duran-
te más de 2 o 3 semanas seguidas debido a la rápida ge-
neración de resistencias19, hasta en el 50% de los
pacientes,aunque suelen recuperarse las sensibilidades
pasadas varias semanas o meses tras la suspensión y de-
bido a que en ocasiones su utilización puede incidir en
el desarrollo de resistencias pleiotrópicas,es decir, re-
sistencias por mecanismos de bombeo que afectan tam-
bién a otros antimicrobianos,incluidos los β-lactámicos
y las tetraciclinas. También debe valorarse la posible to-
xicidad que podría derivarse de su uso repetido y pro-
longado,especialmente en los pacientes en edad pediá-
trica. 

Los antibióticos inhalados se han utilizado en el tra-
tamiento de la FQ desde hace muchas décadas,pero sus
indicaciones no están definitivamente establecidas20. La
administración de antibióticos anti-Pseudomonasaero-
solizados en pacientes con FQ permite, a priori, deposi-
tar concentraciones elevadas del fármaco en el lugar de
la infección,con baja absorción sistémica,sin aparentes
efectos secundarios, excepto un posible aumento de las
resistencias a los antibióticos utilizados. Un metaanáli-
sis reciente ha demostrado que es beneficiosa la utiliza-
ción de la antibioterapia inhalada diaria a largo plazo en
los pacientes con FQ e infección-colonización bron-
quial crónica por este germen21. Los antibióticos más
utilizados son la colistina y los aminoglucósidos (genta-
micina,tobramicina). 

A pesar de la controversia existente, se sugiere que
en los pacientes colonizados por Pseudomonas aerugi-
nosadeben utilizarse los antibióticos inhalados de man-
tenimiento,durante meses o años,como fármacos “es-
tabilizadores” de la función respiratoria, procediéndose
a utilizar los antibióticos orales o intravenosos anti-
Pseudomonasen las exacerbaciones infecciosas.

Tratamiento antifúngico

En las personas sanas los hongos se comportan habi-
tualmente como saprófitos y sólo en pacientes con en-
fermedades subyacentes o déficit inmunitarios suelen
ser patógenos. Actualmente, el papel de los hongos en
la patogenia de la enfermedad pulmonar en la FQ está
poco definido, aunque se ha demostrado que entre un
50 y un 60% de los pacientes con FQ tienen hongos en
el esputo por una predisposición a la colonización e in-
fección fúngicas por el daño pulmonar crónico,por el
tratamiento antibiótico agresivo empleado y la exposi-
ción repetida a los organismos patógenos22. Los hongos
que se encuentran con más frecuencia en las secrecio-
nes respiratorias de estos pacientes son Aspergillus fu-
migatusy Candida albicans.

Habitualmente estos hongos rara vez se comportan
como patógenos en los pacientes con FQ, por lo que, en
general, se debe asumir que son organismos saprófitos y
por lo tanto su presencia en el esputo no es indicación
de iniciar un tratamiento antifúngico específico, salvo
que el criterio clínico sugiera que se están comportando
como patógenos. Sólo deben tratarse con fármacos anti-
fúngicos los pacientes en lista de espera de trasplante
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pulmonar en los que se aísle Aspergillus fumigatusen el
esputo. En ocasiones también pueden beneficiarse de un
tratamiento antifúngico los pacientes con aspergilosis
broncopulmonar alérgica (ABPA), añadido al tratamien-
to estándar con corticoides orales.

Broncodilatadores

La utilización de broncodilatadores inhalados,agonis-
tas β-adrenérgicos o anticolinérgicos en los pacientes
con FQ es controvertida23. Aun así,más del 75% de los
pacientes los utilizan,no sólo para disminuir el broncos-
pasmo,sino también para dilatar las pequeñas vías aéreas,
favoreciendo el aclaramiento mucociliar. Sin embargo,
por diversas causas,es difícil extraer conclusiones ho-
mogéneas y concluyentes de los estudios publicados,ya
que la patogenia de la obstrucción bronquial en la FQ es
multifactorial y sólo en ocasiones parcialmente reversi-
ble, la mayoría de los estudios son a corto plazo,
manejan poblaciones de edades y funciones pulmonares
diferentes,la manera de medir la respuesta broncodilata-
dora y las dosis de los fármacos broncodilatadores admi-
nistrados no es uniforme y la respuesta bronquial varía
en cada paciente con el tiempo.

A pesar de todas estas controversias,en general se
acepta que los broncodilatadores inhalados deben utili-
zarse en los pacientes con hiperreactividad bronquial
demostrada.También pueden utilizarse cuandoel crite-
rio clínico así lo aconseje, ya que puede haber pacientes
con síntomas indicativos de la misma aunque tengan
una prueba broncodilatadora negativa.

DNasa

La DNasa reduce la viscoelasticidad del esputo al hi-
drolizar el ADN extracelular liberado por los polimorfo-
nucleares y las bacterias. Es un fármaco que tiene esca-
sos efectos adversos. Los estudios demuestran que
mejora ligeramente la función pulmonar y reduce la fre-
cuencia de las exacerbaciones infecciosas severas que
requieren tratamiento antibiótico intravenoso24,25. Debi-
do fundamentalmente a su elevado coste y eficacia limi-
tada, existe una controversia importante acerca de en
qué pacientes debe utilizarse, ya que no ha demostrado
ser útil en todos.

En general se acepta que el tratamiento con DNasa
inhalada debe utilizarse en los pacientes que tienen una
afectación pulmonar leve-moderada,retirándolo si no se
demuestra una mejoría clínica evidente en un plazo de 
6 meses.
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III Jornadas de Patología Ocupacional Respiratoria
Fecha: 22-23 de noviembre de 1999.

Horario: mañana y tarde
Sala de Actos del Pabellón Docente.

Hospitals Vall d’Hebron.

Inf ormaciones e inscripciones:
Sras. Rosa Llòria y Montse Murillo.

Servei de Pneumologia. Hospital General Vall d’Hebron.
Passeig Vall d’Hebron,119-129. 08035 Barcelona.

Tel.: 93 274 61 57 - Fax.:93 274 60 83.

XIV Curso de Avances en Neumología Vall d’Hebron,2000
Fecha: 21 al 25 de febrero del 2000

Horario:
Tardes:lunes,martes,miércoles y jueves

Mañanas: jueves y viernes

Lugar:
Sala de Actos del Pabellón Docente. Hospitals Vall d’Hebron. Barcelona

Inf ormaciones e inscripciones:
Sras. Montse Murillo y Rosa Llòria.

Servei de Pneumologia. Hospital General Vall d’Hebron.
Passeig Vall d’Hebron,119-129. 08035 Barcelona.

Tel.: 93 274 61 57 - Fax.:93 274 60 83.
Horario de 8:00 a 17.00 horas
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