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ÖZET

“Bronşektazi” terimi, bronşların geri dönülemez şekilde hasar görmesi ve genişlemesiyle karakterize 
edilen heterojen bir akciğer hastalıkları grubunu ifade eder. Tesadüfen tespit edilen asemptomatik 
radyolojik değişikliklerden, kronik balgam üretimine ve tekrarlayan alevlenmelere kadar değişen çe-
şitli nedenlere ve geniş bir klinik tablo yelpazesine sahiptir. 

Kistik fibrozis dışı bronşektazi heterojen bir durumdur ve patogenezi hala iyi tanımlanmamıştır. Ko-
nak savunmasındaki bir kusur ve bakteriyel enfeksiyonun bir araya gelmesi, hava yollarında mikrobi-
yal kolonizasyona izin vererek kronik enflamasyon ve akciğer hasarına neden olur. Devam eden bir en-
feksiyon ve enflamasyon döngüsü oluşabilir. Tipik olarak, küçük hava yolunun duvarları inflamatuvar 
hücreler tarafından infiltre edilerek tıkanmaya neden olurken, ağırlıklı olarak nötrofiller tarafından 
salınan proteazlar gibi aracılar büyük hava yollarına zarar vererek bronşiyal dilatasyona neden olur. 
Komşu parankim de inflamasyona dahil olur. Bronşektazi ile ilişkili çok sayıda farklı etiyolojik faktör 
vardır. Çeşitli mikrobiyal patojenler söz konusudur ve hastalık ilerledikçe bunlar değişir.
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ETYOLOJİ

Broşektazi hastalarının yaklaşık yarısında altta yatan 
neden belirlenememektedir. Bununla birlikte bron-
şektazi gelişiminde birçok hastalığın rol aldığı gösteril-
miştir. Bronşektazi en sık enfeksiyonlara bağlı olarak 
gelişmektedir. Enfeksiyonlar hem yapısal hasara ne-
den olarak hem de kronik inflamasyon sürecine katıda 
bulunarak bronşektazi gelişimine neden olurlar. En-
feksiyon hastalıklarından boğmaca, kızamık, tüber-
küloz, nontüberüloz mikobakteri enfeksiyonları, HIV, 
HTlV-1, P. aeruginosa, S. aureus bronşektazi gelişimi 
ile ilişkilendirilmiştir. Bunun dışında solunum yolunu 
tutan birçok mikroorganizmanın bronşektazi gelişimi-
ne neden olduğu bildirilmiştir (1). Allerjik pulmoner 
aspergilloz da hava yolu hasarı ve bronşektazi ile iliş-
kilendirilmiştir. Etkin tüberküloz tedavisi ve boğmaca 
kızamık aşılaması sonrası bu hastalıklara bağlı bron-
şektazi gelişiminde azalma olduğu bildirilmiştir (2).

Enfeksiyonlar dışında konnektif doku hastalıkları, 
immün yetmezlikler, gaströzefagial reflü, inflamatu-
ar barsak hastalıkları, Alfa 1 anti tripsin eksikliği, as-
tım, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) gibi 
durumlar broşektaziye neden olmaktadır (1).

X’e bağlı agammaglobulinemi, yaygın değişken im-
mün yetmezlik ve hiper IgE sendromu, IgG, IgM ve 
IgA eksikliği gibi genetik immün yetmezliklerde tek-
rarlayan solunum yolu enfeksiyonları görülmektedir. 
Tekrarlayan enfeksiyonlar nedeniyle bu hastalarda 
bronşektazi gelişmektedir (2,3).

Kistik fibrozis, Avrupa ve Kuzey Amerika’da en sık 
görülen otozomal resesif hastalıktır ve gelişmiş ülke-
lerde bronşektazinin bilinen en yaygın nedenidir (3). 
Alfa 1 antitripsin eksikliği daha çok amfizemle ilişkili 
olsa da hastaların yaklaşık üçte birinde bronşektazi 
geliştiği bildirilmektedir (4).
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Romatoid artrit hastalarının yaklaşık %20’sinde 
bronşektazi görüldüğü bildirilmektedir. Bu iki has-
talığın birlikte görüldüğü insanlarda mortalitenin 
normal popülasyona göre yedi kat fazla olduğu bildi-
rilmektedir (5).

Otozomal resesif geçişli bir hastalık olan immotil 
silia sendromunda uzaklaştırılamayan sekresyonlar 
nedeniyle oluşan tekrarlayan enfeksiyonlar nede-
niyle bronşektazi gelişir. İmmotil silia sendromlu 
hastaların yaklaşık yarısına Kartagener sendromu da 
eşlik eder (2). Williams-Campbell sendromu, subseg-
mental bronş kıkırdaklarının tamamen veya kısmen 
eksikliğinden oluşan, etkilenen bronşlarda bronşek-
tazi ile sonuçlanan nadir bir sendromdur (6). Swyer-
James sendromu pulmoner damar sisteminin tek ta-
raflı fonksiyonel hipoplazisi ile giden ve amfizeme yol 
açan bir hastalıktır. Hastalığın seyrinde bronşektazi 
de görülebilir (7). İnflamatuvar bağırsak hastalıkla-
rında akciğer tutulumu görülebilmektedir. Bronşek-
tazi inflamatuvar barsak hastalıkları olan hastaların 
%1 ile 3’ünde görülmektedir (8).

Bunlar dışında çölyak hastalığı, reflüye bağlı mide 
içeriğinin aspirasyonu, yabancı cisim aspirasyonu, 
tümör basısı gibi durumların da broşektaziye neden 
olduğu bildirilmiştir (2).

PATOGENEZ

Kistik fibrozun (KF) birincil belirtisi bronşektazidir. 
Kistik fibroz ile KF dışı bronşektazi arasındaki ayrım 
konusunda hala bazı tartışmalar vardır.

Kistik fibroz, epitelde (akciğerde, mide-bağırsak ka-
nalında (GIT) ve deride bulunur) bir klorür kanalı 
olarak işlev gören kistik fibroz transmembran düzen-
leyicisindeki (CFTR) bir kusurdan kaynaklanır. CFTR 
eksikliğinin, muhtemelen dehidre mukus oluşumuna 
zemin hazırlayan ve mukosiliyer klirensin başarısız-
lığına yol açan anormal klorür taşınmasıyla ilişkili 
olduğu düşünülmektedir (9,10). Bu bölümde KF dışı 
bronşektaziden bahsedilecektir. 

Bronşektazi, akciğerdeki orta ve küçük çaplı hava 
yollarının (bronşlar) geri dönüşümsüz olarak geniş-
lemesi olarak tanımlanır. Enflamasyon, bronş duvar-
larının tahrip olması ve sık sık bakteri kolonizasyonu 
ile karakterizedir. Durum tek bir lob veya akciğer seg-
mentiyle sınırlı olabilir veya bir veya her iki akciğeri 
daha yaygın olarak etkileyebilir. Klinik olarak, durum 
kronik öksürük ve genellikle pürülan olan kronik aşı-
rı balgam üretimi şeklinde kendini gösterir. Şiddetli 
bronşektazisi olan kişilerde hayatı tehdit eden he-
moptizi olabilir ve hırıltılı solunum, kronik solunum 

yetmezliği, pulmoner hipertansiyon ve sağ taraflı 
kalp yetmezliği gibi kronik obstrüktif hava yolu has-
talığı özellikleri gelişebilir. Bronşektazi, birçok farklı 
hastalık varlığı için ortak bir son noktayı temsil eden 
bir sendrom olarak düşünülebilir (11-13). 

İnsidansı ve prevalansı ile ilgili çok güvenilir veri 
mevcut değildir. Genel olarak, son 50 yılda insidans 

Enfeksiyonlar
Bakteriyel

B. pertusis
P. aeruginosa
H. influenzae
Mikoplazma
Tüberküloz
Mikobakterium avium komplex

Viral
Kızamık
HIV
EBV
İnfluenza
HTLV-1
Herpes simplex virüs
Adenovirüs 7, 21

Mantar
Aspergilloz

İmmün Yetmezlik
Primer ve Sekonder İmmün yetmezlik
Kompleman eksikliği
Waldenstrom makroglobulinemisi
Hipogammaglobulinemi
Kronik granülomatöz hastalık

Kalıtsal hastalıklar
Kistik fibrozis
Alfa 1 anti tripsin eksikliği
Williams-Campbell sendromu
Swyer-James sendromu
Mounier-Kuhn sendromu

Klirens Defektleri
İmmotil silia sendromu
Kartagener sendromu
Young sendromu

Sistemik hastalıklar
Romatoid Artrit
Sjögren sendromu
Ülseratif kolit
Crohn hastalığı
Sarı tırnak sendromu
Çölyak hastalığı

Diğer Nedenler
Toksik Kimyasal maruziyeti 
Gastrik içerik aspirasyonu
Eroin
Yabancı cisim
Pulmoner fibrozis
Bronşiyal ağaç malformasyonları
Tümör basısı

Tablo 1. Bronşektazi ile ilişkili nedenler (2).
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azalmıştır. Bununla birlikte, Birleşik Krallık’taki 640 
GP uygulamasından elde edilen verilerin kullanıldı-
ğı bir çalışmada, bronşektazi tanısı konulan kişilerin 
görülme sıklığının zaman içinde arttığı bulunmuş-
tur (2004’te risk altındaki 100.000 kişi-yılında 18; 
2011’de risk altındaki 100.000 kişi-yılında 32). Sekiz 
yıllık bir dönemde, hastaların %0.7’sine (27.258 kişi) 
bronşektazi için bir tanı kodu verilmiştir ve preva-
lans zaman içinde artmıştır. Prevalans yüksek gelirli 
ülkelerde genellikle düşüktür, ancak bronşektazinin 
önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olduğu dü-
şük gelirli ülkelerde çok daha yüksektir (13).

Bronşektazinin prevalansı iyi tanımlanmamıştır ve 
muhtemelen farklı popülasyonlar arasında önemli 
ölçüde farklılık göstermektedir. Antibiyotiklerin kul-
lanılmasının bronşektaziyi etkili bir şekilde tedavi 
edeceği düşünülüyordu ve bu, düşük şüphe indeksine 
ve bunun sonucunda da yetersiz tanıya yol açtı. Yük-
sek rezolüsyonlu bilgisayar tomografisi (YRBT)’nin 
ortaya çıkışı tanıyı çok daha kolay hale getirdi ve 
bronşektazinin solunum yolu hastalıklarının önem-
li bir nedeni olmaya devam ettiği açıkça ortaya çıktı. 
Bronşektazinin hayvan modelleri veya bu durumdaki 
erken patolojik değişikliklere ilişkin çalışmalar yok-
tur. Bu nedenle bu durumun patofizyolojisi hala iyi 
tanımlanmamıştır (14).

Bronşektazi gelişiminin en iyi bilinen modeli Cole 
tarafından tanımlanan “Kısır döngü hipotezi “dir 
(15). Cole, mukosiliyer klirensi bozan ve solunum 
yollarında enfeksiyona izin veren bir başlangıç olayı 
(örneğin viral enfeksiyon) olduğunu öne sürmüştür. 

Enfeksiyöz patojenler, mukosiliyer fonksiyonun daha 
da bozulmasıyla enflamasyona neden olmuş, bu da 
bakteriyel çoğalma ve daha fazla enflamasyonla so-
nuçlanmıştır (Şekil 1).

Böylece ilerleyici akciğer hasarına yol açan ve ken-
di kendini devam ettiren bir döngü oluşmuştur. Bu 
modeldeki birincil vurgu mukosiliyer klirensin rolü 
üzerineydi ancak son zamanlarda daha geniş bir yak-
laşım benimsenmiştir. İmmün fonksiyon bozukluğu-
nun herhangi bir nedeni potansiyel olarak solunum 
yolu enfeksiyonunun oluşmasına izin verebilir ve bu 
da ilerleyici hasara yol açabilir.

Patofizyoloji;

1. Bakteriyel patojenlerin akciğer üzerindeki etkileri,

2. Konak hücrelerin bu patojenlere verdiği yanıtlar 
açısından da değerlendirilebilir.

1.	 Bakteriyel Patojenlerin Akciğer
	 Üzerindeki Etkileri

Bakterilerin en iyi tanımlanan etkisi mukosiliyer 
klirens üzerinedir. Haemophilus influenzae, Strepto-
coccus pneumoniae ve Pseudomonas aeruginosa gibi 
yaygın bakteriler, siliyer fonksiyonu inhibe edebilen 
ve siliyer epitele doğrudan zarar verebilen mediatör-
ler salgılar. Ayrıca, mukoza fonksiyonunu da inhibe 
edebilirler. H. influenzae mukoza üretimini uyarabilir 
ve hava yolu epiteline doğrudan zarar verebilir. Bu 
bakterinin solunum epitel hücrelerine ve submuko-
zanın interstisyel dokusuna yapışıp istila edebileceği 
gösterilmiştir (16,17).

Şekil 1. Cole tarafından tanımlanan “Kısır döngü’’ hipotezi.
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Bakteriler glikoproteinler gibi ürünler salgılayabilir 
ve bronşektazide çok sayıda nötrofili inflamasyon 
bölgesine çeken interlökin-8 (IL-8) gibi kemokinlerin 
salınımını uyarabilir.

P. aeruginosa (ve muhtemelen H. influenzae) bakteri-
lerin etrafında geçirimsiz bir matris oluşturan biyo-
filmler salgılama yeteneğine sahiptir. Bu biyofilmler 
bakterileri bağışıklık hücreleri ve antibiyotiklerin 
etkilerinden korur ve altta yatan hava yolunda ciddi 
hasarla ilişkilidir (18). 

2. Konak Hücrelerinin Patojenlere Tepkisi 

Nötrofiller, bronşektazili bireylerin balgam ve bron-
koalveolar lavajındaki (BAL) ana hücrelerdir. Ayrıca, 
bronş mukozasının lamina propriyasında yüksek yo-
ğunlukta bulunurlar. Aktive nötrofiller elastaz, me-
talloproteinazlar ve reaktif oksijen türleri gibi çeşitli 
mediatörler üretir. Bu mediatörler hava yolu elasti-
nini, bazal membran kolajenini ve proteoglikanı sin-
dirir ve bronş duvarının zayıflamasında ve bunun 
sonucunda bronşiyal dilatasyonda önemli bir role 
sahiptir. Nötrofiller tarafından üretilen elastaz epitel 
hücrelerine de zarar verebilir ve goblet hücre hiperp-
lazisine ve mukus hipersekresyonuna neden olabilir.

Bronşiyal duvar makrofajlar ve lenfositler tarafından 
infiltre edilir. Makrofajlar nötrofil akışına katkıda 
bulunur ve ayrıca proteaz salgılar. Lenfositler artmış 
immünoglobulin üretimi ve immün kompleks seviye-
leri ile ilişkilidir. Eozinofiller (az sayıda) ve epitelyal 
hücreler gibi diğer hücrelerin de bu duruma katkısı 
olabileceği bildirilmiştir (19-21).

BRONŞEKTAZİDE İNFLAMATUVAR YANIT

Yapılan çalışmlarda, bronşektazide sürekli kronik bir 
inflamasyonun varlığını ortaya koymaktadır (22). Ül-
kemizde Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatri 
Kliniğinde yapılan bir çalışmada 27 stabil non-kistik 
fibrozis bronşektazi hastasında semptom skorları, 
solunum fonksiyonları, anatomik yaygınlık, yüksek 
rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografi bronşektazi skor-
ları ve indükte balgamda TNF-alfa ve IL-8 düzeyleri 
yönünden kesitsel değerlendirme yapılmış ve bron-
şektazinin sürekli devam eden inflamasyonla ilişkili 
olduğu belirtilmiştir. Gene Marmara Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Pediatri Kliniğin’de yapılan diğer bir 
çalışmada da inhale steroidlerin üç ay süreyle kesil-
mesinin bronşiyal hiperreaktivitede artışa ve nötrofil 
apoptozisinde azalmaya neden olduğu, fakat balgam 
inflamatuvar belirteçlerde herhangi bir değişikliğe 
neden olmadığı raporlanmıştır (23,24).

Nötrofillerin bronşektazide meydana gelen doku ha-
sarının patogenezinde merkezi bir rol oynadığı düşü-
nülmektedir (25). 

Bronşektazili tüm hastalarda mukosiliyer klirens bo-
zukluğu ve aşırı balgam üretimi olmasına rağmen, 
tüm hastalar sürekli olarak bakterilerle kolonize 
değildir. Çoğunlukta, bakteriyel kolonizasyon ve 
balgamda inflamasyon belirteçlerinin varlığı aralıklı-
dır. Bununla birlikte, bakterilerle kolonizasyonun ve 
balgamda yüksek düzeyde inflamatuvar belirteçlerin 
kalıcı olduğu bazı hastalar vardır. Bu hastaların bal-
gamında albümin de dahil olmak üzere büyük mik-
tarlarda serum proteinleri bulunur (26-28).

Bu durum, kapiller geçirgenliğin artmasına ve serum 
proteinlerinin alveolar boşluğa sızmasına neden olan 
hava yolu enflamasyonunun derecesini yansıtmak-
tadır. Ayrıca, bronşektazili hastaların balgamında 
elastaz ve süperoksit radikalleri gibi yüksek düzeyde 
nötrofil ürünleri olduğu bulunmuştur (29).

Doku hasarını teşvik etmenin yanı sıra, nötrofil elas-
tazın bakteriyel kolonizasyonu desteklediğine dair 
güçlü bir kanıt vardır. Buna IgA üzerindeki yıkıcı et-
kisi aracılık edebilir, böylece akciğer epiteline bakte-
riyel yapışmaya izin verir (30).

Tsang ve arkadaşları, Pseudomonas aeruginosa en-
feksiyonu olan bronşektatik hastalarda ekshale 
edilen nitrik oksidin azaldığını bulmuşlardır. Bu 
durum, bu hastalarda 24 saatlik balgam hacmi ile 
iyi korelasyon göstermiştir. Bronşektazide ekshale 
edilen nitrik oksitteki azalmanın potansiyel meka-
nizmaları arasında hastalıklı dokudan zayıf nitrik 
oksit difüzyonu, süperoksit ile reaksiyona girerek 
nitrik oksit tüketimi ve nitrik oksit sentetazın aşağı 
regülasyonu sayılabilir (31).

Bronşektazi hastalarında nötrofillerin toplanması ve 
aktivasyonunda bir dizi inflamatuvar aracı rol oynar. 
Bunlar arasında interlökin 8 (IL-8), interlökin Ib (IL-
1b), interlökin 10 (IL-10), interlökin 6 (IL6), tümör 
nekroz faktörü α (TNF-α) ve lökotrien b4 (LTb4) 
bulunmaktadır. TNF-α kemo-atraktanların ekspres-
yonuna ve IL-8 nötrofil degranülasyonuna yol açar. 
Bu inflamatuvar aracıların kombinasyonu, hava yolu 
enflamasyonunu indüklemek için sinerjik olarak ha-
reket eder.

Bronşektazi hastalarında hava yolu aşırı duyarlılığı 
sıklıkla görülür. Akciğerin mukoza temizleme meka-
nizmasına müdahale ederek bronşektazi patogenezi-
ne katkıda bulunabilir, böylece bakteriyel kolonizas-
yonu teşvik edebilir (2).
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Bronşektazide Sınıflama

Bronşektazide patoloji çalışmaları göstermiştir ki 
temel özellikleri subsegmental hava yollarının ge-
nişlemesidir. Bronşiyoller inflamatuvar sürece dahil 
olur fibrozisin de dahil olduğu parankima hasar geli-
şir. Pulmoner arterler tromboze ve rekanlize olabilir 
ancak vasküler kaynak genellikle bronşial arterlerdir. 

Reid bronşektazinin üç ana alt tipini tanımlamıştır 
(Resim 1).

1. Silindirik bronşektazi,

2. Variköz bronşektazi,

3. Kistik bronşektazi (32).

Bronşektazi patolojisi üzerine belki de en iyi çalış-
ma Whitwell (33) tarafından gerçekleştirilmiş olup, 
Whitwell ardışık 200 akciğer rezeksiyon örneğini 
incelemiştir. Bronş duvarının inflamatuar hücrelerle 
infiltre olduğunu göstermiştir. Whitwell’ de üç alt tip 
tanımlamıştır.

1. Foliküler bronşektazi,

2. Sakküler bronşektazi,

3. Atelektazik bronşektazi (Tablo 2).

Bununla birlikte, bronşektaziyi bu paternlerden bi-
rine atamanın klinik faydası tartışmalıdır ve bugüne 
kadar hiçbir çalışma bu paternler arasında klinik, 

epidemiyolojik veya patofizyolojik bir fark olduğunu 
göstermemiştir.

BRONŞEKTAZİNİN DAĞILIMI

Bronşektazinin dağılımı farklı patofizyolojik süreç-
lerle ilişkili olabilir, örneğin alerjik bronkopulmoner 
aspergilloz klasik olarak santral bronşektazi ile ilişki-
lidir. Bronşektazi lokalize (yani bir lobla sınırlı) veya 
jeneralize olarak tanımlanmıştır. En yaygın olarak 
jeneralizedir ve en sık alt loblarda görülür. Alt lob-
ların tutulumu, enfekte sekresyonların yerçekimine 
bağlı olarak tutulmasını yansıtıyor olabilir. Sağ orta 
lob bronşektazisi tüberküloz bağlamında iyi tanım-
lanmıştır Sağ orta lob bronşu uzundur, genellikle 
çatallanma noktasında keskin bir şekilde bükülür 
ve nispeten küçük kalibrelidir. Proksimal bronşu bir 
lenf nodu yakası çevreler ve bu nodların uzun süreli 
genişlemesine neden olan herhangi bir durum obs-
trüksiyona ve sekonder bronşektaziye yol açabilir.Bu 
durum malignite ve nontüberküloz mikobakteriyel 
enfeksiyonda da (genellikle lingula lobunda) ortaya 
çıkabilir. Bronşektazinin solunum yolunun bir bölü-
münde başlayıp daha sonra mı yayıldığı yoksa genel 
bir süreç olarak mı başladığı genellikle bilinmemek-
tedir. Çocukluk çağı bronşektazisinde kronik rinosi-
nüziti olan olguların oranı da yüksektir. Bir raporda 
sinüs enfeksiyonunun akciğerlere yayıldığı ve bron-
şektazi ile sonuçlandığı belirtilmiştir (34).

Resim 1. Reid’in üç bronşektazi formunun YRBT örnekleri: A. Silindirik, B. Variköz ve C. Kistik.
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Bronşektazinin önemli patolojik bulguları

Reid bronşiyal dilatasyon sınıflaması
Silindirik
 Variköz
 Kistik

Whitwell bronşektazi subtip sınıflaması
Foliküler
Sakküler
Atelektazik

Tablo 1. Bronşektazi sınıflaması (Reid ve Whitwell).


