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GIRIS

Brongektazi antibiyotik caginin baslamasiyla giderek azalan bir hastalik olmasina karsilik,
giiniimiizde halen ©6nemini devam ettirmektedir. Buna karsilik, bronsektazi konusunda
yeterince aragtirma yapilmamasi sebebiyle, bu hastalik 0ksiiz hastaliklar arasinda sayilir. Bu
derlemede Barker’in 2002 yilinda New England Medical Journal’de yaymlanmis makalesi (1)
temel alinarak, bu makaleye UpToDate 19.1 versiyonu (2,3) ve 2010 yilinda yayinlanmis BTS
Non-kistik bronsektazi rehberi (4) 1s181nda, mevcut literatiir de dikkate alinarak gilincelleme
yapilmistir.

TANIM VE TARIHCE

Bronsektazi, kronik oksiiriik ve balgam sikayeti ile birlikte olan, havayollarinda
genisleme ve brons duvar kalinlasmasi ile karakterize bir hastahiktir. Bircok durum
bronsektazi gelisimine yol acabilir. ilk olarak 1819 yilinda Laennec tarafindan tanimlanmustir.
1922 yilinda Sicard’ 1n bronkografiyi uygulamaya baslamasindan sonra bronglardaki
destriiktif degisiklikler daha kesin olarak gosterilmeye baslanmistir (1). 1950°de Reid
bronkografi ile patolojik degisiklikler arasindaki iliskiyi gostermis ve bu caligmasinda
bronsektaziyi bronslarin kalic1 dilatasyonu olarak tanimlamistir, bu tanim halen gegerlidir.
Ayrica Reid havayollarinin radyolojik veya patolojik goriiniimiine goére bronsektazileri
kategorize etmistir. Buna gore bronsektaziler 1) Silendirik, 2) Varikoz, 3) Kistik olarak 3’e
ayrilir. (5)

EPIDEMIYOLOJI

Brongektazinin insidens ve prevalansi ile ilgili kesin bilgiler yoktur. Yayginlig: iilkelerin
saglik sistemlerinin gelismisligine gore degisiklik gosterir. Cocukluk ¢agi infeksiyonlar1 ve
asilama programlar1 bronsektazi gelisimini etkiler. Ayrica tliberkiilozun yayginlhigi da
bronsektazi insidensini etkileyen diger bir faktordiir. Simdiye kadar elde edilmis kisith
insidens ve prevalans verisi, klinik semptom veren hastalarin dahil oldugu hasta gruplarini
icerir. Buna karsilik bronsektazilerin bir kismi semptom vermeyen kuru bronsektazilerdir.
Yeni Zellanda’da ¢ocuk yas grubunda insidens 100000’de 3.7, ABD’de ise eriskinlerde
100000°de 52 olarak hesaplanmustir (4).

PATOGENEZ
Bronsektazi gelisiminde iki faktor rol oynar (2);
e Infeksiyon
e Bozulmus drenaj, havayolu obstriiksiyonu veya savunma sistemindeki defekt

Bu olaylara cevap olarak ortamda toplanan immun efektor hiicreler, notrofilik proteazlar,
reaktif oksijen radikalleri ve inflamatuar sitokinler transmural inflamasyona, mukozada
O0deme, iilserasyona ve havayollarinda neovaskiilarizasyona sebep olur. Bunlarin sonucunda
da biiyiik brons ve bronsiol duvarlarinda kalic1 dilatasyon ile destriiksiyon gelisir.

Tekrarlayict infeksiyon da sik goriiliir ve bu infeksiyonlar skar gelisimine, obstriiksiyona,
hava yollarinin distorsiyonuna yol agabilir. Sik infeksiyonlarin sebeplerinden biri bakterilerin
immun sistem {izerine etkileridir. Interldkin-8 (IL-8) notrofilleri inflamasyon sahasina toplar,
bunun icin de kemokin reseptorii CXCRI ile etkilesime geger. Bakteriyal patojenlerin
proteazlar1 (6rnegin pseudomonas) CXCRI1 in fonksiyonunu bozar ve notrofil toplanmasini



azaltarak bakterinin Oldiiriilmesini Onler. Alfa-1 antitripsin gibi antiproteazlar ise CXCRI1’i
restore ederek bakteri oldiiriilmesini artirirlar.

Tekrarlayici infeksiyonlarin bir diger agiklamasi da solunum yollarinda fazla miktarda
notrofil bulunmasimna karsin bunlarin etkisiz olmasidir. Bir calismada stabil hastalarda
balgamda yiiksek miktarda insan notrofil peptidleri (HNP, alfa defensin olarak da adlandirilir)
saptanmigtir. Bunlar nétrofil fagositozunu bozarak antimikrobiyal aktiviteyi azaltir. Alfa-1
antitripsin yine noétrofil hiicre kiiltiirlerinde HNP aktivitesini azaltarak fagositik aktiviteyi
diizeltir.

PATOLOJI

Genislemis olan bronglar deformedir ve duvarlarinda destriiktif ve inflamatuar degisiklikler
vardir (1). Liimen koyu ve piiriilan sekresyonlarla doludur, daha periferik bronslar ise ya
sekresyonlarla tikali veya fibroz doku gelisimi ile oblitere olmugstur. Silendirik brongektazide
diffiz 6dem vardir. Brons minimal genislemistir, birden kesilir. Kistik ve sakkiiler
bronsektazide bronsial yeni damar olusumu ile birlikte iilserasyon vardir. Balon goériiniimii
hava sivi seviyesi ile birlikte olabilir veya olmayabilir. Varik6z bronsektazide genislemis
alanlarin arasinda muhtemelen skarlara bagli olarak konstriikkte segmentler vardir.
Postobstriiktif pndmoni ve eklenmis parankim hasarinin sonucunda olur.

Bronsial ve peribronsial cogu T lenfositlerden olusan inflamasyon vardir. Bunlarin ¢ogu CD-8
pozitif supresor / sitotoksik lenfositler olup aktivasyon kriterleri gosterirler. Antijen sunan
hiicreler ve olgun efektor makrofajlar da artmis olarak bulunmustur. Liimende de ¢ogu
notrofil olan inflamatuar hiicreler ve artmis mukus bulunur. Brons duvarinda elastik, kas ve
kikirdak dokularda harabiyet ve yer yer fibrozis goriiliir. Epitelde skuam6z metaplazi saptanir.
Mukus bezleri hiperplaziye ugramistir ve buna bagli olarak Reid indeksi olarak adlandirilan
parametre artmistir. Brons duvarinda vaskiilarizasyonda artis, brongial arterlerde genisleme ve
bronsial-pulmoner arterler arasinda anastomozlar mevcuttur.

Brongektazili hastalarin brong sekresyonlarinda IL-1 alfa, IL-1beta, TNF-alfa, IL-8, G-CSF
gibi sitokinlerin miktarlarinin da fazla oldugu saptanmistir. Bunlarin i¢inde, 6zellikle, IL-8
diizeyleri oldukga yiiksektir ve IL-8” in bronsektazi patogenezinde, bronslarda daha fazla
sayida nétrofilin toplanmasina neden olarak, onemli rolii oldugu disiiniilmektedir. IL-8
artttkca balgamin piiriilans1 artmaktadir. Akut ataklar sirasinda da IL-8 de ek bir artig
meydana gelmektedir. Ayrica LTB4 de balgamda yiiksek bulunmustur ancak IL-8 kadar fazla
degildir

Bronglarda oksidan tiriinlerin arttig1 da gosterilmistir. H2O2, myeloperoksidaz, CO miktarlar
artmistir. Ekspirium havasindaki artmis NO diizeyi inflamasyonun bir gostergesi olarak kabul
edilmektedir (6,7,8).

ETYOLOJI

Bronsektazilerin yaklasik % 40’1 halen idiopatik olarak tanimlanir (4,9). Saptanabilen
sebeplerin bazilar1 akcigere lokalize faktdrler iken bazilarinda, sistemik hastaliklarin bir
komponenti olarak bronsektazi mevcuttur. Pnémoni ve diger alt solunum yolu infeksiyonlar1
bronsektazi sebepleri arasinda ilk siray1r alir (4). Sistemik hastaliklara sekonder gelisen
bronsektazi tiim olgularin sadece % 4’tdiir (10). Tim hastalarda altta yatan sebebin
arastirilmasi onerilir. Brongektazi etkenleri ve brongektazi ile birlikte olan durumlar tablo 1°de
gosterilmistir.

1 — Infeksiyon sonrasi brons hasar1
a)Bakteri; S.aureus, H.influenzae, M.pneumoniae, anaeroblar
b)M.tuberculosis, atipik mikobakteriler



c)Mantar: Aspergillus, histoplasmoz, koksidioidomikoz
d)Viriis: Kizamik, bogmaca ve adenovirus
2 — Anormal immun defans mekanizmalari
a)immun yetersizlik (Hipo veya agamaglobulinemi) malinite, kemoterapi,
AIDS)
b)Primer siliyer diskinezi
c)Sekonder siliyer diskinezi
d)Young sendromu
3 —Konjenital
a)Kistik fibroz
b)Alfa-1 proteaz inhibitor eksikligi
c)Trakeobronkomegali (Mounier-Kuhn sendromu)
d)Williams-Campbell sendromu
e)Pulmoner sekestrasyon
4 — Mekanik brong obstriiksiyonu
a)Intrensek: Yabanci cisim, tiimér, koyu sekresyon
b)Ekstensek: Orta lob sendromu
5 — Inflamasyona bagli pndmonitis
a)Aspirasyon
b)Toksik gaz inhalasyonu
6 — Fibrozise bagli traksiyon
a)Lokal fibroz sekel (tiiberkiiloz sonrast)
b)Yaygin fibrozis (Idiopatik diffiiz interstisyel akciger hastaligi, sarkoidoz,
sistemik sklerozis)
7 —Kollajen vaskiiler hastaliklar
a)Romatoid artrit
b)Sjogren sendromu
c¢)Sistemik Lupus Eritematozus
d)Tekrarlayic1 polikondrit
e)Ankilozan spondilit
f)Marfan sendromu
8 — Inflamatuar barsak hastaliklart
a)Ulseratif kolit
b)Crohn hastalig1
9 — Coliak hastalig
10 — Sar1 tirnak hastalig1
11 — Endometriozis
12 — Amiloidoz

Infeksiyonlar ve bronsektazi:

Cocukluk ¢ag1 infeksiyonlarinin 6zellikle kizamik ve bogmacanin, brongektazi gelisimine yol
act1ig1 distiniiliir (1). 1960-70 yillar1 arasinda bronsektazinin % 14 sebebinin kizamik oldugu
saptanmistir. Asir1 peribronsial inflamasyon ve akut bronsial hasar sonucu brongektazi gelisir.
Bogmacada gelisen bronsektazi genellikle sekonder nekrotizan bakteriyel pndmoniye baghdir.
Ancak Bordatella pertusis kendi de nekrotizan bronsit ve ardindan bronsektazi yapabilir.
Uygulanan agilama programlari ile bronsektazi insidensi azalmistir. Tip 7 ve 21 adenoviriis,
influenza ve herpes simplex virlis de brongektazi nedeni olabilir.

S.aureus, Klebsiella pneumoniae ve P.aeruginosa gibi nekrotizan etkenlerle meydana gelen
pndmonilerin ardindan brongektazi gelisme riski vardir. Buna karsilik S.pneumoniae ve
H.influenzae pnomonisi ardindan bronsektazi gelisme riski azdir. Anaerobik etkenler



genellikle aspirasyon ardindan akciger absesi, ampiyem ve bazen de bronsektaziye yol
acabilirler.

Pnomoniler sirasinda bazen segment bronslarinda destriilksiyon olmaksizin reversibl
dilatasyonlar gelisebilir. Bunlar ps6dobronsektazi (reversibl bronsektazi) olarak adlandirilir ve
pndmoniden sonraki 4 ay i¢inde kaybolurlar.

M.tuberculosis infeksiyonunda cesitli nedenlerden dolay1 bronsektazi gelisir. Tiiberkiiloza
bagli gelisen brongektazilerin insidensi, toplumdaki tiiberkiiloz insidensi ile iligkilidir. Brong
tiiberkiilozunda kazeifikasyon nekrozunun bronslarda meydana getirdigi hasar sonucu
bronsektazi gelisebilir. Tiiberkiiloz sonrasi meydana gelen fibrotik sekeller genellikle iist
alanlarda traksiyon bronsektazilerine yol acar. Biiyiikk bronslarin tiiberkiiloza bagh
lenfadenopatiler tarafindan distan basi ile daralmasi bronsektaziye yol acabilir. Kalsifiye
tiiberkiiloz lenf nodu bronsa acilabilir ve brong tasi (bronkolit) olusup brons darligi ve
ardindan bronsektazi olusabilir.

Kisith sayida vakada yaygin atipik mikobakteri infeksiyonu ile bronsektazi birlikteligi
saptanmistir. Ancak, brongsektazi hastalarinda randomize alinan balgamlarda %2-10 oraninda
atipik mikobakteri saptanabilir (4). Bunun klinik 6énemi belli degildir. 50 yasin {izerindeki
sigara igmeyen kadinlarda tiiberkiiloz dig1 mikobakterilere bagli bronsektazi gelisebilir (2). Bu
hastalarda, CT’de genellikle orta lob veya lingulada kii¢iik diizensiz nodiiller goriiliir.
Aspergillusa kars1 meydana gelen immun reaksiyon allerjik bronkopulmoner aspergilloza yol
acar. Hastalik aspergillus infeksiyonundan ¢ok aspergillusa karsi1 bir asiriduyarlilik reaksiyonu
seklindedir. Hastalarin tamamina yakininda asttim mevcuttur, Total IgE diizeyinin yiiksekligi
ve A.fumigatus’a kars1 IgG cevabi karakteristiktir. Periferik kanda ve balgamda eozinofili
saptanabilir. Balgamdan aspergillus izole edilebilir. Ancak hastalarda serolojik testler normal
sinirlarda iken Onceden bronsektazi gelisebilir. Bu da taniy1 zorlastirabilir. Bu hastalarda
karakteristik olarak proksimal, segmenter silendirik bronsektaziler meydana gelir. Cogunlukla
iist loblar etkilenir ancak tiim loblar tutulabilir (4).

Histoplazmoz hiler lenf nodlarinda biiyiimeye ve bronsial obstriikksiyona yol acarak
brongektaziye zemin hazirlar (1,8,10).

Immun defans mekanizmasi bozukluklar ve bronsektazi:

Savunma mekanizmalarindaki bozukluk lokal veya sistemik olabilir (1). Bronsektaziye yol
acan temel sebep brons duvarina zarar veren, tekrarlayan infeksiyonlardir (2).

IgG, IgM ve IgA eksikligi gibi humoral immunyetersizlik sendromlarinda sinopulmoner
infeksiyon ve brongektazi riski artmistir. Genellikle, cocukluk caginda tekrarlayan
sinopulmoner infeksiyonlar sirasinda tan1 konulur. Buna karsilik orta yastaki erigkinlerde,
oncesinde boyle bir hikaye olmadan da karsimiza cikabilir. Primer antikor yetersizligi
sendromlarinda kronik siipiiratif akciger hastaliklar ile bronsektazi, morbidite ve mortalitenin
en Onemli sebebidir. Bu hastaliklarin en sik goriilen {i¢ tipi CVID (common variable immune
deficiency), X kromozomu geg¢isli agamaglobulinemi ve IgA eksikligidir (4). CVID’de
bronsektazi goriilme sikligi %18-68, X ge¢isli agamaglobulinemide ise %7-10 oraninda
bildirilmistir. IgA eksikliginde nadir goriiliir. Tekrarlayan S.pneumoniae, H.influenzae ve
M.catarrhalis infeksiyonlar1 antikor yetersizlik sendromlari i¢in karakteristiktir.

AIDS te bronsektazi nadiren bildirilmistir ve tekrarlayan bronkopulmoner infeksiyonlara bagl
oldugu diistiniilmektedir.

Primer siliyer diskinezi, otozomal resesif gecis 0zelligi gosteren kalitimsal bir hastaliktir. Her
15000-40000 dogumda bir goriiliir. Ana siliyer defekt dynein kolunun kisaligi veya
yoklugudur. Hastalarin yarisinda Kartagener sendromu (bronsektazi, siniizit, situs inversus
veya parsiyel lateralizasyon anormalligi) vardir. Primer siliyer diskinezi olgularmin yaklasik
% 30’unda bronsektazi saptanir. Hastalarin tamamina yakininda {ist solunum yolu
semptomlar1 (anosmi, siniizit, isitme kayb1 veya kronik otitis media) mevcuttur (4). Cocuk



hastalarda baska bir brongektazi sebebi ayirt edilememisse, dogumdan beri rinit hikayesi
mevcutsa, dogumda solunum yetmezligi hikayesi veya dekstrokardisi varsa primer siliyer
diskinezi arastiritlmalidir. Erigkinlerde ise ¢ocukluk ¢agina kadar uzanan iist solunum yolu ve
otitis media varliginda, orta lobda baskin bronsektazide, infertilite veya dekstrokardi
varliginda arastirmak gerekir. Arastirma indirekt veya direkt yolla yapilabilir. Sakkarin testi
basit ve ucuzdur. Bunun yaninda nazal veya brongial NO 6l¢iimii de kullanilabilir. Direkt
olarak ise mukozadaki silia yapisi elektron mikroskop ile degerlendirilebilir.

Agir astimlilarda, viral ve bakteriyel bronsitlerde, kronik bronsitte, hava kirliligine (kiikdirt
dioksit) ve bazi ilaglara (lignokaine) bagli olarak sekonder siliyer diskinezi gelisebilir.

Young sendromu, normal spermatogeneze ragmen azospermi olmasi ve kronik sinopulmoner
infeksiyonlarla karakterizedir. Siliyer diskinezi sendromundan, siliyalarda yapisal anormallik
olmamasi ile aynlir. Hastalar ¢ogunlukla orta yastaki erkeklerdir. Genellikle tani infertilite
aragtirmasi sirasinda konulur (2). Hastalarin %3-70’inde brongektazi vardir. Solunumsal
yakinmalar ¢ok hafif oldugundan hastalar genellikle infertilite sebebiyle basvururlar
(1,7,8,11).

Konjenital bronsektazi sebepleri:

Kistik fibroz otozomal resesif gecisli bir hastaliktir. Her 2000 canli dogumda bir ortaya ¢ikar.
Tek bir gen bozukluguna bagli en yaygin hastaliktir. Kusurlu gen 7. kromozom iizerindedir ve
bir transmembran klor kanali gibi etki goOsteren kistik fibroz transmembran iletkenlik
diizenleyici proteini kodlar. Hastadan hastaya klinik goriiniis degisebilmekle birlikte biitlin
eksokrin bezleri etkileyebilir. Koyu mukus iiretimine bagli olarak dogustan itibaren
sinopulmoner infeksiyonlar goriiliir. Bronglar Pseudomonas aeruginosa ve S.aureus ile
kolonize olur. Ileri donemlerde yaygin, biiyiik kistik bronsektaziler goriiliir. Tan1 ter testi ile
konulur. Terde klor diizeyinin 60 mEq’ dan yliksek olmasi tan1 koydurucudur. Genellikle
cocukluk cagi hastaligi olarak diisliniilmesine karsin %7 olgu 18 yasindan sonra tan1 alir (2).
Ileri yasta tan1 alanlarda CFTR genin delta F508 lokusu disinda bir mutasyon olma olasilig
daha fazladir. Yine ge¢ yasta tan1 alan hastalarda pankreatik yetersizlik ve diabetes mellitus
daha az goriliir. Tiim bronsektazi tanis1 alan ¢ocuklarda kistik fibroz arastirilmalidir (4).
Eriskinlerde ise malabsorbsiyon bulgular1 olanda, balgamda persistan S.aureus kolonizasyonu
saptananlarda, primer infertil erkek hastada, {ist lob brongektazisi varliginda ve c¢ocukluk
caginda steatore tarif ediyorsa kistik fibroz arastirilmasi onerilir. Kistik fibroz arastirmasi i¢in
ter testinin 2 kez bakilmas1 ve CFTR geni mutasyon analizinin yapilmasi gereklidir.

Alfa 1 antiripsin 16kosit elastazini inhibe eder ve eksikliginde erken yasta gelisen pan-lobuler
amfizem goriiliir. Hastalarin 6nemli bir boliimiinde brongektazi de gelisebilir. 74 hastanin CT
ile degerlendirilmesi sonucunda 70 hastada (%95) bronsektazi saptanmistir (2). Bunlarin %27
sinde balgam sikayeti mevcuttur. Ancak daha diisiik oranda (%43) bronsektazi saptayan
caligmalar oldugu gibi, alfa-1 antitripsin eksikligi ile iligskisi olmadigini belirten bir vaka
kontrol ¢alismasi da mevcuttur (4).

Konjenital brongial kartilaj yetersizliginde (Williams-Campbell sendromu) birinci ve ikinci
segmentlerde ya da daha distaldeki brons kartilajlarinda gelisim bozuklugu mevcuttur.
Tekrarlayan infeksiyonlar bronsektaziye zemin hazirlar.

Trakeobronkomegali (Mounier-Kuhn sendromu) havayollarindaki elastik ve muskuler
dokularin olusumundaki eksiklik sonucu trakea ve santral bronglarin anormal dilatasyonu ile
karakterize nadir bir bozukluktur. Bronslar daha sonra aniden normal ¢apa diiserek devam
eder. Siklikla simetrik kistik bronsektaziler mevcuttur.

Bronkopulmoner sekestrasyon kanlanmasi aorttan gelen aberran bir arterle olan ancak brons
sistemi ile iligskisi olmayan ayr1 bir akciger segmentidir. Bronsektazi veya skarli parankim
igerir (8,11).

Etyolojisi saptanamayan ailesel olgular da bildirilmistir.



Mekanik brons obstriiksiyonu ve bronsektazi:

Bronsektazi uzun silire tan1 konulmadan kalmis yabanct cisim aspirasyonlarindan sonra
gelisebilir. Hayvan calismalari aspire edilen steril cisimlerden 2-8 hafta sonra bronsektazi
gelistigini gostermistir (8). Ozellikle kiigiik g¢ocuklarda yabanci cisim direkt grafide
goriilmiiyorsa tan1 koymak ¢ok zordur. Ancak yabanci cisimin ¢ikarilmasindan sonra
cocuklarda brongektazinin tamamen diizelebilecegini dikkate almak gerekir (4). Aspire edilen
yabanci cisimler genellikle sag akcigere ve alt loblara veya {iist loblarin posterior
segmentlerine gider (2).

Cesitli endobronsial tiimorler parsiyel hava yolu obstriikksiyonu yaparak bronsektaziye yol
acar. Bronsa disaridan basi yapan lenf nodlar1 da bronsetazi sebebi olabilir.

Astim ve KOAH gibi kronik hava yolu obstriiksiyonuna yol agan hastaliklardan sonra da
bronsektazi gelisebilir.

Non allerjik astimi olan hastalarda ABPA dislandiginda hastalarda %350-80 oraninda
bronsektazi saptanmistir (4).

KOAH hastalarinda bronsektazi oram1 %29-50 arasinda bildirilmis olmasina karsilik, bu
calismalarin giivenilirligi diisiiktiir ve bu konuda vaka kontrol c¢aligmalarinin yapilmasi
gereklidir (4).

Inflamasyon ve bronsektazi:

Mide iceriginin, yakict kimyasal maddelerin aspirasyonu veya amonyak gibi gazlarin
inhalasyonu, inflamasyona yol acarak bronsektaziye neden olabilir. Itfaiyecilerde sicak
gazlara maruziyet ile gelismis bronsektaziler de tanimlanmustir.

Fibrozise bagh traksiyon ve bronsektazi:
Lokal veya yaygin fibrozise yol agan hastaliklarda retraksiyon ve buna sekonder gelisen
dilatasyon sonucu bronsektaziler meydana gelir.

Kollajen vaskiiler hastaliklar ve bronsektazi:

Romatoid artrit hastalarinda %3-41 oraninda bronsektazi saptanmistir (1,4). Bunun sebebi
olarak oncelikle bu hastalarin tiiberkiiloza egilimleri diisiiniilmiis ancak daha sonra
bronsektazisi olan hastalarda gegirilmis tiiberkiiloz lehine bulgu saptanmamistir. Ayni sekilde
bu bronsektazilerin traksiyon brongektazisi olma ihtimalleri de vardir, ancak bronsektazi
saptanan olgularin biiyiik bir kisminda interstisyel fibrozis bulunmamistir. Buna karsilik
romatoid artritli hastalarda notrofil kemotaksisinin ve monosit bakterisidal aktivitesinin
azaldig1 saptanmistir. Ayni1 sekilde tedavide kullanilan steroidler de infeksiyonlara zemin
hazirlayarak veya bronsial infeksiyonlardan sonra brons duvariin iyilesmesini inhibe ederek
zemin hazirlamis olabilir. Romatoid artriti ve brongektazisi olan hastalarin sadece romatoid
artriti olan hastalara gore siirvileri daha kotiidiir. Bu nedenle romatoid artriti olan hastalarda
bronsektazinin aragtirilmasi onem tasir.

Hastalarin bir boliimiinde de romatolojik bulgular ortaya ¢ikmadan 6nce hastada bronsektazi
saptanabilir.

Sjogren sendromu keratokonjunktivitis sicca, kserostomi ve olgularin yaklasik yarisinda
goriilen bag dokusu hastalig1 ile karakterize otoimmun bir hastaliktir. Akciger bulgulari
degisik populasyonlarda % 9-75 oraninda bildirilmistir. Bunlar arasinda bronsektazi de vardir.
Trakeobrongial agacin miikoz glandlarinin lenfositik infiltrasyonu glandlarin atrofi ve
hiposekresyonuna sebep olur. Bu da koyu sekresyonlarin bronslar1 tikamasina yol acar. Bunu
atelektazi, infeksiyon ve brons duvari hasari izler.



Sistemik lupus eritematozusta (SLE) akciger tutulumu c¢ok yiliksek oranlarda saptanir.
Brongektazi varlig1 % 21 oraninda bulunmustur. Ancak SLE’ deki varligimi agiklayacak bir
sebep saptanamamistir.

Ankilozan spondilitte akciger ve plevranin hastaliktan etkilenmesi % 1,2 oraninda goriiliir ve
akciger tutulum bulgulari arasinda bronsektaziler de mevcuttur.

Tekrarlayict polikondrit nadir inflamatuar bir hastaliktir. Solunum yolu tutulumu % 56
oraninda bildirilmistir. Genellikle hastaligin basinda ortaya cikar. Oncelikle glottik, larengeal
ve subglottik yumusak dokuda inflamasyon ve 6dem meydana gelir, daha sonra trakea ve
bronsial kikirdak dokuda bozulma meydana gelir. Bu obstriiksiyona yol agar. Biiylik ve orta
boy bronslarda bronsektaziler ortaya ¢ikar. Obstriiksiyona sekonder gelisen pndmoni
sahalarinda bronsektaziler daha fazla saptanir.

Marfan sendromu otozomal dominant gecen bag dokusu hastalifidir. Akciger bulgular
yaklagik % 10 oraninda goriiliir. Baslica akciger bulgusu spontan pndmotoraks ve amfizemdir
ancak bunun yaninda bal petegi akciger, bronslarin anormal malformasyonu ve
bronsektazilerde saptanabilir (7,12).

Inflamatuar barsak hastaliklar: ve bronsektazi:

Ulseratif kolitte barsak dis1 bulgular yiiksek oranda goriilmesine karsin akciger tutulumu
nadirdir (%0,21). Ancak akciger tutulumunun en g¢ok goriilen sekilleri kronik bronsit ve
bronsektazi olarak bildirilmistir. Ulseratif kolitle bronsektazi birlikteligini agiklayacak bir
sebep bulunamamaistir ancak inhale steroidlerin tedavide etkili olabilmeleri hem inhale edilen
hem de sindirilen ayn1 antijenin barsaklar ve akcigerleri duyarlilastirdigini diisiindiirmektedir.
Crohn hastaliginda akciger tutulumu ilseratif kolitten bile daha nadirdir. Birka¢ olguda
kolektominin ardindan gelisen bronsektaziler bildirilmistir (12).

Coliak hastalig1 ve bronsektazi:
Her iki hastaligin birlikteligi bir tek olguda, 48 yasindaki kadin hastada bildirilmistir (12).

Sar1 tirnak hastaligi ve bronsektazi:

Sar tirnak hastalig1 tan1 koyduracak laboratuar tan1 metodu olmayan ve tanisi klinik olarak
konulan nadir bir antitedir. Ilk olarak 1964 yilinda tanimlanmustir. 1966 yilinda da hastaligin
tan1 koydurucu kriterleri belirlenmistir. Bunlar sar1 tirnaklar, lenfodem ve plevral
efiizyonlardir. 1972 yilinda bu ii¢ bulgudan 2’ sinin olmasi tan1 i¢in yeterli bulunmustur. Son
olarak sik rinosiniizit varli§i ve daha az oranda brongektazi olabildigi bildirilmistir. Kadin
erkek orani 1,6’ dir. Ortalama baglangic yas1 40’ tir ancak dogumdan sonra saptanmis vakalar
ve 70 yasinda ortaya ¢ikmis vakalar mevcuttur. Degisik klinik bulgulardan bozulmus lenf
drenaji sorumlu tutulur. Lenf damarlarinda dilatasyon mevcuttur ancak lenf damarlarinda
bagska patoloji goriilmez. Sebebi bilinmemekle birlikte genetik faktorler sorumlu
tutulmaktadir. Sar1 tirnak hastaligindaki bronsektazinin sebebi belli degildir (12).

Bronsial endometriozis ve bronsektazi:

30 yildir siklik hemoptizileri olan 60 yasindaki bir kadinda bildirilmistir. Tekrarlayan
kanamalarin yol actig1 inflamasyon veya o alanda gelisen infeksiyonlarin bronsektaziye sebep
oldugu diistiniilmektedir (12).

Amilodioz ve bronsektazi:

Nodiiler pulmoner amiloidoz bronsa basi yaparak bronsektaziye sebep olabilir. Sekonder
amilodozu olan 5 hastada brongektazi bildirilmistir. Bunlarda amiloid birikimi gegirilmis
tiiberkiilozla iliskilidir ve brongektaziler traksiyon bronsektazisidir. Kalan vakada ise 42



yasindaki erkek hastada uzun siiren tekrarlayan infeksiyonlardan sonra bronsektazi ve
amiloidoz gelismistir (12).

KLINIK

Cogunlukla ana semptom oOksiiriik ve piiriilan balgamdir. Oksiiriik hastalarin %90’dan
fazlasinda goriislir. Bu hastalarin %75’den fazlasi hergiin balgam ¢ikarir. Ortalama giinliik
balgam miktar1 25-113 militre arasinda bildirilmistir. Stabil donemde iken %350 kadari
piiriilan balgam ¢ikarmaya devam eder. Geri kalanlarda mukoid veya mukopiiriilan balgam
goriiliir. %75 kadar hastada dispne mevcuttur. Hemoptizi siklig1 %50 civarindadir. Hemoptizi,
hemopiteik krasadan masif hemoptiziye kadar degisebilir. Bazen tek semptom hemopitizi
olabilir. Goglis agrist bir seride %31 oraninda bildirilmistir. Genellikle non-ploretik
karakterdedir.

Piiriilan balgami olan, 8 haftadan fazla araliksiz 6kstiriik yakinmasi olan ¢ocuklar brongektazi
acisindan arastirilmalidir.  Erigkin hastalarda persistan piiriilan balgama ek olarak su
ozelliklerden biri varsa brongektazi diisliniilmelidir; Geng¢ yastaki hasta, semptomlarin
yillardir olmasi, sigara hikayesinin olmamasi, giinliik balgam ¢ikarma hikayesi, hemoptizi,
balgamda P.aeruginosa kolonizasyonu varligi (4).

Giinliik balgam miktarina gére 10 ml den az balgam ¢ikaranlar hafif, 10-150 ml arasindakiler
orta ve 150 mililitrenin iizerindekiler siddetli bronsektazik hastalar olarak ayrilabilir (7).
Giinde 200 ml’ nin tizerinde balgam ¢ikaran bir hastada akciger absesi, tiiberkiiloz, pndmoni
saptanmamigsa klinik olarak bronsektazi diistiniilmelidir. Ancak bazi hastalar balgam
cikarmaz bunlar kuru bronsektazi olarak adlandirilir. Hemoptizi antibiyotik dncesi ¢aglarda %
40-70 oraninda goriiliiyorken giliniimiizde olasilig1 azalmistir (5). Brongektazili alan {izerinde
ploritik gogiis agris1 olabilir. Dispne mutad bir bulgu degildir daha ¢ok eslik eden kronik
bronsit veya amfizeme atfedilir yada hastalik ¢ok ilerlediginde ortaya ¢ikar.

Persistan lokalize raller % 70 olguda duyulur. Raller inspirium basinda ve ekspiriumda
duyulur, oksiiriikle karakter degistirir. Eger hava yolu obstriiksiyonu varsa lokalize veya
yaygin wheezing duyulabilir (%30) (4). Geg¢miste vakalarin iicte birinde parmak
comaklasmasi bildirilmisken giiniimiizde sadece % 3 oraninda saptanir (1).

LABORATUAR

Genel

Hastaligin tanisal degerlendirmesindeki ana amag radyolojik olarak hastalifin varliginin
gosterilmesi, tedavi edilebilecek spesifik sebeplerin saptanmasi ve fonksiyonel degerlendirme
yapilmasidir (2). On degerlendirmede hastalardan tam kan saymmi, IgG, IgM, IgA seviyeleri,
protein elektroforezi, serum IgE diizeyi, prick deri testi ve aspergillus i¢in serum IgE ol¢iimii
ile aspergillus presipintleri istenmelidir (4). Uygun klinik bulgulari1 olan hastalarda romatoid
faktor ve antinilikleer antikor pozitifligi arastirilmalidir. Hastalifa spesifik bir laboratuar
bulgusu yoktur, ancak infeksiyon atagi donemlerinde 1okosit sayisinda, sedimantasyon
hizinda, seroreaktif proteinde artis saptanabilir. Hemoptizileri fazla miktarda olan veya uzun
stire devam eden hastalarda hematokrit ve hemoglobin diistikligii goriilebilir.

Radyolojik inceleme yontemleri

Direkt akciger grafileri

Brongektazisi olan hastalarin %90’inda gogiis rontgeninde anormallik saptanir ancak g¢ogu
bulgu fokal pnémoni, yama tarzi diizensiz opasiteler, ¢izgisel atelektaziler gibi non-spesifiktir.
Bunun yaninda daha spesifik olarak bronsektaziye isaret edecek sekilde kalinlagmis brons
duvarlarin1 gosteren paralel ¢izgisel opasiteler (tram line), mukusla dolu bronslar1 gosteren
tubuler opasiteler, halka seklinde veya kistik bazen icinde hava sivi seviyesi olabilen
opasiteler goriilebilir. Peribronsial fibrozis veya sekresyonlara bagli olarak bir alanda



bronkovaskiiler izlerde azalmayla beraber genisleme saptanabilir. Santral bronsu tikayan bir
mukus tikacina sekonder gelisen bir atelektazi bir alanda vaskiiler izlerde kalabaliklagsma ile
beraber hacim azalmasina yol agabilir. Saglam akciger boliimlerinde hiperinflation olabilir

7).

Bilgisayarli tomografi

Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi bronsektazi tanisinda kullanilan en iyi yontemdir.
Standart yontemde 1 cm araliklarla 1 mm kalinhiginda kesitler alinir (4). Voliimetrik
protokolde ise 64 dedektorlii cihazla ¢ekim yapilir. Ancak volumetrik protokolde hasta daha
fazla radyasyona maruz kalir. Cogu durumda standart yontem yeterlidir. Bilgisayarh
tomografide bronsun i¢ capinin eslik eden arterin ¢apindan daha genis olmasi, giderek
incelmesi gereken brons capinin en az 2 cm lik bir segment boyunca ayni kalmasi, kostal
plevraya 1 cm’ lik mesafede brons goriilmesi, mediastinal plevraya komsu brons goriilmesi
bronsektazi varligini gosterir. Ayrica brons duvarinda kalinlagma, dilate bronsun oldugu lobda
konsolidasyon veya infiltrasyon, mukus tikaglar, genislemis lenf nodlar1 ve amfizemdekine
benzer sekilde kii¢iik havayollar1 ve damarlardaki destriiksiyona bagli olarak vaskiiler
izlerdeki azalma da nonspesifik bulgulardir (7).

Traksiyon bronsektazileri pulmoner fibrozisde goriiliir (2). Akciger parankimi fibrozis
sebebiyle distorsiyone oldugunda, hava yollar1 bronsektaziyi taklit edecek sekilde
genisleyebilir. Ancak bu hastalarda bronsektazinin diger bulgular yoktur.

Bazi olgularda brongektazinin yayginligi altta yatan sebep hakkinda bilgi verebilir (4).
ABPA’da tipik olarak iist loblarda ve santral tutulum goriliir. Orta ve alt loblarda, belirgin
brons duvar kalinlagsmasi ile birlikte silendirik bronsektaziler hipogamaglobulinemiye isaret
eder. Ozellikle orta lob ve lingula tutulumu immotil silia sendromu icin tipiktir. Kistik
fibrozda tist lobda silendirik brongektaziler saptanir. Trakeobronkomegali biiyiikk hava
yollarinin belirgin genislemesi ve iiziim salkimi seklinde brongektazilerle kolayca taninabilir.
Atipik mikobakteriler, 6zellikle M.avium complex’e bagl brongektazide siklikla orta lob ve
lingulada minimal bronsektaziler, tree-in-bud paterni ve rastgele dagilmis 1-2 mm capinda
nodiiller saptanir.

Bronkografi

Solunum yollarina bir kateter konularak icinden bronslarin goriilmesini saglayan kontrast
madde verilir ve floroskopi altinda incelendikten sonra posteroanterior, oblik ve lateral
grafiler alinir (1). Hasta i¢in rahatsizlik verici bir yontemdir. Bazen siddetli 6kstiriik ve dispne
nedeniyle uygun goriintiiler almak miimkiin olmayabilir. Islemin basarisim artirmak igin
bronkografiden once fizyoterapi ile bronglar olabildigince bosaltilmalidir. Bilgisayarh
tomografinin yaygin kullanilmasiyla beraber bronkografi kullanimdan ¢ikmastir.

Paranazal siniis grafisi veya bilgisayarli tomografisi
Brongektazili her hastada paranazal siniisler incelenmelidir.

Mikrobiyolojik inceleme yontemleri

Brongektazi hastalarinda potansiyel patojen mikroorganizmalarla bronsial kolonizasyon % 25-
64 oraninda goriiliir. Kolonizasyon genellikle H.influenzae ve pseudomonas tiirleri ile olur.
Kistik fibroz ve ABPA olgularinda S.aureus kolonizasyonu da goriilebilir. Pseudomonas
kolonizasyonu olan hastalarin akciger hasar1 daha fazladir ve fonksiyonel bozulma daha hizli
gider. Kolonizasyonun degerlendirilmesinde balgam, bronkoalveoler lavaj ve koruyucu fir¢a
kateter (protected brush catheter) yontemi arasinda fark saptanmamustir.



Akut infeksiyon donemlerinde S.pneumoniae ve H.influenzae en sik saptanan etkenlerdir.
Ancak Ozellikle pseudomonas kolonize hastalarda akut atak etkenini kolonize
pseudomonastan ayri olarak saptamak ¢ogunlukla miimkiin olmaz (13-15).

Solunum fonksiyon testleri

Solunum fonksiyon testlerinde genellikle obstriiktif patern saptanir (2). Obstriiksiyon sigara
icenlerde daha fazladir. Atelektazi varsa vital kapasite, fonksiyonel rezidiiel kapasite, total
akciger kapasitesi diiser. Hastalik yayginlastik¢ca obstriiksiyon artar ve diflizyon kapasitesi
diiser. Pseudomonas kolonize hastalarin fonksiyonlarmin bozulma hizi digerlerinden daha
fazladir. Hastalarda spirometri en az senede bir kez tekrar edilerek progresyon
degerlendirilmelidir (4). Primer siliyer diskinezi ve immun yetersizligi olan hastalar ise
senede 4 kez kontrol edilmelidir.

Non-spesifik brong provokasyon testi ile saptanan havayolu asir1 duyarlilig1 %33-72 oraninda
bildirilmistir. Kontrol grubu icermeyen ¢aligmalarda reversibilite hastalarin %5-47 sinde
saptanmigtir.

6 dakika yiirlime testi diger solunum fonksiyon testlerine ek Onemli bilgiler saglar (2).
Yiiriime mesafesinin yagam kalitesi ile diger testlerden daha korele oldugunu diistindiirecek
bulgular mevcuttur.

Bronkoskopi
Lokal brongektazisi olanlarda yabanci cisim ve brong tlimoriinii aragtirmak icin yapilmalidir.
Ayrica siliyer yapiyr degerlendirmek i¢in brons mukoza biyopsisi alinabilir. Hemoptizisi
olanlarda kanamanin yerinin belirlenmesi veya kanamanin lokal kontrolii icin de
kullanilabilir.

TEDAVI

Genel yaklasim, akut ataklarin tedavisi, bakteriyel yiikiin azaltilmasi, altta yatan hastaliklarin
tedavisi, asir1 inflamatuar cevabin azaltilmasi, brongial hijyenin saglanmasi, bronsial
kanamalarin kontrolii ve asir1 hasarli lob ve segmentlerin cerrahi olarak ¢ikarilmasi tedavinin
baslica komponentleridir.

Genel yaklagim

Bronsektazi olgulari, ek 6zellikleri olan hastalar disinda birinci basamak hekimler tarafindan
takip edilebilir (4). Tiim c¢ocuk hastalar, P.aureginosa, atipik mikobakteri ve metisiline
diren¢li S.aureus kolonizasyonu olan, solunum fonksiyonlar1 kétiilesen, senede 3 ten fazla
akut atak geciren, profilaktik antibiyotik tedavisi alan, immun yetersizligi, romatoid artrit,
inflamatuar barsak hastaligi, ABPA’s1 olan ve transplantasyon adayi hastalar ise uzman
merkezler tarafindan izlenmelidir.

Bronkodilator ajanlarin etkinligini arastiran yeterli ¢alisma olmamasina karsilik, reversibilitesi
pozitif olan obstrilksiyonu olan hastalara beta agonist ve antikolinerjiklerin verilmesi
distiniilebilir.

Akut ataklarin tedavisi

Bronsektazi hastalar1 yilda ortalama 2.1-6.2 atak gecirirler (4). Ancak bronsektazide akut
ataklarin taninmas1t KOAH hastalarindan ¢ok daha komplekstir. Semptomlarin bir veya daha
fazlasinda degisme (balgam miktarinda veya piiriilansinda artis, dispnede kotiilesme,
oOksiiriikte artis, solunum fonksiyonlarinda diisme, halsizlik) veya yeni gelisen semptomlar
(ates, plorezi, hemoptizi) akut atak olarak yorumlanir. Akciger direkt grafisi nadiren yeni



gelisen infiltratlar gosterir. Genellikle etken olarak H.influenzae, pseudomonas aeruginosa ve
daha az siklikla Streptococcus pneumoniae iirer.

Hangi antibiyotigin seg¢ilmesi gerektigi konusunda yapilmis randomize kontrollii ¢alisma
yoktur (4). Antibiyotik segimi ampirik olarak yapilir. Oncelikle oral antibiyotiklerle baslanir
yeterli cevap alinmazsa, parenteral antibiyotige gecilebilir. Akut atakta kolonize olmayan bir
hastada amoksisilin (3x500 mg) veya klaritromisin (2x500 mg) ilk se¢im olabilir.
H.influenzae ile kolonize ve yaygin brongektazisi olanlarda yiiksek doz oral amoksisilin (3x1
gr) baslanabilir. Siprofloksasin, pseudomonas kolonize hastalarda secilmelidir. Baslanan
antibiyotiklerin, 14 giin kullanilmas1 dnerilir. Antibiyotik tedavisi baslanmadan 6nce balgam
kiiltiirii istenmelidir. Bdylece baslanan tedaviye yanit alinamadiginda mevcut ila¢ direnci
saptanarak buna gore tedavi diizenlenebilir. Hastanin daha Onceden yapilmis kiiltiir ve
antibiyogram sonuclari varsa, antibiyotik se¢cimi buna goére yapilmalidir.

Daha yaygin bronsektazisi olan hastalarda siklikla pseudomonas kolonizasyonu gelisir (2).
Pseudomonas kolonize hastalarda solunum fonksiyon kaybi daha hizlidir, daha sik hastaneye
yatis gerekir. Pseudomonas kolonize hastalarda oral kinolonlara iki veya 3 tedavi siklusundan
sonra direng gelisir. Lokal olarak ¢ok yliksek konsantrasyonlar saglayan aerosolize gentamisin
ve tobramisin tedavisinin Ozellikle kistik fibrozda pseudomonas kolonize hastalarda etkili
oldugu gosterilmistir (1). Ancak kistik fibroz dist bronsektazi olgularinda, bilinen
pseudomonas infeksiyonu olan hastalara siprofloksasine ek olarak inhale tobramisin
eklenmesi tedavi sonucunu degistirmemistir (3). Bu sebeple siprofloksasine duyarli suslarda
monoterapi tercih edilmeli, ancak diren¢ saptandiginda kombine tedavi diistintilmelidir (4).
Metisiline rezistan S.aureus suslari iki oral veya bir parenteral antibiyotikle tedavi edilmelidir.
Yeni saptanan bir pseudomonas kolonizasyonu durumunda, bu kolonizasyonun uzun dénem
etkileri de goz Oniinde bulundurularak eradikasyon denenebilir. Bu amagla ilk se¢im iki
haftalik oral siprofloksasin tedavisi (2x750 mg) olmalidir. Bu tedaviye yanit alinmazsa 2
haftalik intravendz antipseudomonal antibiyotik veya 3 aylik nebulize kolistin tedavisi
onerilir. Eradikasyon denendiginde %80 basar1 elde edildigi bildirilmistir, ancak eradikasyon
saglanan hastalarin %46’sinda hastalar pseudomonasla yeniden infekte olmuslardir (16).

Proflaktik antibiyotik tedavisi

Bakteriyel kolonizasyonu olan hastalarda bakteri yiikiiniin azaltilmasinin inflamasyonu ve
bunun sebep oldugu potansiyel hasar1 azaltabilecegi diisiiniiliir. Kistik fibrozlu hastalarin
hastaneye yatis sebeplerinin % 88’1 ve oliimlerinin % 70-82’si akciger infeksiyonudur.
Kolonize hastalarda koruyucu antibiyotik tedavisi uygulanmasi ozellikle kistik fibroz
hastalarinda daha sik kullanilan bir stratejidir (1).

Profilaktik antibiyotik tedavisi i¢in 4 strateji mevcuttur (3);

1-Giinliik oral antibiyotik tedavisi: Ornegin siprofloksasin giinliik 500-1500 mg, iki veya iice
boliinmiis dozlarda kullanilir. Alternatif olarak her ayin 7 veya 14 giinii verilebilir.

2-Glnliik veya haftada 3 giin makrolid kullanimi: Bu yaklasimin yarar1 19 bronsektazi
hastasinda randomize ¢ift kor ¢calismada 8 hafta boyunca verilen eritromisin (giinde 2 kez 500
mg) ile aragtirllmistir. FEV de diizelme ve balgam miktarinda azalma olmustur.

Benzer bulgular, sik atak geciren 56 hastanin retrospektif degerlendirildigi ¢alismada da
bildirilmistir. Bu ¢alismada 250 mg azitromisin haftada 3 gilin uygulanmis, hastalarda akut
atak sayisinda azalma ve FEVi de diizelme saptanmistir. Daha yeni bir ¢alismada da 24
hastaya uzun siireli giinliik eritromisin verilmis atak sayisin1 %50 azalttig1 gosterilmistir (17).
Bu uygulamada makrolidler antimikrobiyal 6zelliginden ¢ok diger 6zellikleri i¢in kullanilir.
Virulan gram negatiflerin biofilm olusturmalarin1 azaltir, niikleer ve hiicresel membranlari
stabilize eder, notrofil toplanmasini geciktirir.

3-Aerosolize antibiyotik: Bu teknik once pseudomonas kolonize kistik fibroz hastalarinda
aragtiritlmistir. 520 hastada randomize edildiginde, 300 mg, giinde iki kez tobramisin verilen



grupta balgamdaki pseudomonas yogunlugunun 100 kat azaldigi, FEV: in diizeldigi ve
hospitalizasyonun azaldig1 goriilmiistiir.

Kistik fibrozu olmayan 74 hasta randomize edilerek 28 giin tobramisin uygulandiginda
pseudomonas yogunlugu 10000 kat azalmasina karsilik FEV1 de bir fark saptanmamustir.

6 aylik ¢ift kor capraz calismada 30 hastada egzaserbasyon sikliginda fark saptanmamis
ancak, hastanede yatis siiresi azalmistir.

Kontrolsiiz daha ufak calismada 41 kistik fibroz dis1 brongektazi hastasinda 2 hafta tobramisin
uygulanip 2 hafta ara verilerek 12 hafta boyunca kullanilmistir. Semptomlar azalmis, yasam
kalitesi diizelmistir. Ancak 41 hastanin 10’u yan etkilerden dolay1 ¢aligmay1 erken birakmuistir.
Aerosolize gentamisin, 58 non-kistik bronsektazi hastasinda 1 yil uygulanarak
degerlendirilmig, balgamdaki bakteri yogunlugunda azalma meydana gelmis, hastalarin
%31’inde pseudomonas eradike olmustur. Ayrica akut atak sikliginda azalma meydana
gelmigtir. Buna karsilik spirometrik verilerde ve gilinliik balgam miktarinda degisme
olmamustir.

Sonug olarak nonkistik fibroz brongektazi hastalarinda da aerosol aminoglikozid antibiyotik
tedavisi rol oynayabilir ancak bazi hastalarda bronkospazm olabilecegi unutulmamalidir. FDA
tarafindan bu ilaglar bu endikasyonda onaylanmamustir.

4-Intermittan intravendz antibiyotik tedavisi: Bu strateji direncli organizmalar veya major
cerrahi girisimlere (Ornegin bronsektazinin rezeksiyonu) hastayr hazirlamak i¢in rezerve
edilmelidir.

Yilda 3 den fazla antibiyotik tedavisi gerektiren atak geciren ya da daha az atak gecirmesine
karsilik, ataklari anlamli derecede morbiditeye yol acan hastalarda, profilaktik antibiyotik
tedavisi diisliniilmelidir (4). Pseudomonas kolonize hastalarda nebulize aminoglikozidler
tercih edilebilir.

Altta yatan hastaliklarin tedavisi

Hipo veya agamaglobulinemisi olan hastalarda yerine koyma tedavisi bronsektazi gelisimini
engelledigi gibi akut ataklara da engel olur. Yabanci cisim aspirasyonunda bronkoskopik
olarak yabanci1 cismin ¢ikarilmasi diizelme saglayabilir.

ABPA’ da steroid tedavisine yanit ¢ok iyidir. Bu tedaviye 16 hafta boyunca itrakanazol
eklenmesi anlamli katk1 saglar (1).

Aswry inflamatuar cevabin azaltilmasi

Bronglarda artmis inflamasyonun azaltilmasi, 6zellikle diger medikal tedavi yontemleri ile
hastada diizelme saglanamiyorsa denenebilir. Kortikosteroidlerin kistik fibrozisli hastalarda
morbiditeyi azalttigi ve solunum fonksiyonlarinda diizelme sagladigi gosterilmistir. Ancak
kistik fibroz dig1 bronsektazi hastalarinda yapilan ¢aligmalarda balgam miktarinda ve yasam
kalitesinde diizelme goriilmesine karsin solunum fonksiyonlar1 ve atak siklig1 iizerine etkisi
saptanmamistir. Bu sebeple rutin olarak kullanilmasi onerilmez (4). Brons hiperreaktivitesi
olan brongektazi hastalarinin inhaler kortikosteroidden daha fazla yarar gérmesi beklenir.
Non-steroid antiinflamatuarlardan indometasin inflamasyonda azalma meydana getirmesine
karsin klinik yarar saglamamstir (1,15).

Brongial hijyenin saglanmasi

Mukosiliyer klirens ve oksiiriik bronslarin hijyenini saglayan mekanizmalardir. Salgilanan
mukus 2 tabakadan olusur. Altta bulunan s1v1 tabaka ve bunun iistiinde yer alan koyu miisin
tabakasi. Miisin pek ¢ok bakteri tiirlinii baglar ve epitelyal hiicreler tarafindan {iretilir. Epitel
hiicrelerindeki silialarin u¢lart miisin tabakadadir ve her hareketinde iistteki miisin tabakasinin



disart dogru hareketini yonlendirir. Ancak brongektazide bronglarda hasar oldugundan bu
mekanizma diizgiin ¢alismaz. Miisine baglanmis bakteriler proteinden zengin ortamda daha
hizli liremeye baglarlar. Bu nedenle normal fizyolojik mekanizmalarla atilamayan bronsial
sekresyonlarin atilmasini kolaylastirmak gereklidir.

Bronsial sekresyonlarin atilmasina yonelik en etkili tedavi solunum fizyoterapisidir. Ancak
fizyoterapinin hangi hastalarda uygulanmas1 gerektigine dair bir veri mevcut degildir. Buna
karsilik prodiiktif oksiiriigii olan ya da HRCT de mukus tikaclarina ait bulgu olan hastalara
fizyoterapi Onerilir (4). Nonprodiiktif oOksiiriigii olan hastalara ise atak doéneminde
uygulanmast uygundur. Bronsektazide uygulanan solunum fizyoterapisi postural drenaj,
toraks perkiisyonu, oksiirme egzersizleri ve solunum kontrolii manevralarini igerir. Solunum
yollarinda vibrasyon saglamak ve bu yolla sekresyonlarin hareketini kolaylastirmak amaciyla
“cornet” veya “flutter” olarak adlandirilan cihazlar kullanilabilir. Ayrica egzersiz kapasitesi
diismilis hastalarda egzersiz sirasinda solunum kontrolii tekniklerinin Ggretilmesi ve
inspiratuar kas egzersizleri yararhdir (1,15,18).

Fizyoterapinin siklig1 ve siiresi hakkinda yeterli kanit yoktur ancak giinde bir yada iki kez 20-
30 dakika uygulanmasi onerilir (4). Hastalarin uyguladig: fizyoerapi tekniklerinin etkinligi ve
gecerliligi ilk vizitten 3 ay sonra kontrol edilmelidir.

Yeterli sistemik hidrasyonun saglanmasi, nemlendirme, serum fizyolojik nebulizasyonu ve
hiperozmolar ajanlarin nebulizasyonu ile koyu sekresyonlarn ve mukus tikaclarmin kivami
azaltilabilir. Bu yolla fizyoterapi tekniklerinin etkinligi artirilabilir (4). Ancak sistemik
hidrasyonun saglanmasi mantik olarak akla yakin gelmesine karsilik yararmi gosterir kanit
yoktur (3). Kiiciik bir caligmada 30 dakika soguk su nebulizasyonu gogiis fizyoterapisinden
sonra c¢ikartilan balgam miktarini anlamli miktarda artirmistir (4). Benzer etkiyi serum
fizyolojik de saglar, ancak hipertonik NaCl daha etkilidir. Hipertonik NaCl nebulizasyonu
potansiyel olarak bronkokonstriiksiyon yapabilecegi icin oncesinde kullanilacak soliisyonla
provokasyon testi yapmak, test sirasinda gogiiste sikisma, wheezing, solunum sikintis1 veya
FEV1 de %10 diisme olma durumunda kullanmamak uygun bir yaklasimdir. Kuru toz 350 mg
mannitol 186 hastaya randomize ¢ift kor kontrollii calismada uygulanmis, yasam kalitesinde
diizelme, daha az antibiyotik kullanimi saglamistir (3). Asetilsistein nebulizayonu da bronsial
sekresyonlarin atilmasini kolaylagtirmak i¢in kullanilir. Ancak kistik fibroz dis1 bronsektazi
hastalarinda iyi dizayn edilmis calisma yoktur. Terbutalin nebulizasyonu fizyoterapinin
etkinligini artirir (4). Sekresyonlarin koyu olmasmin baslica sebebi igerdigi ¢ogunlugu
ndtrofil olan hiicrelerin DNA iiriinleridir. Bu nedenle aerosolize insan rekombinant Dnase
(rhDNase) kistik fibrozlu hastalarda yararli bulunmustur. Ancak kistik fibroz dis1
bronsektazide yararli degildir (3,4).

Hemoptizinin kontrolii

Brongektazi hastalarinda az miktarda hemoptiziler veya hemopteik krasalar olagandir ve
infeksiyon atagi donemlerinde tekrar ederek yillarca siirebilir. Ancak hayati tehdit eden
(glinliik 600 mililitrenin {izerinde) hemoptizi oldugunda agresif olarak kontrol altina alinmasi
gereklidir (1). Oncelikle kanayan akciger alani biliniyorsa hasta saglam tarafi iiste gelecek
sekilde yan yatirilir ve saglam akciger sahalarinin kanla dolmasi engellenmeye c¢aligilir.
Kanayan akciger bolimii bilinmiyorsa, hastanin stabilizasyonu saglandiktan sonra
bronkoskopi veya bilgisayarli tomografi ile saptanmaya caligilir. Bronkokskopi ile ayrica
lokal adrenalin uygulamalar1 veya balon tamponadi ile kanama kontrol altina alinmaya
calisilabilir. Tiim 6nlemlere ragmen kanama durmuyorsa masif hemoptizide kanayan akciger
alaninin rezeksiyonu gerekli olabilir. Ancak kistik fibrozisteki gibi yaygin hastalik nedeniyle
rezeksiyon miimkiin degilse bronsial arteriografi ve embolizasyon yapilabilir.



Cerrahi tedavi

Bronsektazide cerrahinin yeri giderek azalmakla birlikte kaybolmamistir. Amag¢ sik akut
eksazerbasyona, kanamaya sebep olan agir hasarli segment veya lobun ¢ikarilmasidir.
Perioperatif mortalite % 3’den daha azdir ve % 90 oraninda semptomlarda diizelme saglanir
(19).

Kistik fibrozlularda FEV: prediksiyonun % 30’una diistiglinde transplantasyon karar1 alinir.
Bu hastalarda ¢ift akciger transplantasyonu ile 1 yillik % 75, 5 yillik % 48 siirvi oranlar1 elde
edilmistir (1).

PROGNOZ

Antibiyotik oncesi donemde brosektaziye bagli akciger absesi, ampiyem, metastatik beyin
abseleri, amiloidoz gibi komplikasyonlar goriildiigii bildirilmis olmasina karsin glinlimiizde
bunlar nadirdir. Brongektazi hastalarinda glinlimiizde hastaligin gidisinde akut infeksiyon
ataklar1, hemoptiziler, kronik solunum yetmezligi ve kor pulmonale ile karsilasilir.

Yillik FEV: diisiisti 50-55 ml olarak hesaplanmistir. Bu normal populasyondaki 20-30 ml’den
daha fazladir ve KOAH hastalar1 ile benzerdir (3). Yillhik FEV: kaybimi pseudomonas
kolonizasyonu, sik akut atak ve yiikselmis inflamatuar belirtecler (6rnegin CRP) artirir.
1940’larda hastalarin % 92°si brongektazi ile iliskili sebepler yiiziinden dlityorken, 1969 da 12
yillik siirvi oran1 % 50 saptanmugtir. 1974 de 15 yillik siirvi orant % 91, 1981 de 14 yillik
stirvi oram1 % 81 olarak saptanmistir. 1993 yilindaki bir calismanin verilerine gore ise 10
yillik siirvi oram1 % 78 bulunmustur. Bu veriler bronsektazi hastalarinda tedavi ile siirvi
oranlarmin yiikseldigini gostermektedir, ancak mortalite halen genel toplum ortalamalarinin
cok tizerindedir. Yillik FEV diisiisii stirvi ile iliskili bulunmusgtur. Kistik fibroz hastalarinda
ise siirvi ¢ok kisadir hastalarin sadece % 50°si 30 yasin gecebilir (1,7,8).

KAYNAKLAR

1. Barker AF. Bronchiectasis. N Engl J] Med 2002;346(18):1383-93.

2. King TE. Clinical manifestations and diagnosis of bronchiectasis in adults. In: Barker AF.
UpToDate 19.1

3. Stoller JK, King TE. Treatment of bronchiectasis in adults. In: Barker AF. UpToDate 19.1

4. Pasteur MC, Bilton D, Hill AT. British Thoracic Society guideline for non-CF

bronchiectasis. Thorax 2010;65 (suppl 1): 1-58).

Reid LM. Reduction in bronchial subdivision in bronchiectasis. Thorax 1950;5:233-47.

6. Luce JM. Bronchiectasis. In: Murray JF, Nadel JA (eds).Textbook of respiratory
medicine. WB Saunders Philadelphia 2000;1325-41.

7. Fraser RS, Pare PD, Miiller NL, Colman N. Diagnosis of diseases of the chest. 4th eds.
Philadelphia WB Saunders 1999; 2265-97.

8. Swartz MN. Brochiectasis. In: Fishman AP (ed). Fishman’ s pulmonary diseases and
disorders. 3rd eds. New York, McGraw-Hill 1998; (Volume 2, chapter 132) 2045-70.

9. Pasteur M, Hellwell SM, Houghton SJ, et all. An investigation into causative factors in
patients with bronchiectasis. Am J Respir Crit Care Med 2000; 162:1277-84.

10. Mysliwiec V, Pina JS. Bronchiectasis: the other obstructive lung disease. Postgraduate
medicine 1999;106:123-131.

11. Kiigiikusta AR. Bronsektazi. In: Erk M (ed). Gogiis hastaliklari. Ist edition. Istanbul,
Istanbul Universitesi Yaymevi 2001; (cilt 1, bdliim 6) 431-50.

12. Cohen M, Sahn SA. Bronchiectasis in systemic diseases. Chest 1999;116:1063-74.

13. Angrill J, Agusti C, Celis R, et all. Bacterial colonisation in patients with bronchiectasis:
microbilogical pattern and risk factors. Thorax 2002;57:15-19.

14. Miisellim B, Aygiin G, Tutluoglu B, Erk M. Eur Respir Dis 2004;24 (suppl 48):708S.

15. Angrill J, Agusti C, Torres A. Bronchiectasis. Curr Opin Infect Dis 2001;14:193-7.

e



16.

17.

18.
19.

White L, Mirrani G, Grover M, Rollason J, et al. Outcomes of Pseudomonas eradication
therapy in patients with non-cystic fibrosis bronchiectasis. Respiratory Medicine
2012;106:356-60.

Serisier DJ, Martin ML. Long-term low dose erythromycin in bronchiectasis subjects with
frequent infective exacerbations. Respiratory Medicine 2011;105:946-9.

Pryor JA. Physical therapy for adults with bronchiectasis. Clin Pulm Med 2004;11:201-9.
Caylak H, Genc O, Kavakli K, Gurkok S, et al. Surgical management of bronchiectasis: A
collective review of 339 patients with long-term follow-up. Thorac Cardiov Surg
2011;59:479-83



