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Bronþiektazi (BE) tekrarlayan infeksiyonlara baðlý olarak
bronþial-peribronþial dokunun inflamatuar yýkýmý ile

beraber görülen ve hava yollarýnýn irreversibl geniþlemesi ile
karakterize ilerleyici bir hastalýktýr. Araþtýrýcýlar tarafýndan bu
hastalýk genellikle ihmal edilmiþ olduðundan 'öksüz' hastalýk
olarak adlandýrýlmaktadýr.

Bronþiektazinin gerçek sýklýðý bilinmemekle beraber eldeki
verilere bakýlacak olursa bronþiektazi insidansý çok düþük
görülmektedir. Batý ülkelerinde hastalýðýn önemi azalýyor
görünmekle beraber geliþmekte olan ülkelerde bronþiektazi
hala belirgin morbidite ve mortaliteye neden olmaya devam
etmektedir. Geliþmiþ ülkelerde etkili antibiyotik tedavisinin ve-
rilmeye baþlanmasý, tüberkülozda azalma görülmesi ve kýza-
mýk ve boðmacaya karþý yaygýn aþýlama programlarý çocukluk
çaðý bronþiektazisi insidansýnda azalmaya neden olmuþtur.
Finlandiya'da 1983-1992 yýllarý arasýnda BE insidansý özellikle
çocukluk çaðýnda düþmüþ görünmektedir. 

Bilgisayarlý tomografi tekniklerinde geliþme ile hastalýðýn daha
erken tanýsý mümkün olmuþ, etkin tedavi ile de prognoz belir-
gin derecede düzelmiþtir. Özellikle çocukluk çaðý bronþiektazi-
lerinde altta yatan nedenin saptanabilmesi, tedaviyi mümkün
kýlmakta ve hastalýðýn progressif seyrini durdurabilmektedir.
Bu derlemede patogenez, taný ve tedavideki ana bilgiler son
çalýþmalar ýþýðý altýnda tartýþýlmýþtýr.

PATOGENEZ

Normal bronþ anatomisinin kaybýndan birkaç mekanizma
sorumlu tutulmakla beraber gerçek mekanizma tam olarak
bilinmemektedir. Hayvan modellerinde havayolu obstrüksi-
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yonu ve mukus stazýna kronik infeksiyon ve bronþ
duvarý inflamasyonu eklendiðinde bronþiektazi
geliþimi gözlenmiþtir. 

Bronþiektazili hastalardaki inflamasyonun nötrofil
aðýrlýklý olduðuna iliþkin kanýtlar vardýr. Nötrofillerin
hastalýklý bölgeye göçüne neden olan inflamatuar
belirteçlerden interleukin-8'in (IL-8) özellikle
alevlenmelerde yükseldiði, lökotrien B4 (LTB4) yük-
sekliðinin ise sürekli olduðu gösterilmiþtir. Yakýn
zamanda yapýlan bir çalýþmada BE'li hastalarýn bal-
gamýnda solunum yolu mukozasý için toksik olan
elastaz seviyelerinin yüksek olduðu ve saptanan
deðerlerin hastalýðýn aðýrlýk derecesiyle ve inter-
leukin-8 (IL-8), tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α)
ve interleukin-1beta (IL-1β) gibi inflamatuar
belirteçlerle iliþkili olduðu saptanmýþtýr. 

Bronþ biyopsileri alýnan bir baþka çalýþmada
BE'deki havayolu inflamasyonunun doku nötrofilisi,
T hücreleri ve makrofajlarýn yoðunlukta olduðu bir
mononükleer hücre infiltrasyonu ve IL-8 ekspres-
yonunda artýþ ile karakterize olduðu gösterilmiþtir.
BE'li hastalarda inhale steroid tedavisinin bronþ
mukozasýnda T hücre infiltrasyonu ve IL-8+ hücre-
lerde azalma ile iliþkili olduðu ve inflamasyonun
önemi vurgulanmýþtýr. 

BE'li hastalarda eozinofillerin de inflamasyonda rol-
lerinin olduðu gösterilmiþtir. Kandaki eozinofil sayýsý
normal sýnýrlarda saptanýrken, eozinofilik katyonik
protein (ECP) düzeylerinin yüksek saptanmasý
hastalýkta eozinofillerin rolünü desteklemektedir.
Mast hücrelerinin de BE'deki akciðer inflamas-
yonunda rolünün olduðu bronkoalveoler lavajda
(BAL) saptanan yüksek triptaz seviyeleri ile göste-
rilmiþtir.

BE patogenezinde inflamasyonun rolü için bir diðer
destekleyici bulgu da ekspiryum havasýndaki nitrik
oksit ve karbon monoksit seviyelerinin yükselmiþ
olmasý ve hastalýðýn takibinde kullanýlabileceðinin
saptanmýþ olmasýdýr.

ETÝYOLOJÝ

Birçok klinik bozukluk bronþiektaziye neden olabilir.
Hastalarýn %40-63'ünde altta yatan neden göste-
rilebilmektedir. Lokal obstrüksiyon ve inflamasyon
herhangi bir lobda BE'ye neden olabilirken, hava-
yollarý drenajýnýn tam olmadýðý hastalýklar (kistik

fibrozis (CF), silier diskinezi), immün yetmezlik
durumlarý, kronik havayolu hastalýklarý gibi durum-
larda yaygýn BE görülür (Tablo 1).

BE geliþimine neden olan etkenler arasýnda infek-
siyon en önde gelenidir. Yapýlan çalýþmalarda BE
etkeni olarak infeksiyonlar %69'a varan oranlarda
bulunmaktadýr. Alaska'da BE'li çocuklarýn taný
almadan önce ortalama dokuz alt solunum yolu
infeksiyonu geçirdikleri saptanmýþtýr. Muhtemelen
çoklu bakteriyel ve/veya viral infeksiyonlar kümülatif
hasara yol açarak BE geliþimine zemin hazýrlamak-
tadýr. Tüberküloz da insidansýndaki düþüþe raðmen
geliþmekte olan ülkelerde etiyolojideki rolünü koru-
maktadýr.

Pnömoni ile seyreden olmuþ boðmaca ve kýzamýk
infeksiyonu BE geliþimine neden olurken, gerçek
insidansý saptamak için güvenilir veriler yoktur.
Kýzamýk infeksiyonu 1960'lý yýllarda BE'li hastalarýn
%14'ünden sorumlu iken az geliþmiþ ülkelerde þu
anda belki daha da yaygýn etken olabilmektedir.
Son yýllarda mekanizmasý kesin bilinmemekle
beraber AIDS'li hastalarda da BE bildirilmiþtir.
Lenfositik interstisyel pnömoni ile beraber görülen
bazý vakalardan dolayý lenfositlerin neden olduðu
sitokin akýþýnýn patogenezde sorumlu olabileceði
ileri sürülmüþtür. 

En sýk görülen genetik BE nedeni kistik fibrozistir.
CF dýþýnda bir takým sendromlarda BE
görülebilmektedir. Williams ve Campbell sendro-
munda segmental ve subsegmental bronþlarda
destekleyici kýkýrdak dokusu olmamasý sonucu BE
geliþtiði gösterilmiþtir. Mounier-Kuhn sendromunda
ise trakeobronþial elastik doku ve kas tabakasýnda
geliþimsel anomali mevcuttur ve bu hastalar daha
çok eriþkinlikte taný alýrlar. Alfa-1 antitripsin eksikliði
genellikle amfizematöz deðiþikliklere neden olmak-
la beraber bazý hastalarda amfizem öncesinde
bronþiektazi görülebilmektedir. Genellikle bu hasta-
lar eriþkin dönemde taný almakla beraber neden
bulunamayan BE'li hastalarda alfa-1 antitripsin
eksikliði de akla gelmelidir. 

Tüberküloz, kýzamýk ve boðmacadaki azalma ile bir-
likte silier yapý ve fonksiyon anomalileri BE'nin
önemli nedenleri arasýna girmiþtir. Veale ve
arkadaþlarý BE'li hastalarda saðlýklý kontrollere göre
silier vuru hýzýnda deðiþkenliðin arttýðýný ve ortalama
vuru frekansýnýn düþük olduðunu bulmuþlardýr. Bu
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deðiþiklikler silia fonksiyonunu bozarak inflamasyo-
nu arttýrarak BE geliþimine neden olabilmektedir.

Immün yetmezliklerin BE ile en sýk iliþkili olanlarý
immunglobulin veya subgrup eksikliðine baðlý olan
þekilleridir. Total veya subgrup olarak IgG eksikliði
(en sýk olarak IgG2) tekrarlayan solunum yolu infek-
siyonlarýna ve BE geliþimine yol açabilir. Replasman
tedavisi mümkün olduðundan bu bozukluklarýn ta-
ramasý daha da önem kazanmaktadýr. Normal IgG
seviyesi subgrup eksikliði olmadýðýný göstermeye-
ceðinden, subgrup analizi de mutlaka gereklidir. 

Hava yollarýnda aspire edilen yabancý cismin uzun
süreli kalmasý kronik obstrüksiyon ve inflamasyona
neden olabilir, her ikisi de lokalize BE geliþimine
neden olabilmektedir. Hayvanlarda bronþ aðacýna

steril yabancý cisim yerleþtirildikten 2-8 hafta sonra
BE geliþebilmektedir. Yabancý cisim aspirasyonlarý
özellikle ülkemizde BE açýsýndan bir sorun teþkil
etmektedir.

TANI

BE, hikaye ve fizik muayene ile teþhis edilebilir.
Akciðer grafilerinde bronþlarda geniþleme, volüm
kaybý, bronþ duvarýnda kalýnlaþma, yüzük belirtisi
(bronþun komþuluk eden artere göre daha kalýn
olmasý), kompansatuar fazla havalanma ve kist
oluþumu görülebilir. Normal bir akciðer grafisi
hemen her zaman belirgin BE'yi ekarte ettirir.
Akciðer grafisindeki anomalilerin þiddeti ile ince
kesitli bilgisayarlý tomografide (HRCT) saptanan
BE'nin derecesi arasýnda lineer bir iliþki saptan-
mýþtýr. 

Anatomik taný için bronkografi veya bilgisayarlý
tomografi gereklidir. Geçmiþte bronkografi,
bronþiektazinin varlýðýný ve tam olarak lokalizas-
yonunu saptamada en hassas yöntem olarak
düþünülürdü (Þekil 1). Ancak kullanýlan kontrast
maddeler segmental düzeyde bronþlarý týkayabile-
ceði gibi allerjik reaksiyonlara da neden olabilmek-
tedir. Tanýda bronkografinin yerini HRCT almýþ ve
duyarlýlýðý %84, özgüllüðü ise %82 olarak saptan-
mýþtýr. Eriþkinlerde olduðu gibi, çocuklarda da
HRCT bronþiektazi taný ve deðerlendirmesinde en
kullanýþlý görüntüleme yöntemidir (Þekil 2).
Manyetik rezonansýn ve sintigrafinin ise bronþiektazi
tanýsýnda yeri henüz netlik kazanmamýþtýr.

Bronþiektazi beklendiði gibi daha sýklýkla alt loblar-
da bulunur. Mukus drenajý yer çekiminden dolayý
daha iyi olduðundan üst loblar daha az tutulur.
Birden fazla lobun tutulumu sýktýr, en sýk tutulan
loblar sol alt lob, lingula ve sað orta lobdur.

BE'li tüm hastalar altta yatan neden açýsýndan
araþtýrýlmalýdýr (Tablo 2). Viral ve bakteriyolojik
inceleme tedaviyi yönlendirmede de faydalý olur.
Fleksibl fiberoptik bronkoskopi mikrobiyolojik
örnek alýnmasýnda, yabancý cisim olasýlýðýný dýþla-
makta, silyer çalýþma için örnek alýnmasýnda ve
endobronþial anatomiyi tanýmlamada çok faydalý
bir yöntemdir. 

BE'li hastalarýn %45-69'unda havayolu reak-
tivitesinde de artýþ saptanmýþtýr. Bu grupta
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Tablo 1. Çocukluk çaðý kistik fibrozis dýþý bronþiektazisinde
etiyoloji

Post infeksiyöz

Kýzamýk, Bordatella pertussis

Tüberküloz 

Adenovirus, Respiratory sinsisyal virus

Aspergillus fumigatus, mikoplazma

Nekrotizan bakteryel pnömoni (Stafilokok, klebsiella, psödomonas)

HIV 

Konjenital

Williams-Campbell sendromu

Trakeomegali (Mounier-Kuhn sendromu) 

Marfan sendromu

Alfa-1 antitripsin eksikliði

Ýmmün yetmezlikler

Hipogamaglobülinemi, Kompleman eksikliði, Nötrofil fonksiyon ano-
malileri

Schwachman-Diamond sendromu, Kronik granülomatöz hastalýk,
Chediak-Higashi sendromu, Job's sendromu

Silier anomaliler

Kartagener sendromu, Primer silier diskinezi

Post obstrüktif

Yabancý cisim aspirasyonu, Dýþtan basý

Endobronþiyal lezyon, ör. tümör

Diðer

Astým

Toksik gaz inhalasyonu

Kronik aspirasyon sendromu, Gastroözofagial reflü, yutma disfonksi-
yonu

Allerjik bronkopulmoner aspergillozis 



spirometride FEV1 (1. saniyede zorlu ekspiryum
hacmi) ve FVC (zorlu ekspiratuar kapasite) deðer-
lerinde sýklýkla düþüklük saptanýrken metakolin
uyarý testleri pozitiftir. Ýleri hastalýk derecelerinde
parenkimindeki yýkýmdan dolayý obstrüktif ve
restriktif pattern birlikte gözlenebilir. 

Yaygýn BE'li hastalarda CFTR gen mutasyonlarýnýn
normal popülasyona göre daha sýk olduðu bulun-
muþtur. Bu tarzda gen mutasyonlarýný araþtýrmak
açýklanamayan yaygýn bronþiektazili hastalarda
yardýmcý olabilir.

TEDAVÝ

BE tanýsý konulur konulmaz tedavisi baþlatýlmalýdýr.

Erken taný ve etkili medikal tedavi ile cerrahinin
tedavideki yeri daha da azalmýþtýr. Tedavinin ana
amacý fazla sekresyonun uzaklaþtýrýlmasý, araya
giren infeksiyonlarýn tedavisi ve iyi beslenmenin
saðlanmasýdýr. Altta yatan hastalýðýn taný ve tedavisi
BE geliþiminin önlenmesinde çok önemlidir. 

Göðüs perküsyonu ve postüral drenaj aþýrý balgam
çýkaran (günde 30 ml'den fazla) hastalarda sekres-
yonlarýn temizlenmesinde etkilidir. CF'li hastalarda
olduðu gibi flutter cihazlarý gibi yeni tekniklerin kul-
lanýlmasý yardýmcý olabilir. N-asetilsistein gibi mu-
kolitik ajanlarýn kullanýmý genel olarak baþarýsýzlýk ile
sonuçlanmýþtýr. Son zamanlarda rekombinant de-
oksiribonükleaz kullanýmý ile CF'li hastalarda solu-
num fonksiyonlarýnda düzelme ve akut alevlenme-
lerde azalma bildirilmiþtir. Bunun aksine CF dýþý
bronþiektazide rekombinant DNA'zýn yararý gösteri-
lememiþtir. Bronkodilatörlerin fizyoterapiden önce
kullanýlmasý pürülan sekresyonlarýn atýlýmýný kolay-
laþtýrabilmektedir. 

Akut infeksiyöz alevlenmelerde çabuk ve etkili anti-
biyotik kullanýmý önemlidir. BE'li hastalarýn balga-
mýnda sýklýkla S. pneumoniae, H. influenzae ve S.
aureus saptanmaktadýr. Ampirik antibiyotik tedavisi
verilirken özellikle bu mikroorganizmalar gözönün-
de bulundurulmalýdýr. Profilaktik antibiyotik tedavisi
ise genellikle önerilmemekle birlikte, antibiyotik
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Þekil 1. Daha yaygýn olarak kullanýldýðý dönemde bir has-
tamýza uygulanan bronkografide özellikle sol alt lobta daha
belirgin olmak üzere bilateral bronþiektazi görülmektedir.

Þekil 2. Ýnce kesitli bilgisayarlý tomografide yaygýn
bronþiektazi görülmektedir.

Tablo 2. Bronþiektazisi olan bir hastanýn deðer-
lendirilmesinde kullanýlan yöntemler

Ýnfeksiyon

Balgam veya BAL'da bakteri, mikobakteri, mantar kültürleri

Nazofaringeal sürüntü veya BAL'da viral kültür

Cilt testleri (ppd, mantar)

Serolojik çalýþmalar (Þüpheli öykü/bulgu varlýðýnda) 

Ýmmün Yetmezlik

Tam kan sayýmý, Ýmmunoglobulin deðerleri, Ig G subgruplarý

HIV 

Kompleman ve lökosit fonksiyon testleri (nitroblue tetrazolium boya
testi, kemotaksis) (Þüpheli öykü/bulgu varlýðýnda) 

Kistik Fibrozis

Ter testi

Aspirasyon

Baryumlu özofagus grafisi, PH monitorizasyonu

Silia Disfonksiyonu

Iþýk ve elektron mikroskopisi için nazal veya trakeal epitel
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KAYNAKLAR

kesildiðinde semptomlarý belirginleþen ve sýk infek-
siyon geçiren hastalarda faydalý olabilir. Bronþ-
iektazide nebulize antibiyotiklerin yararý konusunda
henüz yeterli çalýþma yoktur.

BE'de inflamasyonun rolünün gösterilmiþ olmasýna
raðmen tedavide antiinflamatuar ajanlarýn yararý
henüz kanýtlanamamýþtýr. Eriþkin BE'lilerde flutika-
zon propiyonat IL-1β, IL-8 ve LTB4 gibi inflamatuar
göstergelerin miktarlarýný azaltmada etkili bulun-
muþtur. BE'deki inflamasyon üzerine inhale steroid
tedavisinin etkisini deðerlendirmek için daha geniþ
çalýþmalara gereksinim vardýr. CF ile birçok benzer-
liði olan diffüz panbronþiolitli hastalarda düþük doz
makrolidlerin yaþam süresini belirgin olarak uzattýðý
gösterilmiþtir. BE'li hastalarda da makrolidlerin anti-
inflamatuar etkilerinin olabileceði düþünülmektedir. 

Medikal tedavinin etkinliðinde önemli bir faktör de
hastanýn düzenli takip edilebilmesidir. Bu hastalarda
rutin aþýlamaya ek olarak influenza, pnömokok ve
H. influenzae aþýlarý uygulanmalýdýr. Rekürran infek-
siyonlar nedeniyle katabolizma artýþý olduðundan
nütrisyonel durumun da iyi tutulmasý önemlidir.

BE insidansýndaki azalma ve etkili medikal tedavi ile
cerrahi giriþim uygulanan hasta sayýsý da azalmýþtýr.
Cerrahi endikasyonlar Tablo 3'te gösterilmiþtir.
Araþtýrmacýlarýn çoðu cerrahi giriþim uygulan-
madan önce en az 2 yýl yoðun medikal tedavi uygu-
lanmasý konusunda fikir birliðindedirler. 

Çocuklarda cerrahi sonrasý uzun dönem takip çalýþ-
malarýnda hastalarýn operasyonlarý tolere ettikleri ve
çoðunun hayat kalitesinin etkilenmediði vurgulan-
mýþtýr. Öte yandan sað pnömonektomi sol ana
bronþ stenozuna baðlý olarak daha aðýr solunum
problemlerine yol açabilir. Bu da sabit hacimli pro-
tez yerleþtirilerek tedavi edilebilir. Çocuklarda
geniþleyebilen protezler büyüme ve mediastenin
merkez konuma gelmesine izin vermesinden dolayý
daha avantajlýdýr.

Çocukluk çaðý bronþiektazilerinde patogenez ve te-
daviye iliþkin hala cevap bekleyen problemler bu-
lunmaktadýr. Patogenezde inflamasyonun rolünün
daha iyi anlaþýlýyor olmasý tedavide antinflamatuar
ajanlarýn kullanýlmasý için fýrsat yaratacak gibi dur-
maktadýr. Yakýn gelecekte bu 'öksüz' hastalýðýn taný
ve tedavisinde geliþmeler beklenmektedir. 

Tablo 3. Cerrahi için kesin endikasyonlar

1. Medikal tedaviye yanýt alýnamayan aðýr semptomlarla seyreden
lokalize hastalýk

2. Kesin belirlenmiþ bir odaktan veya lobdan yaþamý tehdit edecek 
kanama

3. Büyüme geliþme geriliðine yol açan lokalize rezektabl hastalýk

4. Persistan fokal infeksiyona neden olan rezektabl hastalýk
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