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ÖZET

P. aeruginosa, bronşektazi hastalarında sıklıkla izole edilen bakterilerden biridir. Hava yollarının kro-
nik enfeksiyonu sıklıkla H. influenzae ve P. aeruginosa ile olup daha az oranda M. catarrhalis ve S. 
aureus izole edilmektedir. Hava yollarında görülen kronik enfeksiyon inflamasyonu tetikler ve mukosi-
liyer klirens bozulur, hava yolu obstrüksiyonu gelişir ve tekrarlayan akciğer enfeksiyonları neticesinde 
progresif akciğer hasarı oluşur. Ektazik hava yollarında en sık kolonize olan bakterilerden biri olan 
P. aeruginosa hastalarda atak sıklığında artış, hayat kalitesinde kötüleşme, hastaların nefes darlığı 
başta olmak üzere daha fazla semptom hissetmesi ve artmış mortalite ile ilişkilidir. Bu nedenlerle 
hastalar stabil dönemde olsa dahi, tekrarlayan balgam kültürü örnekleri kolonizasyonu ve riskli hasta 
grubunu belirlemek adına önemlidir.
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Bronşektazi radyolojik olarak bronşların anormal ve 
kalıcı genişlemesi olup, öksürük, balgam ve bronşi-
yal inflamasyon ile karakterize kronik solunum yolu 
hastalığıdır. Bronşektazi yönetiminde, hastalık prog-
resyonunun engellenmesi, semptomların giderilmesi, 
atakların önlenmesi ve hastaların hayat kalitesinin 
arttırılması esastır (1). Bronşektazi ataklarının önlen-
mesi, hastaların hayat kalitesini artırmakla birlikte 
hasta bakım maliyetlerini da oldukça azaltmaktadır.

Bronşektazide, patofizyolojik olarak Peter Cole ta-
rafından tarif edilene benzer şekilde bir kısır döngü 
söz konusudur (2). Bronşektazisi olan hastalarda, 
alt solunum yolları patojenik mikroorganizmalar ile 
kolonize olup, progresif doku hasarı ve hava yolu 
obstrüksiyonuna yol açan pulmoner enfeksiyonlar ve 
inflamatuvar mediatörlerin sekresyonu ile ilişkilen-
dirilmiştir. Kronik kolonizasyon, inflamatuvar cevap, 
mukosiliyer klirensin bozulması ve progresif akciğer 

hasarı bu kısır döngünün bileşenlerini oluşturmakta-
dır. Bu kısır döngünün kırılması adına özellikle distal 
hava yollarındaki kolonizasyonun değerlendirilmesi 
oldukça önemlidir. 

Bronşektazi çalışmaları yapılırken “P. aeruginosa kolo-
nizasyonu” farklı metodlarla tanımlandığı görülmek-
tedir. Çalışmaların çoğunda; bir yıllık sürede, en az 
üç ay ara olmak koşulu ile, iki ve daha fazla balgam 
örneğinde üreme saptanması durumu “kolonizasyon” 
olarak tanımlanmaktadır (3). Başka bir kolonizasyon 
tanımlamasında ise en az altı aylık süre içinde, arala-
rında enfeksiyon ve doku hasarı göstergesi olmaksızın 
en az bir aylık aralıklarla en az üç pozitif kültür sonu-
cu elde edilmesi olarak belirtilmiştir (4). Çalışmalar-
dan elde edilen sonuçların genelleştirilebilmesi için 
bu tanımlamanın standardize olması gerekmektedir 
(5). Ayrıca, “kolonizasyon” tanımı yanıltıcı olabilmek-
tedir. Kolonizasyon, doku hasarı ve doku invazyonu 
olmadan benign bir durum anlamına gelmektedir. 
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Kronik enfeksiyonun kolonizasyondan daha uygun 
bir tanımlama olabileceği de düşünülmektedir; kro-
nik enfeksiyon ile bakteri varlığı neticesinde gelişen 
hava yolu inflamasyonu ve daha kötü klinik sonuçlara 
neden olan bir durum kastedilmektedir (5).

Bronşektazide patojenlerin araştırılmasına yönelik 
yapılan çalışmalarda daha çok balgam kültürü kulla-
nılmaktadır. Güncel çalışmalarda kantitatif PCR ya 
da 16S ribozomal RNA subunit dizilimi ile kolonizas-
yon durumu belirlendiği görülmektedir (5). Bu yön-
temler daha hassas olup, giderek artan şekilde kul-
lanılmakla birlikte, balgam kültürü basit, noninvaziv 
ve ucuz bir yöntem olması ile ön plana çıkmaktadır. 
Çalışmaların çoğunda bahsedilen avantajları nedeni 
ile balgam kültürü kullanılmaktadır. 

Kolonizasyon değerlendirilmesinde sıklıkla kullanı-
lan balgam örneği alınırken orofarengeal flora bulaşı 
olabilmektedir. Bronkoalveolar lavaj (BAL) örneği ile 
orofarengeal flora bulaşı engellenmiş olup, alt solu-
num yolu örneklemesi sağlanmaktadır. Bu yüzden 
BAL örnekleri, erişkinler ve ekspektore balgam vere-
meyen çocuklar için alt solunum yolu mikroorganiz-
maları ve inflamasyonun değerlendirilmesinde altın 
standart yöntemdir (6). BAL ve fırçalama tekniği kul-
lanılan, Cabello ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada kli-
nik olarak stabil bronşektazi hastalarının %88’inde 
alt solunum yolu kolonizasyonu tespit edilmiştir (7). 
Üreme saptanan örneklerde çeşitli potansiyel patoje-

nik mikroorganizmalar saptanmış olup, ilk sırada H. 
influenzae tespit edilmiştir. 

Bronşektazisi olan hastaların balgam örneklerinin 
incelendiği bir başka çalışmada, izole edilen bakteri-
ler arasında ilk sırada H. influenzae (%47) olup, has-
taların %12’sinde P. aeruginosa izole edilmiştir (8). 
Ayrıca, M. catarrhalis (%8) ve S. pneumoniae (%7) di-
ğer izole edilen balteriler arasında yer almıştır. Has-
taların %21’inde balgam örneklerinde, potansiyel pa-
tojenik mikroorganizma saptanmamıştır. Çalışmada 
yaklaşık beş yıllık takiplerinde hastaların %56’sında 
balgam örneklerinden aynı organizma izole edilmiş-
tir. Takiplerde aynı organizma izole edilen hastaların, 
kolonize olmayan hasta grubuna göre daha sık atak 
geçirdiği saptanmıştır.

P. aeruginosa ile kronik bronşiyal enfeksiyon varlığı, 
kolonize olmayan hastalara göre akciğer fonksiyon-
larında daha hızlı düşmeye sebep olmaktadır (11). 
Martinez-Garcia ve ark.’nın yaptığı çalışmada hasta-
ların bakteriyolojik incelenmesi sonucu %25.7’sinde 
P. aeruginosa izole edildiği görülmüştür. Ülkemizde 
yapılan bir çalışmada ise bronşektazisi olan hastala-
rın %43’ünün kolonize olduğu saptanmış; en sık izole 
edilen bakteri P. aeruginosa (%20,6) ve ikinci sırada 
ise H. influenzae (%11,5) olmuştur (12). Çalışmada 
kolonizasyon için risk faktörleri düşük zorlu vital 
kapasite (FVC) ve kistik bronşektazi varlığı olarak 
belirtilmiştir.

Kronik bronşiyal 
enfeksiyon

İnflamasyon

Mukosiliyer 
klirensin bozulması

Yapısal akciğer 
hastalığı

Şekil 1. Bronşektazi patofizyolojisinde tanımlanan kısır döngü (1).
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Dimakou ve ark yaptığı çalışmada, 277 stabil bron-
şektazili hasta, prospektif olarak takip edilmiş, en sık 
izole edilen patojen P. aeruginosa (%43) olup, ikinci 
sırada H. influenzae (%12,6) saptanmıştır (9). Has-
talar klinik olarak son dört haftadır stabil oldukları 
dönemde (atak göstergesi solunumsal semptomlarda 
kötüleşme olmaması; balgamın makroskopik yapısı-
nın değişmesi, pürülan olması, volümünün artma-
sı ve/veya ateş olması) takibe alınmış olup, balgam 
örneklerinde P. aeruginosa saptanan grupta, normal 
flora ya da diğer patojenlerin saptandığı gruplara 
göre daha kötü radyolojik skor, daha sık enfeksiyöz 
atak, daha uzun süreli hastalık ve daha kötü solunum 
fonksiyonu saptanmıştır. Birleşik Devletleri’nde ya-
pılan yaklaşık 1800 hasta verisinin yer aldığı kohort 
çalışmada da P. aeruginosa tüm hasta grubunda %33 
oranında saptanmıştır (10).

Tüm bakteriler göz önüne alındığında P. aeruginosa, 
bronşektazide en sık kolonize olan bakterilerden bi-
ridir. Çalışmalar incelendiğinde hastaların yaklaşık 
%25’inin P. aeruginosa ile kolonize olduğu tahmin 
edilmektedir (4). P. aeruginosa kolonizasyonu hasta-
lık ağırlık faktörlerini kötü etkilediği bilinmektedir 
ve P. aeruginosa kolonizasyonu Bronşektazi Ciddiyet 
İndeksi (BSI) ile FACED skorlarının da bir bileşeni-
dir. BSI’nin klinik (hospitalizasyon ve atak öyküsü, 
vücut kitle indeksi, mMRC dispne skoru), spiromet-
rik (FEV1), görüntüleme ve mikrobiyolojik bileşenle-
ri vardır. P. aeruginosa kolonizasyonu, kötü prognoz 
ile ilişkilendirilmekle birlikte; hospitalizasyon ve 
mortaliteyi artıran faktörlerden biridir (13). FACED 
skoru, FEV1, yaş, P. aeruginosa kolonizasyonu, rad-
yolojik yayılım ve dispne bileşenlerinden oluşmak-
tadır. Skor mortaliteyi öngörmektedir; P. aeruginosa 
kolonizasyonu da yükek mortalite ile ilişkilidir (14). 
Ağırlık faktörleri göz önüne alındığında, P. aeruginosa 
kolonizasyonunu diğerlerinden ayıran özellik, önle-
nebilir ve değiştirilebilir faktörlerden biri olmasıdır. 
Bu durumda bronşektazi hastalarında, P. aeruginosa 

kolonizasyonu için risk faktörlerini ve klinik özellik-
lerini bilmek ve saptayabilmek önemlidir. 

P. aeruginosa kolonizasyonunun klinik olarak önemi, 
enfekte olan ve olmayan, stabil dönemdeki bronşek-
tazi hastalarında, klinik özelliklerin karşılaştırılması 
ile ortaya konmuştur (15). FEV1/FVC oranı ile balgam 
miktarı, P. aeruginosa kolonizasyonu olan ve olmayan 
gruplarda farklıdır. Gün içinde çıkarılan balgam mik-
tarı > 30 mL ve FEV1/FVC < %60 olması P. aeruginosa 
kolonizasyonu ile bağımsız olarak ilişkisi saptanmış-
tır (15). Angrill ve ark.’nın yaptığı çalışmada, kronik 
balgam çıkarma, Yüksek Rezolüsyonlu Bilgisayar To-
mografisi (YRBT)’nde variköz veya kistik bronşekta-
zi varlığı, 14 yaşından önce bronşektazi tanısı alma, 
sinüzit varlığı ve akciğer fonksiyonlarında kötüleşme 
olması (FEV1 < %80), havayollarının potansiyel pato-
jenik mikroorganizmalar ile enfekte olması ile ilişki-
lendirilmiştir (16).

Kadın cinsiyet, hastanın uzun süredir bronşektazisi 
olması ve Proton Pompa İnhibitörü (PPI) kullanı-
mı P. aeruginosa kolonizasyonu için belirlenen diğer 
risk faktörleridir (4). İleri yaş bilinen kötü prognos-
tik faktörlerden biri olması ile birlikte hastada uzun 
süreli bronşektazi varlığı da hayat kalitesini kötü 
etkilemekte ve P. aeruginosa kolonizasyonu için risk 
oluşturmaktadır. Daha genç yaşlarda balgamda P. 
aeruginosa saptandığında eradikasyon düşünülmesi 
oldukça önemlidir, ilerleyen dönemde P. aeruginosa 
kolonize olması durumunda eradikasyon başarısı 
düşmektedir.

Bronşektazide PPI kullanımı ile hastanede yatış ge-
rektiren atak olasılığı arasında ilişki saptanmıştır (4). 
PPI kullanımı gastrik asidi baskılayarak hava yolların-
da P. aeruginosa kolonize olmasına neden olabileceği 
düşünülmektedir, daha önce yapılan çalışmalarda da 
kronik aklorhidri ile toplum kökenli pnömoni arasın-
da ilişki saptanmıştır (17). Ağız içinde P. aeruginosa 
retrograd kolonizasyonu, aspirasyonlar neticesinde 
alt hava yollarında P. aeruginosa kolonizasyonuna ne-

Bakteri
Cabello ve 

ark. (7) 
Pasteur ve 

ark. (3)
King ve 
ark. (8)

Dimakou ve 
ark. (9)

Aksamit ve 
ark. (10)

Martinez-Garcia 
ve ark. (11)

H. influenzae (%) 42 35 47 12,6 8 14,1

S. pneumoniae (%) - 13 7 8 3 5,2

S. aureus (%) 4 14 4 - 12 4,4

P. aeruginosa (%) 4 31 12 43 33 25,7

M. catarrhalis (%) - 20 8 - 1 4,7

Tabloda tüm örneklere göre hesaplanan mikrobiyolojik verilerin kullanıldığı çalışmalar alınmıştır.

Tablo 1. Bronşektazide saptanan bakteriler.
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den olabilmektedir (4). PPI kullanımı ve P. aeruginosa 
kolonizasyonu bronşektazi atak için bağımsız risk 
faktörleri olup, göz ardı edilmemelidir. Günümüzde 
gereksiz PPI kullanımı yaygın olup, endikasyonu ol-
mayan hastalarda doz azaltılması ya da Histamin-2 
reseptör antagonistlerine geçilmesi düşünülmelidir.

P. aeruginosa kolonizasyonu olan hastaların klinik 
özellikleri incelendiğinde, bu hastaların balgam mik-
tarının daha fazla olduğu ve daha fazla nefes darlığı 
hissettikleri, akciğerlerinin en az üç lobunda ektazi 
görüldüğü ve solunum fonksiyonlarının da kötü etki-
lendiği görülmektedir (4).

P. aeruginosa kolonizasyonunun yetişkin bronşektazi 
hastalarına etkisinin incelendiği, 21 kohortun da-
hil edildiği kapsamlı bir çalışmada, en göze çarpan 
sonuçlardan biri kolonizasyonun mortalite üzerine 
etkisi olmuştur (5). P. aeruginosa kolonizasyonu ile 
ilişkili olarak tüm nedenlere bağlı ölüm riskinin üç 
kat arttığı saptanmıştır. Ayrıca, P. aeruginosa atak 
sıklığında ve hastaneye başvuru sıklığında artışla 
da ilişkili bulunmuştur. Hastaların her hastaneye 
başvurusu ve artmış atak olasılığı sağlık giderlerin-
de artış ile de ilişkilidir. Geçirilen her atak ise daha 
fazla antibiyotik kullanımına ve dolayısıyla artmış 
yan etki riski ile antibiyotik direncine neden olmak-
tadır. Ayrıca, ataklar hastaların günlük iş verimlerini 
de düşürmekte ve yaşam kalitelerini kötü etkilemek-
tedir (13,18). Bronşektazi hastalarında FEV1 yılda 
30 mL’den fazla düşmektedir (11). FEV1’de görülen 
düşme hastalığın ilk evrelerinde daha belirgin olup, 
P. aeruginosa ile kronik enfeksiyon varlığı ve özellikle 
ciddi ataklar bu düşüşü hızlandırmaktadır. 

Hava yollarındaki bakteri yoğunluğu, kronik koloni-
zasyon hava yolları ve sistemik inflamasyon ile iliş-
kilidir (19). Bakteri yoğunluğu fazla olan hastalarda 
atak sıklığı daha fazla ve hastanede yatış gerektiren 
ciddi ataklar da daha sık olmaktadır. Bu ilişki BT’de 
ektazi yaygınlığı ve spirometri değerlerinden bağım-
sızdır. Aynı zamanda bakteri yoğunluğu daha fazla 
olan hastalarda, St. Georges Respiratory Questi-
onnaire ile değerlendirilen respiratuar semptomlar 
daha ciddi ve öksürük de daha ciddi görülmektedir. 
Çalışmalarla da saptanan bu ilişkiler en başta bahse-
dilen kısır döngüye atıfta bulunmaktadır ve döngü-
nün merkezindeki bakteriyal enfeksiyonun önemini 
göstermektedir.

Bronşektazide P. aeruginosa dışında sıklıkla tespit edi-
len diğer bakteriler H. influenzae ve M. catarrhalis gibi 
diğer patojenler ile kronik enfeksiyonun klinik etki-
lerinin incelendiği çalışma sayısı azdır ve geniş hasta 
popülasyonları ile yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 
Yapılan çalışmalarda bu patojenler ile kolonize olan 
hastaların kolonize olmayanlara göre daha kötü klinik 
sonuçları olduğu görülmüş, ancak bu ilişkiler P. aerugi-
nosa kadar incelenmemiştir (13). BSI değerlendirme-
sinde P. aeruginosa kolonizasyonu diğer patojenlerle 
kolonizasyona göre daha yüksek skor vererek bron-
şektazi ciddiyetini daha fazla etkilemektedir. Finch 
ve ark. yaptığı metaanalizde P. aeruginosa ile kolonize 
olan hastalar ile H. influenzae ile kolonize hastalar kar-
şılaştırılmış ve P. aeruginosa ile kolonize olan hastala-
rın daha kötü klinik sonuçları olduğu görülmüştür (5).

Bronşektazide atak, semptomların akut kötüleşme-
si; nefes darlığı ya da hemoptizi, balgam viskozitesi 

Tablo 2. Psödomonas kolonizasyonu için risk faktörleri ve hastaların klinik özellikleri (4).

Klinik özellikler
Tek değişkenli

analiz OR (%95 CI)
P değeri Çok değişkenli analiz P değeri

Kadın 1.919 (1.146-3.211) 0.013

Daha uzun süre tanı 1.077 (1.053-1.102) < 0.001 1.028 (1.013-1.042) < 0.001

PPI kullanımı 2.340 (1.326-4.127) 0.003 2.144 (1.198-3.835) 0.01

Balgam hacmi 1.041 (1.024-1.058) < 0.001

3’den fazla lob tutulumu 3.869 (2.350-6.369) 0.001 2.445 (1.283-4.657) 0.007

Dispne 2.673 (1.525-4.685) 0.001

Düşük FEV1 1.034 (1.020-1.047) 0.001

Düşük FVC 1.031 (1.016-1.047) < 0.001

Düşük FEV1/FVC 1.031 (1.010-1.053) 0.004

Atak riski 4.778 (2.818-8.103) < 0.001

Hastaneye yatış 

gerektiren atak riski
4.772 (2.393-9.516) < 0.001 2.745 (1.012-7.449) 0.047
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ve pürülansında değişim, balgam miktarında artış, 
öksürük, wheezing ve ateş ya da plörezi gibi lokal 
semptomlarda kötüleşme ile karakterizedir (20). 
Bronşektazi atakları semptomların ciddiyeti ve ko-
morbiditelere göre hastane başvurusu ve hastane-
de yatışı gerektirebilir. Genel olarak tüm atakların 
enfeksiyon nedeni ile olduğuna inanılır; pulmoner 
emboli, tedaviye uyumsuzluk gibi non-enfeksiyoz 
nedenlerle ilgili yeterince tanımlayıcı kanıt yoktur 
(21). Atak sebebini klinik pratikte semptomlar ve 
muayene bulguları ile değerlendirmek ve ayırt etmek 
zordur; viral, bakteriyal ya da daha nadir fungal pato-
jenler etiyolojide görülebilir (22).

Polverino ve ark. yaptığı çalışmada atak hastalarının 
balgam kültürü ya da nazofarengeal sürüntü örnek-
lerinden en sık; H. influenzae, P. aeruginosa, M. catarr-
halis, S. aureus, S. pneumoniae ve respiratuar virüsler 
izole edilmiştir (23). Pnömonik ataklarda kronik hava 
yolu enfeksiyonundan bağımsız olarak en sık izole 
edilen bakteri S. pneumoniae’dir. Non-pnömonik atak-
larda ise P. aeruginosa daha fazla görülmüştür. Ayrıca, 
pnömonik ve non-pnömonik atakların her ikisinin 
%35’inde polimikrobiyal etkenler görülmüştür. 

Hastada atak dönemlerinde mikrobiyolojik inceleme, 
balgam kültürü mevcut patojenlerin tespiti açısından 
oldukça önemlidir; etiyolojik etkenler oldukça çeşit-
lidir. Kronik akciğer enfeksiyonları durumunda ise 
ampirik antibiyotik tedavisi daha önce tespit edilen 
etkene yönelik önerilmektedir (1). Özellikle P. aerugi-
nosa hastada ilk kez izole edildiğinde uygun antibiyo-
terapi ile tedavi edilmeli ve takibinde tekrar kültürler 
istenerek eradike edilmesi önerilmektedir (21). Kro-
nik bronşiyal enfeksiyon gelişmesi durumunda era-
dikasyon zorlaşmaktadır, P. aeruginosa bronşlarda bi-
ofilm oluşturmadan ve bakteri yoğunluğu düşükken 
başarı şansı daha yüksektir (24). Bu nedenle, P. ae-
ruginosa saptanan hastalara uygun spesifik tedaviler 
uygulanmalı ve olası kolonizasyon durumunda uzun 
dönem mortalite ve morbidite riskini düşürmek ge-
rekmektedir. ERS bronşektazi hastalarında yeni izole 
edilen P. aeruginosa olması durumunda eradikasyon 
önermektedir (1).
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