BOLUM 16

BRONSIEKTAZI

Kadir CANOGLU!

GIRIS

Bronsiektazinin kelime anlami, bronchos: havayollari, ectasia: genisleme; havayol-
larinin genislemesi olarak tanimlanir. Morfolojik olarak ise, 1819 yilinda stetos-
kobun mucidi Laennec’in patolojik materyallerde tanimladig: sekilde, genellikle
duvari kalinlagsmis bronslarin kalic olarak genislemesidir. Bir¢ok farkli patolojik
durumla iliskili olarak, brons duvar: ve bunu ¢evreleyen destek dokunun kronik
harabiyetine bagli bronsiektazi gelisir. Bronsiektazinin semptomlari, bazen aylar-
ca siiren kronik oksiiriik ve bol mukopiiriilan balgam ¢ikarma ile karakterizedir
(1). Tekrarlayan, kronik veya direngli enfeksiyonlar ile kendini gosterir. Ayrica
bronsiektazinin diger 6nemli belirtileri, hemoptizi, kronik hava yolu obstriiksiyo-
nu, nefes darligy, rinosiniizit, yorgunluk ve gégiis agrisidir (2,3).

Bronsiektazi ile iligkili hastaliklar tablo 1'de yer almaktadir (2,4). Tabloda go-
rildigii gibi, birgok hastaliga bagli bronsiektazi gelisebilmektedir. Patogenezi an-
lamak i¢in cevap aranmasi gereken soru, hastada enfeksiyon sonrasi bronsiektazi
gelistigi mi yoksa gocuklukta gegirilen kizamik, bogmaca gibi bir hastaliga bagh
gelisen brongiektazi sonucu, hastada sik enfeksiyon olmasit midir? Uzerinde du-
rulmasi gereken bir diger 6nemli konu ise, gocukluk ¢ag1 hastaliklarinda, neden
sadece hastalarin bir kisminda brongsiektaziye sebep oldugu konusudur (2).

Tablo 1: Bronsiektazi ile iligkili hastaliklar

FOKAL BRONSIEKTAZI DIiFFUZ BRONSIEKTAZI (Devami)
Yabanci cisim aspirasyonu Romatolojik hastaliklar

Benign tiimorler (fibroma, lipoma) Sarkoidoz

Ekstrensek hava yolu basisi Romatoid artrit

DIFFUZ BRONSIEKTAZI Ankilozan spondilit

Postenfeksiy6z durumlar Sistemik lupus eritematozus
Bakteriyel (bogmaca) Sjogren sendromu
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Tablo 1: Devami

Viriis (adenoviriis, kizamik) Inflamatuar barsak hastalig
Mantar (Aspergillus fumigatus,

Coccidoides imitis, Histoplasma Tekrarlayan polikondrit
capsulatum)

Tiiberkiiloz/non-tiiberkiiloz Allerjik bronkopulmoner
mikobakteriler aspergilloz

Immiin sistem hastaliklar1 Diger

Primer humoral HIV enfeksiyonu
(hipogamaglobulinemi)

Sekonder (kronik lenfositik 16semi) Sar1 tirnak sendromu
Konjetinal Radyasyon hasar1

Primer siliyer diskinezi Toksik inhalasyon/termal yaralanma

Alfa-1 antitripsin eksikligi
Kistik fibrozis

Kikirdak doku iligkili (Williams-
Campbell sendromu)

Trakeobronkomegali (Mounier-Kuhn
sendromu)

Bag doku ile iliskili (Ehler-Danlos
sendromu, Marfan sendromu)

Young Sendromu

Sekrestrasyon, agenezi, hipoplazi

Epidemiyoloji

Antibiyotiklerin heniiz bulunmadig1 dénemde, bronsiektazi mortalite ve morbi-
ditesi yiiksek bir hastalik idi (1). 1960’larda hemoptizinin en sik sebebi olarak
karsimiza ¢ikmakta olup, vakalarin %25-35 kadarini brongiektazi olusturmak-
taydr. Sonraki dekatlarda ise bu oran dramatik olarak diismiis ve hemoptizilerin
%5’inden azi bronsiektaziye bagh gelismistir (5). Bunun sebebi, yasam kosulla-
rinin iyilesmesi, antitiiberkiiloz tedavinin ve antibiyotik kullaniminin yayginlas-
masl, temizlik ve iyi beslenme sartlarinin olusmasi ve ¢ocukluk ¢ag1 agilarinin
yayginlagsmasidir (1,5).

Onceleri nadir goriilen ya da yetim hastalik olarak tanimlanan bronsiektazi,
ozellikle bilgisayarli tomografinin sik kullanilmasiyla birlikte, tanisi tiim diin-
yada hizla artmaktadir. Hastaligin prevelansi, son dekatta %40 artig gostererek,
100.000de 556 olarak belirtilmektedir (6). Cinde 40 yas iistii bireylerde goriilme
siklig1 %1,2 saptanmis ve yasla birlikte goriilme sikliginin arttigr belirtilmistir.
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Bronsiektazi her yasta goriilebilecegi gibi, 6zellikle 60 yas istii hastalarda preve-
lans1 artmaktadir. KOAH’n aksine bronsiektazi, kadinlarda daha sik gortilmekte-
dir ve bunun altta yatan nedeni bilinmemektedir (7). 1826 kisinin dahil edildigi
biiyiik ¢apli bir ¢aligmada, hastalarin %79’u kadin, yas ortalamasi 64+14, %77’si-
nin yaslar1 50-79 arasinda saptanmistir. Kistik fibrozis disindaki nedenlere bagh
bronsiektazinin, Amerika Birlesik Devletleri (A.B.D.) saglik sistemine yillik mali-
yeti yaklagik olarak 630 milyon dolardir (8).

Bronsiektazi tipleri

Bronsiektazi, bir segment veya lobu etkileyen fokal hastalik olabilecegi gibi, her
iki akcigerin tiim loblarini etkileyen yaygin tutulum da olabilir. Bronsiektazi, ha-
vayollarini hafif genislemeden, kistik gortintimlere kadar degisik oranlarda etki-
leyebilir (6).

Bronsiektazi, predispozan faktorler, patolojik bulgular ve radyolojik goriiniim-
lerine gore siniflandirilabilir. Klasik olarak kabul goren 3 tipi vardir:

Silendirik bronsiektazi: En hafif tipi olarak bilinmektedir. Brons duvari diizen-
lidir ve havayolu hafif genislemistir. Distalde yavasca daralma yerine, genellikle
aniden kesilmektedir. Bunun sebebi, periferik brons agacinda sekresyon birikme-
si ve inflamasyona bagl 6demdir.

Varikoz bronsiektazi: Varikoz venlere benzedigi i¢in bu isimle adlandirilmak-
tadir. Brong genislemesi daha belirgindir. Brons duvar: diizensiz ve tortuozedir.
Distali silendirik bronsiektazideki gibi oblitere olabilir (Resim 1).

Resim 1: 52 yasinda Kartagener sendromu tanili kadin hastada, akciger grafisinde dekstrokardi
ve kistik yapilar; bilgisayarli tomografi kesitinde dekstrokardi, varikoz ve kistik bronsiektaziler,
tash ylizitk manzarasi izlenmektedir (Istanbul Sultan 2. Abdiilhamid Han Egitim Arastirma
Hastanesi, Goglis Hastaliklar1 Arsivi)
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Sakkiiler (kistik) bronsiektazi: Fokal ya da yaygin olarak, distal havayollarinin
kistik distorsiyonu sonucu olusur (Resim 1,2). Kistik gortintimler éiziim salkimi-
n1 andirir. Kistik bronsiektazide, tomografide bronsun genislemesi ve eslik eden
pulmoner arterin kiigiik gortiniimii ile birlikte “tagh yiizitk” gortiniimii olusturur
(Resim 1).

Traksiyon bronsiektazi ise, diffiiz pulmoner fibrozis ve fibr6z dokunun traksi-
yonu ile negatif intratorasik basincin artmasi sonucu olusur. Klasik bronsiektazi
siniflamasindan ayr1 tutmak gerekir, ¢linki, bu tipte havayolu intrensek patolojisi
yoktur ve balgam ¢ikarma oldukg¢a nadirdir.

Konjenital bronsiyal kist, fetiisiin bronslarinin olusumunda, anormal olarak
gelisen brongsiyal yapidir ve solunum epiteli ile kaplidir. Ana bronslarla ya da distal
havayollariyla irtibat1 yoktur. Ancak enfekte olursa, irtibat gergeklesebilir ve lo-
kalize bronsiektazi ile karistirilabilir. Benzer sekilde, intralober bronkopulmoner
sekestrasyon da enfekte oldugunda, bronslarla irtibat gelisebilir ve lokalize bron-
siektazi ile karistirilabilir (1,2).

Patofizyoloji

Havayollarinda patolojik genisleme ve kalic1 hasara yol agan bircok mekanizma
bulunmaktadir. Bunlarin en basiti, kronik enfeksiyonun yikici etkisiyle olusan
traksiyon, pulsiyon ve havayollariin gerilme mukavemetinin azalmasidir. Nor-
mal akcigerde, havayolu agikligini saglayan mekanizma negatif intraplevral ba-
sing ve trakea ile biiyiik-orta havayollarinin kikirdak halkalaridir. Negatif intrap-
levral basincin gerilim etkisi, intersitisyel baglar araciligiyla havayollarina iletilir.
Sarkoidoz, intersitisyel akciger hastalig, tiiberkiiloz gibi enfeksiyonlar sonucun-
da olusan peribronsiyal fibrozis, havayollarinda kalic1 dilatasyona ve traksiyon
bronsiektaziye neden olmaktadir. Pulsiyon prototipi allerjik bronkopulmoner
aspergillozis (ABPA)de goriilmektedir. Inhale edilen Aspergillus havayollarina
yerlesir ve yogun bir immiinolojik reaksiyon gelisir. Buna bagl olarak gelisen mu-
koid sekresyonlar santral havayollarinda birikir ve havayolu dilatasyonu gelisir.
Havayolundaki genisleme, burada gelisen yogun inflamasyon sonucu, havayolu
duvarinda olusan lokal hasara bagl olabilir. Havayolu agikligini saglayan yapisal
biitiinliigiin bozulmasi ve bronsiektazi gelisimine 6rnek olarak, Mounier-Kuhn
sendromu (konjenital trakeobronkomegali), Williams-Campbell sendromu (seg-
mental ve subsegmental bronsiyal kikirdak dokunun konjenital yoklugu), Marfan
sendromu ve tekrarlayan polikondrit sayilabilir (2).

Brongsiektazide anormal kalic1 dilatasyon prensip olarak orta boyuttaki brons-
larda goriilmekle birlikte, siklikla daha distaldeki brons ve bronsiyolleri de etkile-
yebilmektedir. Bronsiektazide mikroskobik olarak, silia kaybi, kuboidal ve squa-

-192 -



moz metaplazi, bronsiyal bezlerde hipertrofi ve lenfoid hiperplazi goriilmektedir.
Brongsiyal duvarda yogun nétrofil, lenfosit ve monosit infiltrasyonu goriilmekte-
dir (1).

Peter Cole ve arkadaslarinin ortaya koydugu ‘kisir dongii’ tanimlamasi yaygin
olarak kabul gérmiistiir. Bakteriyel enfeksiyon sonrasinda gelisen akut inflamas-
yon, dnemli bir defans mekanizmasidir. Ancak, bu inflamasyon, bakteriyel enfek-
siyonu temizleyemez ise, akciger hasar1 gelisebilir. Kronik bakteriyel enfeksiyon
ve inflamasyon sonucu, mukosiliyer klerens bozulur, sekresyonlar atilamayip ha-
vayolunda birikir, bu da yeni bakteriyel enfeksiyonlara zemin hazirlar, hava yolu
inflamasyonunu arttirir ve brongsiyal dilatasyon gerceklesir. Tedavideki asil amag
da, bu kisir dongiiniin kirilmasini saglamaktir (sekil 1) (1,3).

Kronik bronsiyal enfeksiyon
Uzun siireli inhale ya da oral antibiyotik tedavisi
Yeni patojenik mikroorganizmalarin

eradikasvonu

Yapisal akciger hastahig
Uzun siireli bronkodilatér m
tedavi U Uzun siireli anti-

Inflamasyon

Cerrahi inflamatuar terapi

Pulmonerrehabilitasyon

Mukosiliyer klerensin bozulmasi
Uzun stireli mukoaktiftedaviler
Havayoluklerensi

Sekil 1: Kisir dongii tanimlamasindaki komponentler ve tedavi segenekleri

Flume ve arkadaslari, ‘kisir dongii’ tanimlamasinin, dongiide etkili olan hasta-
liklarin siniflamasi i¢in uygun oldugunu belirtmislerdir. Buna gore kistik fibrozis
ve primer siliyer diskinezide mukosiliyer klerensin bozulmasi; immiinyetmezlikte
tekrarlayan ve persistan enfeksiyon; enfeksiyona bagli ya da mekanik olarak ge-
lisen (toksik inhalasyon, kronik aspirasyon vb.) havayolu hasar1 sonucu, hava-
yolu yeniden yapilanmasi ve bronsiektazi gelisimine sebep olacag: belirtilmistir.
Ancak, basamaklardaki etkilesimlerin ¢ok daha karmasik oldugunu, her basama-
gin sadece bir sonrakini degil, tiim basamaklari etkileyecegi belirtilmis, buna da
‘girdap tanimlamas1’ adin1 vermislerdir. ‘Kisir dongit’yii kirmak igin tek bir ba-
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samakta yapilan tedavilerin, neden yiiz giildiiriicii sonuglar ortaya koymadigin;
s6z gelimi antibiyotik ve antiinflamatuar ilaglarin girdabin yalnizca bir bilesenini
etkiledigi, ancak bunun diger tiim bilesenler tarafindan uyarilmaya devam ede-
cegi belirtilmistir. Bu nedenle ‘girdap tanimlamasr’ ile birlikte multimodal tedavi
gereksinimini dile getirmislerdir (6).

Klinik bulgular

Bronsiektazinin klasik klinik bulgulari, kronik 6ksiiriik ve mukopiiriilan balgam
¢ikarmadir. Oksiiriik siirekli vardir ve yillarca tek semptom olarak goriilebilir. Ya-
piskan, piiriilan balgam ¢ikarma birgok hastada goriiliir, 6zellikle gece yatarken
birikmesine bagli, sabahlar artabilir. Mukus plaklar, tekrarlayan enfeksiyon ve
antibiyotik kullanimina bagli olarak, intermittan goriilebilir (1).

Bronsiektazi, geleneksel tanim olarak kuru ve yas olarak ikiye ayrilir. Yag bron-
siektazi, hastanin siirekli ya da siklikla ve yogun olarak piiriilan balgam ¢ikarmasi
anlamina gelir. Kuru brongsiektazide ise, nadiren 6ksiiriik, oksiiriik olsa da ¢ok na-
diren prodiiktif oksiiritk olmaktadir. Etyolojisinden bagimsiz olarak, bronsiekta-
zinin anatomik lokalizasyonu, kuru ve yas bronsiektazi ile iligkilidir. Genel olarak,
dependen alanlarda (her iki alt lob, sag orta lob, sol iist lobun lingular segmenti)
kronik enfeksiyona yatkin ve yas bronsiektazi gelisimine yatkin lokalizasyonlar-
dir. Ust loblarda ise, daha az enfeksiyon goriilmekte ve kuru brongiektazi gelisebil-
mektedir. Bunun muhtemel sebebi, {ist loblarin drenajinin iyi olmasi, dependan
alanlarda ise sekresyonlarin gollenmesi olabilir (2).

Bronsiektazi hastalarinin yaridan fazlasinda, nefes darligy, ploritik gogiis agrist
ve hemoptizi de vardir. Hemoptizi, balgamda ¢izgisel kanamadan, akut alevlen-
me sonrast mukozal neovaskiiler arteriyol hasarina bagli masif hemoptiziye kadar
degisebilir (4).

Hastalarin fizik muayenesinde genellikle bir anormallik vardir. Oskiiltasyon-
da, siklikla inspiryum basi ya da ortasinda raller, lokalize ya da yaygin ekspiratu-
ar ronkiis ve ekspiryum uzamasi duyulabilir. Agir vakalarda ya da pnomoni ile
komplike hastalarda, bronsiyal solunum sesi duyulabilir. Havayolu obstriiksiyo-
nuna bagl gelisen vizing, astimi taklit edebilir. Antibiyotiklerin kullanilmasindan
onceki donemde, ¢omak parmak siklikla goriiliirken, su anda hastalarinda %5’in-
den azinda goriilmektedir. Ilerlemis vakalarda, solunum yetmezligi ve kor pul-
monale goriilebilir. Hastada oksiiriik ve nefes darliginda artis, balgam miktarinda
artma, ates, hemoptizi ve gogiis agris1 varliginda alevlenme diisiiniilmelidir (1,4).

Hastalarin %50den fazlasinda havayolu obstriiksiyonu goriilmekle birlikte,
restriktif bozukluk, mikst bozukluk ya da korunmus akciger fonksiyonlar: da sik
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goriilebilmektedir. Nefes darlig1 havayolu obstriiksiyonu, gaz transferinin bozul-
masl, egzersiz intoleransi ve komorbiditelerin etkisine baglidir. Mortalite i¢in en
onemli belirte¢ nefes darligidir (3). Aksamit ve arkadaslarinin yaptig: caligma-
da, hastalarin %26’sin1n spirometrisi normal, %51’inde obstriiksiyon, %20’sinde
restriksiyon saptanmis. Hastalarin sadece %5’inin bronkodilator tedaviden fayda
gordiigi belirtilmistir (8).

Radyolojik bulgular

[lk yapilacak tetkik, kolay, ucuz ve hizli ulagilabilir olmasi nedeniyle akciger gra-
fisidir. Akciger grafisinde, brons duvarlarinin kalinlagmas1 sonucu, “tren rayr”
manzarasl, bazen igerisi mukus ile dolu olabilen kistik goriiniim (resim 2), mukus
plaklarina bagli “eldiven parmagi goriinlimii” saptanabilir. Kronik semptomlar1
olan hastalarda, lateral grafide orta lob ya da lingulaya uyan bolgede atelektazi
izlenmesi, bronsiektazi agisindan uyarict olmali ve tomografi ile degerlendirilme-
lidir. Ancak bronsiektazi varliginda akciger grafisinin normal de olabilecegi unu-
tulmamalidir (1,2). Akciger grafisi normal olan ve bronsiektaziden siiphelenilen
hastalarda, uzun yillar bronkografi kullanilmis olup, giiniimiizde yerini tomogra-
fiye terk etmistir.

Resim 2: 41 yasinda kadin hastada, akciger grafisi ve bilgisayarli tomografi kesitinde, her iki
akciger alt lob, sag orta lob ve sol lingulada kistik, igerisi mukus tikag ile dolu bronsiektazi izlen-
mektedir (Istanbul Sultan 2. Abdiilhamid Han Egitim Arastirma Hastanesi, Gogiis Hastaliklary
Arsivi)

Yiiksek rezoliisyonlu akciger tomografisi (YRBT), bronsiektazi tanisi ve deger-
lendirilmesinde duyarlilig: yiiksek (%97), giivenilir ve non-invaziv bir yontem-
dir. Bronsiektazinin lokalizasyonunu (Resim 3), eslik eden parankimal anormal-
likleri, bronsiyal anormallikler ve mukus plaklarini, kiigiik hava yolu hastaligini
diisiindiiren hava hapis alanlarini géstermede etkilidir. Ayrica, kiiglik havayolla-
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rindaki mukus plaklarinin gostergesi olan, budanmis aga¢ manzarasi da gorii-
lebilir (Resim 4). Brons ¢apinin, eslik eden arter ¢apindan 1,5 kat biiyiik olmasi
brongiektazi i¢in tipiktir (1).

Resim 3: 51 yaginda erkek hastada, bilgisayarli tomografi kesitinde, sag akciger orta lobda voliim
kayb ile seyreden varikéz ve kistik brongiektaziler izlenmektedir (Istanbul Sultan 2. Abdiilhamid
Han Egitim Arastirma Hastanesi, Gogiis Hastaliklar1 Arsivi)

Resim 4: 63 yasinda erkek hastada, bilgisayarli tomografi kesitinde, her iki akciger alt lobda,
igerisinde hava siv1 seviyesi izlenen kistik bronsiektaziler ve sag alt lobda kiigiik hava yollarindaki
mukus tikaglarinin géstergesi olan budanmis aga¢ manzarasi izlenmektedir (Istanbul Sultan 2.
Abdiilhamid Han Egitim Arastirma Hastanesi, Gogiis Hastaliklar1 Argivi)
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Bazen bronsiektazinin tipi ve lokalizasyonu, altta yatan hastalik igin fikir vere-
bilir. Cartier ve arkadaglary, iki tarafli {ist lob tutulumunun siklikla kistik fibrozis
ve ABPAda, tek tarafli @ist lob tutulumunun tiiberkiilozda ve tek tarafli alt lob tu-
tulumunun ¢ocukluk ¢ag: viral enfeksiyonlarinda goriildiigiini belirtmistir (1).
Rademacher ve arkadaglar: ise, santral havayolu tutulumunun ABPA igin tipik
oldugunu; multipl nodiiler bronsiektazinin ise Mycobacterium avium complex
enfeksiyonuna bagli olabilecegini bildirmislerdir (9).

Predispozan ve eslik eden faktorler

Enfeksiyon: Birgok akciger enfeksiyonu, bronsiektazi gelisimi ile iliskilidir. Kiza-
mikta, bronsiyal/peribronsiyal inflamasyon ve epitelyal proliferasyona sekonder
komplikasyon olarak bronsiektazi gelisebilir. Staphylococcus aureus, Klebsiella
pneumoniae ve Pseudomonas aeruginosa, primer nekrotizan pnémoni yaparak
brongsiektaziye sebep olabilirler. Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influ-
enzae ve Moraxella tipik olarak bronsiektaziye sebep olmaz, ancak bronsiektazik
havayolunda kolonize olabilirler. Bronsiektazi hastalarinin balgam kiiltiirlerinin
yaklasik %80’inde tireme goriilmektedir. En sik iireyen mikroorganizmalar, Av-
rupadaki ¢alismalarda P. aeruginosa ve H. influenzae iken, A.B.D.deki ¢aligma-
larda non-tiiberkiiloz mikobakterilerdir (1,6). Ulkemizde yapilan bir derlemede,
mikrobiyal etkenin belirlenme oran1 %41-62,5 arasinda saptanmis, en sik ireme
ise yetiskinlerde P. aeruginosa (%25-30) ve Streptococcus pneumoniae (%8.3-10),
pediatrik grupta ise ilk sirada H. influenzae (%32) oldugu goriilmiistiir. Ayrica
balgam kiiltiiriiniin pozitif olmasi, tedavi basarisi i¢in en 6nemli faktor olarak
bildirilmistir (10).

Bronsiyal obstriiksiyon: Bronsiyal obstriiksiyon sonrasinda lokalize bron-
siektazi gelisebilir. Proksimal tikanikliga bagli, distal havayollarindaki basing ile
intraplevral negatif basin¢ farkindan kaynakli olarak, tikanikligin distalindeki
havayollar1 genisleme egilimine girer. Buna ek olarak, havayolu inflamasyonu ve
duvar zayiflamasi ile bronsiektazi gelisir. Peribronsiyal fibrozis, atelektazi ve akci-
gerde hacim kayb1 da ayrica etkilidir. Endobrongsiyal adenoma, fibroma, kondro-
ma ve papilloma, parsiyel havayolu obstriiksiyonu yaparak bronsiektaziye sebep
olabilir. Lokalize bronsiektazi, sag orta lobun, tiimor, lenf nodu basisi ya da bron-
sun yapisal anormalligine bagli olarak, liimen i¢i veya dis1 basiya bagl gelisebilir.
Yabanci cisim aspirasyonu da obstriiksiyon yaparak bronsiektaziye sebep olabilir.
Hayvan ¢aligmalarinda, yabanci cisim aspirasyonundan 2-8 hafta sonra bronsiek-
tazi goriilebildigi bildirilmistir (1).

Kistik fibrozis: Kistik fibrozis ve varyantlari, A.B.D. ve diger gelismis iilke-
lerde, bronsiektazinin en sik sebebidir. Kistik fibrozis, otozomal resesif gegisli, 7.
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kromozomdaki kistik fibrozis transmembran regiilatér (KFTR) gen mutasyonu
sonucu, ¢ogunlukla ¢ocukluk ¢aginda tani konulan multisistemik bir hastaliktir.
Tedavilerdeki gelismeler sonucunda, %3-7 kadarina yetiskin ¢agda tani konul-
maktadir. Cocukluk ¢aginda tani konulan hastalarin, ancak %25 kadar: yetiskin
¢aga erisebilmektedir. KFTR geninde 200den fazla mutasyon tanimlanmustir.
Bundan dolayi, hastaligin klinigi, agirlig1 ve seyri hastalar arasinda farkliliklar
gostermektedir. Hastalarda kronik havayolu obstriiksiyonu, siniizit, infertilite ve
mukoid P. aeruginosa ile ko-enfeksiyon goriilebilmektedir. Tanisinda klinik bul-
gular ile birlikte, ter testinde, kloridin 60 mEq/Lden yiiksek olmasi anlamlidir.
Ancak ter testinin normal olabilecegi de unutulmamali, genetik testler ile konfir-
me edilmesi gerekmektedir (1,2).

Young sendromu: Siniizit infertilite sendromu olarak da bilinmekte ve ol-
dukea nadir goriilmektedir. Urolog Dr. Donald Young tarafindan tanimlandigt
i¢in, Young sendromu adin1 almistir. Kronik siniizit, infertilite ve bronsiektazi ile
karakterizedir. Spermatogenez normal olmasina ragmen, azoosperminin sebebi,
sperm kanalinin tikanikligina baglidir. Etyolojisi bilinmemekle birlikte, baz1 aras-
tirmacilar civa maruziyetine bagli olabilecegini belirtmektedirler. Dogumda akci-
gerler normal olmakla birlikte, yapiskan balgam tiretmeye meyillidir. Bronsiektazi
genellikle ileri yasta gelismektedir ve alt loblarin tutulumu daha sik goriiliir. Ta-
nist genellikle, infertilite arastirilirken konulmaktadir. Young sendromunun kis-
tik fibrozisten farki; bronsiektazi yerine kronik siniizit 6n plandadir, ailede kistik
fibrozis oykiisii yoktur, ter testi normal ve kistik fibrozis genetik mutasyonlar
saptanmamaktadir (11).

Primer siliyer diskinezi: Nadir goriilen, fenotipik ve genotipik olarak hetero-
jen bir hastaliktir. Otozomal resesif ve nadir olarak da X kromozomu aktarimli,
genetik gecisli bir hastaliktir. Yaklagik olarak 20 ila 60 binde bir gériilmektedir.
A.B.Dde yaklagik olarak 12000 kisi etkilenmistir. Solunum yollarindaki siliya,
sperm kuyrugu ve embriyonik siliyanin defektine bagli gelisir. Dinein proteini
kodlayan genlerdeki mutasyon sonucu gelisir, bugiine kadar yaklasik 40 gen ta-
nimlanmistir. En sik iligkisi goriilen genler DNAI1 ve DNAHS5tir. 1933 yilinda,
Kartagener sendromu (situs inversus totalis, bronsiektazi, kronik siniizit triad1)
tanimlanmis (Resim 1) ve 1975te Afzelius tarafindan dinein kollarindaki de-
fekt tanimlanmigstir. Kartagener sendromu, primer siliyer diskinezili hastalarin
%50’sinde goriilmektedir. Havayolu klerensi ve respiratuar sekresyonlarin hare-
keti, siliyalarin koordine hareketine baglidur. Siliyalarda yapisal ya da fonksiyonel
bozukluk, mukosiliyer klerensin bozulmasi ve alt ve {ist solunum yollarinda kro-
nik inflamasyona sebep olmaktadir (1,12).

Allerjik bronkopulmoner aspergillozis: Genellikle kronik astim ve kistik
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fibrozis tanili hastalarda komplikasyon olarak gelisir. Saprofitik filamentéz man-
tar olan Aspergillus antijenine karsi gelisen hipersensitiviteye baglidir. En sik
goriilen patojen, ev i¢i ve ev dis1 ortamda sik bulunan, immiin sistemi normal
hastalarda hastalik olusturmayan, Aspergillus fumigatus’tur. Bagisiklig1 baskilan-
mis hastalarda ise, invaziv aspergillozis, allerjik aspergillozis gibi bir dizi hasta-
liga sebep olabilir. ABPA, ilk kez Hinson ve arkadaslar1 tarafindan 1952 yilinda,
astim, kistik fibrozis, nadir olarak da kronik graniilomat6z hastalik ve hiper-im-
miinglobiilin E sendromu olan hastalarda tanimlanmaistir. Klinik bulgulari, kont-
rol altinda olmayan astim, vizing, hemoptizi, prodiiktif oksiiriik, ates, kilo kayb1
ve rekiirren alevlenmelerdir. ABPA tipik olarak, biiyiik havayollarinda kollapsa
ve santral bronsiektaziye sebep olmaktadir. Rosenberg-Patterson kriteleri, 1977
yilinda yayinlayan ilk iki yazarin adiyla anilmakta olup; major kriterler: astim, ak-
ciger infiltrasyonlari, A. fumigatus cilt testi hizli pozitifligi, total serum IgE > 1000
IU/mL, A. fumigatus presipitan antikor varligi, periferik eozinofili, santral bron-
siektazi; minor kriterler: yogun tikag seklinde balgam ¢ikarma, balgam kiiltiiriin-
de Aspergillus saptanmasi, A. fumigatus geg tip cilt testi pozitifligidir. Sonrasinda
bagka kriterler de yayinlanmistir. Tedavisinde kortikosteriodler ve antifungal te-
daviler kullanilmaktadir. Monoklonal antikorlar da denenmektedir ancak biiytiik
¢apli randomize kontrollii galigmalara ihtiyag duyulmaktadir (13,14).

Inflamatuar hastaliklar: Akciger tutulumu olan bazi sistemik hastaliklarda,
bronsiektazi gelisebilir. Bunlar genel olarak, romatoid artrit, Sjégren sendromu,
tekrarlayan polikondrit, sistemik lupus eritematozus, idiyopatik iilseratif kolit ve
sarkoidoz olarak siralanabilir (1).

Hipogamaglobiilinemi: Antikor eksikliginin bir¢ok formu bronsiektazi
ile iligkilidir. Bunlar siklikla, X kromozomuna bagli agamaglobulinemi, yaygin
degisken immiinyetmezlik, IgA eksikligi, IgG alt siniflarin eksikligi (genellikle
IgG-G2 ve IgG-G4)dir. Bu hastaliklarin erken tanimlanmasi ve IV immiinglo-
bulin (IVIG) tedavisi ile enfeksiyonlarin énlenmesiyle bronsiektazi gelisiminin
oniine gegilebilir. IVIG tedavisinin standart uygulamasi, 4 haftada bir 300 mg/kg
uygulamasidir (1).

Diger: HIV enfeksiyonu, radyasyon hasar1 ve sar1 tirnak sendromu gibi has-
taliklarda da bronsiektazi gelisebilir. Sar1 tirnak sendromu, nadir goriilen, sari,
kalin, sekli bozulmus tirnaklar; yiizde, elde ve alt ekstremitelerde lenfodem; ve
plevral efiizyon triadi ile tanimlanmaktadir. Siklikla orta yas kadinlarda goriiliir.
Bilateral ekstidatif plevral efiizyon siklikla goriilmektedir. Tekrarlayan siniizit ve
alt solunum yolu enfeksiyonu siktir. Tekrarlayan enfeksiyonlara sekonder bron-
siektazi gelistigi diistintilmektedir (2).
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Tan1

Tani klinik 6zellikler, 6zge¢mis ve radyolojik olarak bronsiektazik havayollarinin
goriintiilenmesi ile konur. Kronik ya da rekiirren alt solunum yolu enfeksiyonu
tanisiyla (bronsit ya da pnémoni olarak tanimlanmus olabilir) aylar hatta yillarca
tedavi oykiisii yonlendirici olabilir. Ya da hasta vizing nedeniyle uzun siire astim
tanisiyla tedavi almus olabilir. Bazen de hasta, hemoptizi nedeniyle hekime bagvu-
rabilir. Bronsiektazi hastalarinda, potansiyel olarak tedavi edilebilecek altta yatan
faktorler, tanida aragtirilmasi gerekebilir. Ornegin 6zofageal pH monitérizasyonu,
siliyer analiz, eozinofili i¢in tam kan sayimi, Ig G,A,M ve E seviyeleri, serum a-1
antitripsin diizeyi, bakteriyel, mikobakteri ve mantar kiiltiirsi i¢in balgam 6rnegi,
ter klor testi, Aspergillus icin deri prick testi ya da presipitan antikor bakilabilir
(1,2).

Akciger grafisinde pulmoner isaretlerde artis, yiiziik benzeri goriiniimler, ate-
lektazi, tren ray1 goriiniimi, eldiven parmagi goriiniimii izlenebilir. Ancak, bron-
siektazi varliginda akciger grafisinin tamamen normal olabilecegi de unutulma-
malidir (1,2).

YRBT, bronsiektazi tanisinda giivenilirligi kanitlanmis non-invaziv tani yon-
temidir. Bronsiektazinin tanisi, lokalizasyonu, ¢evre parankim anormallikleri,
bronsiyal anormallikler ve mukus tikaglar1 izlenebilir (1). Psodobrongsiektazi ise,
pnomoni ya da yabanci cisim aspirasyonu sonrasinda bronsiektazi gelismesi, ta-
kiplerinde 1-6 ay siire sonrasinda bronsiektazinin ortadan kaybolmasidir. Bunun
muhtemel sebebi ise, elastik dokunun ve kas yapisinin destriiksiyonundan once,
enfeksiyonun ve inflamasyonun (yabanci cismin ¢ikarilmasi) kontrol altina alin-
mast ve irreversibl bronsiyal dilatasyonun gelismemesi oldugu diisiiniilmektedir
(15). British Toraks Dernegi (BTD) klavuzu, lokalize bronsiektazi saptanan hasta-
larda, yabanci cisim arastirilmasi i¢in bronkoskopi yapilmasini dnermektedir (16).

BTD klavuzuna gore, asagidaki tomografi bulgularindan biri ya da daha faz-
lasinin varlig1 brongiektazi tanisin1 koydurmaktadir: a) bronsiyoarteriyel oran >1
(havayolu i¢ ¢apinin eslik eden pulmoner artere orani) b) havayolunun perifere
gittikge incelmemesi c) Havayolunun kostal plevral yiize 1 cm mesafede goriiniir
olmas1 ya da mediastinal plevraya dokunmasi. Ayrica, bronsiektaziyi destekleyen
indirekt bulgular ise; brons duvar kalinlasmasi, mukus tikaglar1 ve ekspiryum
BT'de mozaik perfiizyon/hava hapsi izlenmesidir (16).

BTD klavuzunda, hastalarin yonetiminde faydali olabilecegi i¢in, bronsiektazi
agirlik indeksi ya da FACED skoru (FEV1, Yas, Kronik kolonizasyon, radyolojik
yayginlik ve dispne) uygulanmasini 6nermektedir (Tablo 2, 3) (16).
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Tablo 2: Bronsiektazi Agirlik indeksi

Yas <50 (0) 50-69 (2) 70-79 (4) >80 (6)
Beden kitle indeksi (kg/m?) <18.5(2) 18.5-25 (0) 26-30 (0) >30 (0)
FEV1, beklenen % >80 (0) 50-80 (1) 30-49 (2) <30 (3)
Son 2 yilda hastane bagvurusu Yok (0) Var (5)
Son 12 ayda alevlenme sayist 0 (0) 1-2 (0) >3(2)
MRC dispne skoru 1-3 (0) 4(2) 5(3)
P. aeruginosa kolonizasyonu Yok (0) Var (3)
Diger mikrobiyal kolonizasyonlar Yok (0) Var (1)

>3 ]ob ya da
Radyolojik agirlik < 31ob (0) }11512}:1?151521:

bronsiektazi(1)

0-4 puan = hafif hastalik; 5-8 puan = orta hastalik; > 9 puan = agir hastalik
MRC, Medical Research Council. Parantez igindeki sayilar puanlar1 belirtmektedir.

Tablo 3: FACED skoru

FEV1, beklenen % <50 (2 puan) > 50 (0 puan)
Yas <70 (0 puan) > 70 (2 puan)

P. aeruginosa kolonizasyonu Yok (0 puan) Var (1 puan)
Radyolojik yayginlik 1-2 lob (0 puan) >2lob (1 puan)
Modifiye MRC dispne skoru 1-2 (0 puan) 3-4 (1 puan)

0-2 puan = hafif hastalik; 3-4 puan = orta hastalik; 5-7 puan = agir hastalik
FACED, FEV1, Yas, Kronik kolonizasyon, radyolojik yayginlik ve dispne; MMRC, Medical Rese-
arch Council.

Tedavi

Bronsiektazide saglik sisteminde ekonomik yiikii olusturan ve tedavideki asil he-
def, alevlenmelerdir. Bronsiektazide akut alevlenme, uzun siiredir devam eden
semptom ve bulgularda ani degisiklik ile karakterizedir. Semptomlardaki degi-
siklikler, oksiiriik, balgam miktarinda artis, viskozitesinde degisiklik ya da piirii-
lansinin artmasi olarak tanimlanir. Buna vizingte artis, nefes darligi, hemoptizi
ates ya da plorezi de eslik edebilir. Alevlenmeler de, havayolu ya da sistemik infla-
masyon ve progresif akciger hasari ile iliskilidir. Hastalardaki alevlenme siklig1 ve
siddeti, yasam kalitesi, semptomlar, akciger fonksiyonlarindaki kayip ve mortalite
ile iligkilidir. Tedavideki asil amag, alevlenmelerin azaltilmasidir. Tedavi moda-
litelerine ragmen, hastalarin yaklagik yarisi her yil 2 ya da daha fazla alevlenme
gecirmekte, tigte biri ise yilda en az bir kez hastaneye yatirilmaktadir (3,17).
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Enfeksiyon kontrolii: Enfeksiyon alevlenmelerde temel etken oldugu igin,
mikrobiyal yiikiin azaltilmasi ve buna bagl inflamatuar mediatorlerin azaltilmas:
temel tedavi yontemini olusturmaktadir (1). Akut alevlenmelerde 14 giinliik anti-
biyotik tedavisi 6nerilmektedir. Yeni izole edilen P. aeruginosada, eradikasyon an-
tibiyotik tedavisi 6nerilirken; diger yeni saptanan etkenlerde eradikasyon tedavisi
onerilmemektedir. Eradikasyon tedavisinde, ilk basamak tedavide siprofloksasin
500-750 mg giinde 2 kez 2 hafta siireyle; ikinci basamak tedavide ise IV anti-ps6-
domonal beta-laktam + IV aminoglikozid 2 hafta stireyle veya 3 aylik nebiilize
kolistin, gentamisin, tobramisin kullanilabilmektedir. Yilda 3 ya da daha fazla
alevlenme gegiren hastalarda, uzun siireli antibiyotik tedavisi (> 3 ay) onerilmek-
tedir. Ug ve daha fazla alevlenme ile kronik P. aeruginosa enfeksiyonu varsa, uzun
siireli inhale antibiyotik tedavisi 6nerilmektedir. Ancak, inhale tedavi alamayan
ya da bu tedaviye ulasilamayan durumlarda, uzun siireli makrolid (azitromisin,
eritromisin) tedavisi verilebilir. P. aeruginosa ile enfekte olmayan, sik alevlenme
geciren brongiektazi tanili hastalarda, uzun siireli makrolid tedavisi verilebilir.
Makrolidler kontrendike ya da tolere edilemiyor ise, antibiyotik duyarlilig1 goz
oniinde bulundurularak farkli oral antibiyotikler kullanilabilir. Oral antibiyotik
kullanimi1 kontrendike ise, bu hastalarda uzun siireli inhale antibiyotik kullani-
labilir. Inhale antibiyotik olarak kolistin veya gentamisin kullanilabilir. Makrolid
intoleransinda ise doksisiklin kullanilabilir (3,16).

Bronsiyal hijyen: Bronsiektazide, havayolunda mukus klerensi 6nemli bir so-
rundur. Geleneksel yontemler, gogiis perkiisyonu ve postural drenajdir. Otojenik
drenaj, ultrasonik cihazlarla mekanik vibrasyon, pozitif ekspiratuar basing terapi
sistemi, Flutter valf, intrapulmoner perkiizif ventilasyon ve titresimli yelek kulla-
nim1 da mukus klerensinde kullanilabilecek yontemlerdir. Metodlarin birbirine
tstiinligii gosterilmemis olup, hastanin se¢imi ve uygulayabilirligine gore tercih
edilebilir (1).

Mukoaktif tedaviler: Mukus sekresyonunda artis, kronik havayolu hastalikla-
rinin en 6nemli sorunlarindan birisidir. Standart havayolu klerensi teknikleriyle
semptomlar1 kontrol altina alinamayan, yasam kalitesi diisiik ve balgam ¢ikar-
makta zorlanan hastalarda, uzun siireli (> 3 ay) mukoaktif tedaviler 6nerilmekte-
dir. Potansiyel mekanizmalarina goére 4 gruba ayrilabilir;

o Ekspektoranlar: Mukusu havayollarindan ¢ikarmay1 hedefleyen tedavilerdir.
Oksiiriik refleksine baghidir. Hipertonik salin ve guifenesin érnek verilebilir.

o Mukoregiilatorler: Mukus sekresyon iiretimini diizenler ya da DNA/F-aktin
baglarina etkilidir. Ornek olarak karbosistein ve antikolinerjik ajanlar kulla-
nilabilir.

o Mukolitikler: Mukus viskozitesini azaltan ilaglardir. N-asetilsistein, erdostein
ve DNaz bu gruptaki ilaglardur.



o Mukokinetikler: Siliyalara etki ederek, mukosiliyer klerensi artiran ilaglardir.
Oksiiriik klerensi diizenleyicileri olarak da adlandirilirlar. Bronkodilatérler ve
surfaktanlar bu grupta sayilabilir.

Oral ya da IV hidrasyon, nemlendirilmis hava ya da oksijen destegi, normal ya
da hipertonik nebiilize salin, asetilsistein, gogiis fizyoterapisine ek olarak kullani-
labilir. Aerosal DNaz tedavisinin kullanimi ise 6nerilmemektedir. DNaz tedavisi
ile birlikte alevlenmelerde ve hastaneye yatislarda, antibiyotik kullaniminda arts,
FEV1 ve FVCide diisiis gozlenmistir (1,3,18). Minov ve arkadaslarinin yaptig: ¢a-
lismada, karbosistein kullaniminin hastalar tarafindan iyi tolere edildigi, alevlen-
me sikligin1 ve siiresini azalttigini saptamuslardir (19).

Bronkodilatorler: Bronsiektazide, havayolu obstriiksiyonu ve hiperreaktivite
varlig1 nedeniyle, beta agonist, antikolinerjik ya da teofilin gibi tedaviler siklikla
kullanilmaktadir (1). Ancak, bronsiektazide uzun etkili bronkodilatorlerin rutin
kullanim1 6nerilmemektedir. Belirgin nefes darlig1 olan hastalarda, hasta bazinda
degerlendirilerek kullanilmasi dnerilmektedir. Inhale mukoaktif ilag ve inhale an-
tibiyotik kullanim1 6ncesinde, hastanin tedaviye tolerabilitesini artirmak ve etki-
lenen akciger alanlarini optimize etmek amaciyla bronkodilatér tedavi kullanimi
onerilmektedir. Astim ya da KOAH tanisi olan hastalarda, bronsiektazi saptanma-
s1, bronkodilator tedaviyi etkilememektedir (3).

Antiinflamatuar tedaviler: Bronsiektazi patogenezinde, persistan havayo-
lu inflamasyonu 6nemli bir rol oynamaktadir. Ancak, inhale kortikosteroidlerin
bronsiektazide kullanim1 6nerilmemektedir. Ciinkd, alevlenmeleri azalttigina ya
da yasam kalitesini artirdigina dair net kanitlar elde edilememistir. Bronkodila-
torlere benzer sekilde, astim ve KOAH tanili hastalarda bronsiektazi saptanmast,
antiinflamatuar tedavi kullanimini etkilememektedir. Bronsiektazide, statinlerin
de antiinflamatuar tedavi olarak kullanilmasi 6nerilmemektedir (1,3). Makrolidle-
rin, antibakteriyel etkilerinin yani sira, antiinflamatuar etkileri de bulunmaktadir.
Proinflamatuar sitokin iiretimini baskilamaktadirlar. Bakteriyostatik etkilerinin
yaninda, antibiyotik etkisinden bagimsiz olarak, P. aeruginosa’ya bagli biyofilm
olusumunu da engellemektedirler (9). Bronsiektazide, oral kortikosteroid, PDE4
inhibitorleri, metilksantinler, l6kotrien reseptdr antagonistleri, CXCR2 antago-
nistleri ve notrofil elastaz inhibitorleri rutin kullanimi énerilmemektedir (16).

Pulmoner rehabilitasyon: Kronik prodiiktif 6ksiiriigii olan ve balgam ¢ikar-
makta zorlanan hastalara, solunum fizyoterapisti tarafindan havayolu klerens
teknikleri 6gretilmelidir. Egzersiz kapasitesi azalan hastalarin, pulmoner rehabili-
tasyon programina alinmasi ve diizenli egzersiz yapmalar: 6nerilmektedir. Egzer-
sizin diizeyi, hastanin semptomlarina, fiziksel kapasitesine ve hastaligin agirligina
gore bireysel olarak diizenlenmelidir (3).



Cerrahi: Cerrahi tedavi, tek tarafli ve lokalize bronsiektazide, diger tedavi
modalitelerine ragmen sik alevlenme goriilen hastalarda 6nerilmektedir. En sik
lobektomi yapilmakla birlikte, segmentektomi ya da pnomonektomi de yapilabil-
mektedir. Brongsiyal arter embolizasyonundan fayda gérmeyen masif hemoptizide
cerrahi diistiniilebilir, ancak acil vakalarin mortalite ve morbiditesi oldukg¢a yiik-
sektir. VATS (video yardimli torakoskopik cerrahi) , acik cerrahiye gore daha sik
kullanilmaktadir. VATS ile a¢ik cerrahiye gore, semptomlarda daha fazla diizelme,
kisa hastane yatis siiresi, az komplikasyon ve daha az agri saptanmistir. Cerra-
hinin postoperatif komplikasyonlary; pndmoni, postoperatif kanama, atelektazi,
bronkopulmoner fistiil ve yara yeri enfeksiyonu olarak sayilabilir (3,9).

Transplantasyon: Ileri evre bronsiektazide etkili bir yontem olarak kullanila-
bilir. <65 yas, FEV1 < %30 ve alevlenme ile yogun bakima yatis 6ykiisii olan, ya da
yilda 3’ten fazla alevlenme gegiren, ya da rekiirren pnémotoraks olan, ya da giri-
sim gerektiren hemoptizisi olan hastalar, transplantasyon i¢in yonlendirilmelidir.
Vakalarin %90’1ndan fazlasinda, bilateral akciger transplantasyonu yapilmaktadir.
Tek tarafli transplantasyonda, hastanin kendi akcigerinden, transplante edilen ak-
cigere patojen gegis riski bulunmaktadir. Transplantasyon sonrasi 5 yillik yasam
beklentisi ortalama %60’tir (9,16).

Asilama: BTD klavuzu, tiim bronsiektazili hastalarda S. pneumoniae’ya karsi
spesifik antikor diizeyinin arastirilmasini 6nermektedir. Avrupa Toraks Derne-
gi ise, antikor diizeyi incelemesini bazi otoritelerin uygulamasi olarak belirtmis
olup, net 6neri sunmamaigstir. 23 valanli S. pneumoniae polisakkarid asis1 (PPA23)
sonrasi, 4-6 haftada antikor titresinin 4 kat artis1 saglanamadig1 durumda, kar-
bonhidrat antijen cevabi defekti olabilecegi ifade edilmektedir. Bronsiektazi has-
talarinin S. pneumoniae ve influenzaya karsi asilanmalar1 6nerilmektedir. Tiirkiye
Halk Saglhigi Kurumu, kronik akciger hastaliklarinda agilama igin, 6nce konjuge
pnomokok asis1 (KPA13), 8 hafta ile 1 yil arasinda da PPA23 yapilmasini oner-
mektedir (3,16,20). influenza agisi yillik dnerilmektedir. Brongiektazi ve immiin-
yetmezlik birlikte olan hastalarda, sekonder bulasi 6nlemek amaciyla, ayni evde
yasayan bireylerin de influenza agis1 yaptirmasi 6nerilmektedir (16).

Diger: Sigara icen hastalara, rutin olarak her vizitte sigara birakmalar1 6ne-
rilmelidir. Oksijen saturasyonu diisen hastalara, pulmoner hipertansiyon ve kor
pulmonale gelisimini geciktirmek, egzersiz toleransini artirmak amaciyla oksijen
destegi saglanmalidir (1).



SONUC

Bilgisayarli tomografinin sik kullanilmaya baslamasiyla birlikte, bronsiektazi
prevelansinda da es zamanl artig goriilmektedir. Klinik olarak bronsiektaziden
stiphelenilen hastalarda, akciger grafisinin normal olabilecegi unutulmamal,
bilgisayarli tomografi ile degerlendirilmesi gerekebilecegi akilda tutulmalidir.
Predispozan ve eslik eden hastaliklar yoniinden, uygun hastalarin arastirilmasi
gerekebilmektedir. Lokalize bronsiektazide, yabanci cisim aspirasyonu unutul-
mamali, gerektiginde bronkoskopi ile degerlendirilmelidir. Pnémoni ve yabanci
cisim sonrasi gelisen bronsiektazide, psodobronsiektazi ihtimali olabilecegi, has-
talarin 1-6 ay siireyle takibi gerekebilecegi goz 6niinde bulundurulmalidir. Teda-
vide enfeksiyon kontrolii ve pulmoner rehabilitasyon 6nemli bir yer tutmaktadir.
Enfeksiyon kontrolii i¢in de, koruyucu hekimlik agisindan, agilamanin 6nem arz
ettigi unutulmamalidir.
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