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Ozet

Bronsektazi siklikla enfeksiyonlara ikincil gelisen, distal hava
yollarinda anormal kalici harabiyet ve geniglemeler izlenen
nadir bir hastaliktir. Bronsektazi insidansinda gorulen arti-
sin sebebi olarak alt solunum yolu enfeksiyonlarinin sikhig
ve bagisiklik sistemi baskilanmis gocuk sayisindaki artis,
antibiyotige direngli organizmalarin sikiginda, uyusturucu
bagimlihgi, tuberkiloz ve HIV enfeksiyonlarinin ortaya ¢ik-
masinda gorilen artiglar sorumlu tutulabilecek faktorlerdir.
Brongsektazili cocuklarin aileleri 6zellikle hastaligin alevienme
doénemlerinde ciddi zorluklar yasarlar. Bu grup hastalarda
psikolojik morbiditeyi azaltmada erken teshis, korunma,
enfeksiyon alevlenmesinde uygun tedavi ydntemleri ile psi-
kolojik morbiditeyi azaltmak mimkundur.

Anahtar kelimeler: Bronsiektazi, cocuk yas grubu

Abstract

Bronchiectasis is an uncommon disease, most often secon-
dary to an infectious process, that results in the abnormal
and permanent distortion of one or more of the conducting
bronchi or airways. An increase in the number of immu-
nosuppressed children, emergence of antibiotic-resistant
organisms, drug abuse, increasing incidence of tubercu-
losis, and HIV infections are all factors that may be res-
ponsible for an increased incidence of lower respiratory
tract infections, which may in turn lead to bronchiectasis.
There is a significant burden of disease, especially during
exacerbation, on parents of children with bronchiectasis.
Prevention, early detection and appropriate management of
exacerbations are likely to reduce the psychological morbi-
dity in this group.
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GiRiS

Brongektazi eski Yunanca’dan bronchos ve ekta-
sis (dilatasyon-genisleme) kelimelerinden tlremistir.
Havayolunda anormal kalici dilatasyonu belirtir. Geg-
miste tlberklloz ve slUplratif akciger hastaliklar ile
bunlarla iligkili olan sekeller 5Snemli morbidite ve mor-
taliteye neden olan sik gorilen gocukluk ¢agi hasta-
liklarindandi. GUnumizde de klinik olarak brongekta-
zi hemoptizi, akciger ve beyin abseleri, ampiyem ve
solunum yetmezligine neden olan siddetli ve yaygin
hastaliktir.

Antibiyotik yelpazesinin ve etkinlik derecelerinin
genislemesi ile hasta bakiminin modernize olmasiyla
cocukluk déneminde alt solunum yolu enfeksiyonla-
n siddetinde azalma kaydedilmistir. Son yillarda bati
diinyasinda toplum kékenli pnémoni ve ampiyem has-
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taliklarinda bildirilen artisa ragmen, brongektazi sikli-
ginda goreceli olarak azalma vardir (1).

Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlari, hem
viral hem bakteriyel akut enfeksiyonlar, malnutrisyon,
tlberkiloz, HIV gibi kronik enfeksiyonlar bronsektazi
etyolojisinde 6n siralarda yer alr. Ginimizde sag-
ik yéninden erigimi gelismis Ulkelerde cocukluk cagi
brongektazisi etyolojisinde; tekrarlayan alt solunum
yolu enfeksiyonlari, genetik nedenler ve daha nadir
olmasina ragmen Kkistik fibrozis patolojisi daha ¢ok 6n
planda yer alir. Ancak saglik hizmetleri ydniinden geri
kalmis veya gelismekte olan Ulkelerde yetersiz bagisik-
lama programlari ve uygun tedavi edilemeyen alt solu-
num yollar enfeksiyonu sonucunda bronsektazi yaygin
olarak gérulebilir. Bunun sonucunda da torasik cerrahi
uygulamalarinin dnemli bir bélimind pléropulmoner
sUpdratif hastaliklar olusturur (2,3).
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TARIHCE

Bronsektazi ilk olarak 1819 yilinda Fransiz doktor
René Laénnec tarafindan bronsiyal dilatasyonlarin iz-
lendigi kronik nekrotizan enfeksiyonlar olarak tanimla-
mistir. Laénnec “De la dialation des Bronches” isimli
eserinde brongektazi siniflamasinda silindirik ve sakku-
ler dilatasyonlardan bahsetmistir (1,4).

Bronsektazi ve diger akciger hastaliklarinin tanisin-
da ilerleme biylk dlctide 1819 yilinda René Laénnec
tarafindan steteskopun icadi ve 1895 yilinda Roentgen
tarafindan icat edilen X-ray yardimiyla oldu. iyotlu yagl
bronkografi 1922 yilinda Sicard ve Forestier tarafindan
gelistirildi.

Akcigerin tuberkiloz ve supuratif hastaliklar cer-
rahi tedavisi g6gus cerrahisinin temel tasi olarak be-
nimsenmistir. Bronsektazi icin lobektomi 1901 yilinda
Heidenhain tarafindan uygulanmigtir. Daha sonraki
rezeksiyonlarda Graham, Whitmore ve Harold Brunn
tarafindan bildirilmistir. Ancak modern anlamda bron-
sektazinin kalici dilatasyonu ve brons hasarina goére
siniflandinimasi 1950 yilinda Reid tarafindan tanimlan-
mistir. Lyne Reid bronkografi ve patoloji piyeslerinde
silindirik, varikdz ve kistik olarak tanimlamistir (1).

ETiYOLOJi

Bronsektazi balgamli 6ksiruk klinigi olan bronslarin
kalici dilatasyonudur. Etiyolojisinde c¢esitli nedenler-
le hava yolu savunma mekanizmalarinin bozulmasini
saglayan etmenler rol oynar. Bu nedenler arasinda alt
solunum yolu enfeksiyonlarinin siklidi, konjenital-ge-
netik mekanizmalar, antibiyotik direncli organizmalarin
ortaya cikigl, tiberklloz, HIV enfeksiyonlari, bronsiyal
obstriksiyon yapan durumlar sayilabilir (Tablo 1) (1,5).

Brongektazi tanisi ile kayith hastalarin %70’ yetigkin
hastalardir. Ancak gelismemis Ulkelerdeki tibbi kayitlarin
yetersizligi nedeni ile tim diinya igin bu oranin gergekligi
tartismalidir. Cocukluk ¢agi brongektazilerinin en yaygin
sebepleri hava yolu duvari hasar nedeni ile bozulmusg
hava yolu savunma mekanizmalari, tiiberkiloz hastaligi
nedeni ile peribronsiyal lenf bezlerinin distan basisi so-
nucu luminal darlik, kronik aspirasyon nedenleri ve daha
once geciriimis cocukluk cagi enfeksiyonlar (viral ve
bogmaca gibi). Cogu durumda ilk akciger hasar 2 ya-
sindan énce gelismigtir. Tekrarlayici hastaliklarda énce-
ki hasarin tzerinde patolojinin yerlesmesi ile bronsektazi
tablosu gorilebilecegi gibi, yetersiz beslenme ve bagi-
sikhid tam saglanamamis ¢ocuklarda tek bir pndmonik
hastalik sonrasi da bronsektazi gelisebilir (5).

En yaygin neden enfeksiyon olmasina ragmen di-
ger faktorler her zaman dikkate alinmalidir. Genetik bo-

zukluklar (kalin ve inat¢i mukus salgilar ve mukosilyer
aktivite bozukluklan) saglk standartlarinin daha iyi ol-
dugu Ulkelerde sik goriilen nedendir. En yaygin gene-
tik neden olan kistik fibrozis patolojisi otozomal resesif
gecis gosteren 2500 dogumda bir gérilen hastaliktir.
Oyleki siniflamalarda nonkistik fibrozis bronsektazi,
kistik fibrozise bagl bronsektazi deyimleri yerlesik hal
almistir. Kistik fibrozis geninin Urlni olan membran
gecirgenligini diizenleyen protein (CFTR) primer ola-
rak epitel hlcrelerinin apikal membranlarinda bulunur
ve hulcrelerde klor kanali olarak gérev yapar. Boy-
lece kistik fibrozisde hiicre membranindan su ve tuz
transportu etkilenir ve solunum yollarinda, pankreasta,
gastrointestinal sistemde, ter bezlerinde ve diger ek-
zokrin dokulardan salgilanan sivinin kompozisyonunda
degisiklikler olur. Bu degisikliklerden akcigerde muku-
sun viskoelastisitesinin artmasi ve epitelyal orti sivisi-
nin daha tuzlu olmasiyla birlikte enfeksiyon ajanlarinin
kolay yerlesmesine neden olur. Mukosilyer klirensin
bozulmasi solunum yollarindaki inflamasyon, bronko-
konstriksiyon ve solunum yolu epitel ylzey sivisinin
elektrolit yoninden yUkli olmasi sonucu hastalarda
siklikla stafilokok aureus ve psédomonas aeruginosa
akcigerlere kolayca yerlesir. Enfeksiyon ajanlari, akci-
gerde inflamatuar hiicre ve sitokinlerde artigla birlikte
notrofil elastazda artis, ortamda ¢ok miktarda bulunan
notrofil DNA miktarindaki artisa, bu da mukus miktari
ve viskozitesinde artisa, mukus tikaglar ile bronkobs-
triksiyona neden olur (5,6).

PATOFiZYOLOJi

Reid’in siniflamasi her ne kadar klinik olarak de-
gerlendirimis olsa da tanimlama ve siniflandirma yay-
gin kabul gérmustir. Bronsektazi patolojisinde kronik
enfeksiyonlarin etkisinden fazla tekrarlayan enfeksi-
yonlarin solunum yollarinda yapisal hasari ile ilgilidir.
Trakeobronsiyal agacin cevreye acik olmasi solunan
havadaki enfeksiyonal kirlenmeye karsi savunma me-
kanizmalari vardir. Cocuklarda bir veya daha fazla ge-
girilen inflamasyonlarin kalici mukozal harabiyeti, kalici
brongiyal dilatasyon ve duvar hasar olusturmasi ile
savunma mekanizmalarin hasarinin eklenmesi netice-
sinde bronsektazi klinigi gelisir. Yetersiz tedavi, kro-
nik enfeksiyonlar veya brong obstriksiyonu gibi etken
mekanizmalar da c¢ocukluk cagi bronsektazisine ne-
den olabilirler. Bu hasarlarin bronsektazide en énemli
ozelligi irreversible olmasidir. Brons ve bronsiollerde
transmural infeksiyon ve mediatér salinimi ile olusan
inflamasyon mevcuttur. Brons mukoza biyopsilerinde
inflamasyona sekonder nétrofil ve T lenfositler artmis-
tir. Balgamda elastaz, interldkin 8, TNF a ve prostono-
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Tablo 1. Brongektazi etyolojisi

BRONSEKTAZI ETIYOLOJiSI
Edinsel Durumlar:
Tekrarlayan Akciger Enfeksiyonlan

Bronsial obstriksiyon

Genetik Hastaliklar:
Sistemik

Kisitik Fibrozis
Hipogamaglobulinemi,

kompleman eksikligi ve
nétrofil fonksiyon bozuklugu

Marfan Sendromu
Alfa 1 antiripsin eksikligi

Yellow-Nail sendromu

Silyer anormallikler

Kartegener sendromu

Primer Silyer Diskinezi

Sitriktiiel havayolu problemleri
William-Campbell Sendromu
Mounier-Kuhn Sendromu
Konjenital Malformasyonlar
Kistik Adenomatoid Malformasyon
intralober pulmoner sekestrasyon
Bronkomalazi

Rekirren bakteriyel veya viral enfeksionlar (kizamik, adeovirlis, herpes)
Kronik enfeksiyonlar TBC veya mantar

Gastrotzofageal reflii nedeni ile sik aspirasyon

Cocuklarda mental sorunlar nedeni ile kronik aspirasyon
Farkedilmeyen yabanci cisim aspirasyonlar 6zellikle bitkisel (yer fistigi,
bezelye, diger sert kabuklular)

Endobronsiyal tiberklloz grantlomu

Endobronsiyal patolojik olusumlar polip, timar vs.

Cesitli nedenlerle blyiimis lenf nodlarinin ekstrinsik brong baskisi
Bronsiyal yaralanmalar (trvama, anastomoz sonrasi, iyatrojenik)
Tedavisiz bronsiyal astmall hastalarda sekresyon stazlarina bagl sik pnémoni ataklari

Otozomal resesif hastalik. Brongiyal sekresyon ve anormal silyer aktivite
Kronik solunum yollar enfeksiyonlarina zemin hazirlar

Amfizem ve brongektazi etiyolojisinde rol oynayan otozomal resesif patoloji

San renkli tirnaklar, lenfddem ve plevral efflizyon triadindan olusan otozomal
dominant hastalik

Dismotil silya sendromu. Situs inversus, pansinlzit, brongektazi ve immotil sprem

Otozomal resesif hastalik. Konjenital bronkomalazi, bronsial kartilaj yoklugu
Konnektif doku hastaligina bagli trakea ve ana bronsiyal sistemin dilatasyonu

id duzeyleri ylksek izlenir. Segmental bronglarin ¢ap
olarak kigUk olmasi nedeni ile mukopurilan balgam

daha siddetli bronsiyal hasari temsil eden duvarlar-
da dizensiz dilatasyonla degisen varis bronsekta-

zaman zaman alevlenen infektif alevienmeler disinda zidir.
farkedilemeyebilir. Mukopurilan balgamin birikimi so- e Sakkiler bronsektazi, kistik brongektazi. Brons du-

nucu, dilatasyon olusturacak kadar siddetli olabilir (7).

varlarinin kas ve kikirdak katmanlar dahil bUyuk &l-

Reid’in calismalarina gére yapisal anormaliklere da-

yali bir siniflandirma yapilabilir :

¢ Silindirik veya fusiform bronsektazi. Brons duvarlari
nispeten daha hafif hasarl. Ki¢ik hava yollar mu-
kus ile tikal, brongiyal ve bronsiyollerin sayisi he-
men hemen normaldir.

e Varikéz bronsektazi. inflamatuar hasar yolu ile bron-
siyoller ve terminal hava yollarinin bazilarinin kaybi,

130

¢lde hasarlanmis olan bronsektazi tipi. Hava yolu
dilatasyonunun ileri seviye gdstermesine bagli ha-
va-sivi seviyelerinin bile gérilebilmesi mimkudn olan
kistik bosluklar, perifere dogru artabilir. Kiicik hava
yollarinin yaygin tahribatina bagli daha az normal
brong bélumleri vardir.

Reid, bronsektazide brong dallanma sayisinin azal-

masini ply ile dolu ve mukoza édemi ile daralmis
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bronslarin bronkografide gérilmemesine baglamistir.
Anatomik olarak aciklayici olmasina ragmen bu sinif-
lamada semptomatik durumlarda hangi brons seviye-
sinde nasil etkilenme oldugu, hastaligin yayginhg: tam
aciklanamamistir. Medikal ve cerrahi yaklasim ola-
rak tedavi secenekleri sadece klinisyenin gézlemi ile
semptomlara bagh olarak belirlenmistir. Bir cok cerrah
radyolojik veya patolojik siniflama olmadigindan dolayi
da semptomlar Gzerinden rezeksiyon yapmiglardir. Ge-
reksiz rezeksiyonlar veya ge¢ kalinmis cerrahi tedavi-
nin daha objektif kriterlerle degerlendiriimesi icin daha
kullanigli bir siniflandirmaya ihtiyag vardir (8).

Bronsektazi olus mekanizmalari igin gesitli teoriler
ortaya atilmiglardir. Bunlardan bir tanesi obstriksiyon
distalinde biriken mukopdurilan sekresyonun olustur-
dugu intraluminal basing nedeni ile olusan dilatasyon
teorisi. Bir baskas! sik enfeksiyon sonrasi gelisen pa-
rankimal hasar nedeni ile olusan fibrozis ile bronsiolerin
traksiyonu nedeni ile olusan teoridir. Uglincii teori ise
atelektazi teorisidir ki hava yollarinin periferik kisimlari-
na viskdz materyalin aspirasyonu kollabe bélgede ate-
lektaziye ve brongta genislemeye yol acar. Bronstaki
genisleme kompansatuardir ve atelektazinin akciger
volimiinde azalma ile intrapulmoner negatif basing
artirmasi sonucunda olusur. Bazen bu geniglemeler
enfeksiyon sonrasi gegicidir ve tamamen geri kazani-
labilir. Psédo veya prebrongektazi adini alir ve ¢ocuklar
icin irreversibl bronsektazi habercisi olabilir (8,9).

Piyojenik veya viral enfeksiyonlar sonrasi gelisen
brongektazi siklikla alt lob bazal segmentlerde orta lob
ve lingulada gérulir. Buna karsin konjenital ve genetik
hastaliklar ile iligkili bronsektazi daha yaygin ve bilate-
ral olmasi muhtemeldir. Cocukluk ¢agi tliberkilozu ne-
deni ile biyimdas lenf digimlerinin distan basisi veya
endobronsiyal grantlomatozis ile havayollar daralmasi
nedeniyle etkilenen loblar godunlukla alt loblardir. Be-
lirli bir orta lob sendromu rapor edildiginde akla gelen
peribrongiyal lenf nodlarinin (genellikle tlberkiloz veya
diger grantlomat®z hastaliklara bagl) orta lob bronsu-
nun obstriksiyonu sonucu gelisen enfeksiyonla iligki-
li bronsektazilerdir (10). Bronsektazi sol ana bronsun
daha uzun olmasi, aortik ark ve lenf bezlerinin ekstrab-
ronsiyal basisi altinda olmasi nedeniyle daha dar, ayri-
ca trakeadan daha acil ayrilmasi nedeniyle drenajin zor
olmasi sonucu sol alt lobda sik goérulir. Zira orta lob
sikligida yine intermediate bronstan acili ayriimasi ile
aciklanabilir. Ulkemizde de yapilan ¢calismalarda alt lob
sikhigi belirgindir. Fleshman ve arkadaslarinin bir ¢alis-
masinda sag Ust lob tutulumuna daha sik rastlanildigi
ifade edilmistir. Ayrica genelde tek akciger tutulumu
izlenirken gesitli yayinlarda %30-61 oraninda bilateral
tutulum gérilebildigi raporlanmigtir (10,11).

Cok sayida ¢ocukta klinik tablo géstermeden striik-
turel degisiklikler basalayabilecegdi gibi nonspesifik si-
kayetler genel klinigi olustururlar. Kilo kaybi beslenme
yetersizligine bagl gelisirken, halsizlik, yorgunluk gibi
non-spesifik semptomlar hastaligin erken safhalarin-
dan itibaren vardir. Bazi gocuklarda bogmaca, kizamik
ve tiberkiilozda tedaviye ragmen progresif ve balgamli
Okslriglin devam etmesi bronsektazi tanisi géz 6niin-
de bulundurulmalidir. Tekrarlayan akut solunum yolu
enfeksiyonlar, 6zellikle gece birikmis gibi sabahlar
miktar ve siddetinde artis goérilen balgamh mukopi-
rilan dksurlk vardir. Altin kural 6 haftadan uzun siren
balgamli 6ksurikte brongektazi ihtimali cok ylUksektir.
Alevlenmeler arasinda ise semptomsuz dénemler olur.
Efor dispnesi yaygin hastaligin gostergesi olabilir. G&-
gus agrisi ve daha nadir hemoptizi gorulur. Genellikle
infektif alevienme ddnemlerinde az miktarlarda teda-
viyle dizelen hemoptiziden yakinilir. Fazla miktarda
(200 ml/saat) hemoptizi ile acil servise basvurular daha
nadirdir. Kotl agiz kokusu hasta ve yakinlarn agisindan
endise verici semptomdur. Tekrarlayan ates ve semp-
tomlarin alevienmesi enfeksiyonu yansitirki, bu belirti-
lerde bronsun hasarli alanlarina yenilerinin eklendiginin
habercisidir (12).

Comak parmak bulgusu yetiskinlerden farkli olarak
%50 gibi yiksek ylzdeyle gorilir. Lokal yayiim sebe-
bi ile akciger absesi ile ampiyem, sistemik yayihimda
gorulebilen beyin absesi, amiloidozis komplikasyonlari
c¢ocukluk caginda %5 oraninda izlenir (13).

TANI

Bronsektazi tanisi klinik stiphe sonrasi hasarin bo-
yutunu belirlemek icin gereklidir. Hastaligin anatomik
lokalizasyonu etyolojik tanida yardimci olabilir. Kistik
fibrozis, immotil silya, immun yetmezlik durumlari, kro-
nik aspirasyon gibi sistemik hastaliklarda diffliz brons
tutulumu izlenirken, yabanci cisim aspirasyonu, eks-
trabronsiyal lenf nodu basi durumlarinda lokalize has-
talik gelisir.

Bronsektazide direkt akciger grafisi normal olabilir.
Ancak ilerlemis olgularda merkezden perifere dogru
hava yollarinda normal daralmanin izlenmemesi ya da
hava yollarinda genisleme olmasi aralarinda hava kolo-
nu bulunan birbirine paralel gizgiler (tubuler ya da tren
rayl gérinimu=tram lines) seklinde izlenebilir. Tren rayi
gorinimi bronsektaziye 6zgli degildir. Kronik bron-
sit gibi bir cok hastalikta gérilebilir. ileri klinikte kistik
alanlar veya ekmek i¢i gérinimu diye bilinen bal petegi
yapilar izlenebilir (2).

Bronkografi onlarca yil altin standart tani ydntemiy-
di. Bronsektazinin kuru déneminde yapilmasi gereken
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lokal veya genel anestezi ile uygulanan invaziv bir yon-
tem olmasi, kontast madde verilmesine bagli anaflaksi,
ventilasyon/perflizyon oraninda azalma, bronkospazm
gorildigu icin zamanla yerini hastaligin yayginhgini
daha iyi gosteren yuksek ¢6zunUrlUklU bilgisayarl to-
mografi (YRBT-HRCT) almistir (14).

YRBT 6zellikle 6 yasindan blylk ¢ocuklarda silin-
dirik tipte bronsektaziler icin %94, varikdz tip icin ise
%100 oranina varan glvenirlilige sahiptir (Resim 1).

BT'de arter komsulugundaki brons caplarinin daha
genis olmasi (tagh yUzik isareti), perifere yaklastikca
bronslarin i¢ capinin genis olmasi bronsektazi igin tipiktir.

Bronkoskopik inceleme ile hem etiyolojik yénden
hava yollarinin degerlendiriimesi (yabanci cisim, en-
dobronsiyal patolojik olugsumlar...vs.) hem de aspiras-
yonla drenajin saglanmasi i¢in énemli tani ve palyas-
yon aracidir.

Yaygin brongektazisi olan hastalarda primer nedeni
saptamak icin cesitli testler kullanilabilir. Kistik fibréz
icin ter testi ve DNA testi, immun yetersizliklerde im-
mun globulinlerin miktar ve HIV testi. Primer silyer dis-
kinezi icin silya ve semen analizleri, allerjik bronkopul-
moner aspergilos (ABPA) olma ihtimali olan hastalarda
deri testleri ve serum Ig E seviyesi ve tabi ki balgam
kaltara.

Gocukluk yas grubunda, balgam cgogunlukla yu-
tuldugundan, balgam ¢ikarmaya beklenildigi kadar sik
rastlanmayabilinir. Literatiirde balgamda Uretilen mik-
roorganizmalar igerisinde stafilokoklar ve pndmokok-
lar ilk sirada yer almaktadir. Bronsektazili hastalardan
alinan balgam kdlturlerinde siklikla S. aureus, S. pneu-
moniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis,
Pseudomonas aeruginosa rastlanir. Cesitli calisma-
larda balgam kulturlerinde P. aeruginosaya rastlanan

Resim 1. Bilateral akcigerlerde bronsektatik alanlarin toraks
BT goriniimi. (Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Gégls
Cerrahisi Ana bilim Dal arsivi
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KF’li hastalarda daha ciddi brongektazilere ve akciger
fonksiyonlarinda daha hizli sapmalara rastlandigi g6-
rdlmastdr (15).

TEDAVi

Medikal Tedavi

Bronsektazili gocuklarin tedavisi iki safhada planla-
nir. Birincil planda acil olarak akcigerde hasar olustu-
ran faktoérin ortadan kaldirnimasi énemlidir. Bu da aktif
infeksiyonun uygun antibakteriyel ajanla tedavisi; lo-
kalize atelektazinin veya mukus tikacinin bronkoskopi
veya etkin fizyoterapi ile temizligidir. ikinci safhada ise
cerrahi tedavi planlanir

Bronsektazi bronglarda geri donlsimsiiz hasar ola-
rak tanimlandigindan beri, destek tedavinin amaci akut
alevlenmeleri tedavi etmek ve akciger fonksiyonlarin-
daki kétilesmeyi yavaslatmak olmustur. Bazi tedavi
yéntemleri bUtln bronsektazililere uygulanabilirken
altta yatan nedenlere gére spesifik tedaviler de uygu-
lanabilir (14, 15).

Antibiyotikler bronsektazinin akut tedavisinde
o6nemli yer tutarlar. Segilen antibiyotigin S pneumoniae
ve H. influenzae karsi Ustun bir koruma saglamasi ge-
rekir. S. aureus ve Pseudomonas bakterilerinin varol-
dugu, 6zellikle kistik fibrozisli hastalarda 6zel bir dikkat
gosterilmektedir. Pseudomonas infeksiyonu olan has-
talar antibiyotige direnci azaltmak icin genellikle 2 an-
tibiyotikle tedavi edilmelidir. Cogu klinisyen uzun sureli
(genellikle 3 haftadan fazla) antibiyotik tedavisi 6nerir-
ler. Akut ataklari énlemek igin uzun dénem sulpresif ya
da rotasyonel antibiyoterapi birka¢ veri tarafindan des-
teklendigi halde bu strateji klinisyenler tarafindan siklik-
la kullanilir. Nebulizerle tedavi, antibiyotiklerin sistemik
emilimi olmadan yiksek dozda hava yollarina girmesini
saglar bdylece antibiyotige direnci ve sistemik toksite
riskini azaltir. Son yillardaki calismalarda nebulizerle
yapilan supresif antibiyotik tedavisinin kistik fibrozisli
hastalarda solunumsal ataklari ve hastaneye yatisla-
r azalttigi ve glvenli oldugu séylenmektedir. Benzer
yararlarin ayrica non kistik brongektazili hastalarda da
gorildigi rapor edilmistir. Nebulizerle tedavinin en
6nemli komplikasyonu bronkospazmi arttirmasidir. Fa-
kat bu inhale bronkodilatér kullanimiyla beraber azalti-
labilir. Uzun streli disik doz makrolid grubu antibiyo-
tik tedavisi bronsektazili hastalarda uygulanabilir (16).

Bronsektazili hastalarda obstriktif akciger hastalik-
lan goéraldiginden beri bronkodilatér kullanimi éneril-
meye baslanmistir. Bazi arastirmacilar bronkodilatas-
yonun mukasilyer hijyeni arttirdigina inanirlar. Fakat,
¢ogu hasta sabit bir hava yolu obstriiksiyonuna sahip
oldugundan bu tedaviden tam olarak yarar gérmezler.
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Bu yuzden bronkodilatér tedavi hava yolu hiperaktivi-
tesi olan hastalarda tercih edilmelidir.

Bronsektazi tedavisinde mukolitik tedavi sekres-
yonlari incelttigi ve hijyeni artirdidi igin uzmanlar tara-
findan dnerilir.

Cerrahi Tedavi

Bronsektazideki cerrahi tedavinin temeli iki fizyo-
patolojik hipotezle acgiklanir. Birincisi; rezeksiyon fonk-
siyonunu yitirmis yikilmis bronslardan olusan akciger
dokusunun uzaklastirimasini saglamali, ikincisi de;
lokalize brongektazi alanlarinin komsu bélgelerin kon-
taminasyonunu engellemek icin uzaklastirnimasidir. Ba-
sarili cerrahi sonugclar igin cerrahi girisim mutlaka; kuru
dénemde yapilmall ve tekrarlama riskini azaltmak i¢in
radyoloji ile uymasa bile hastalikl olabilecek olan bdél-
geler ¢ikarimaldir.

Bronsektazi igin ilk basarili lobektomi; pnémotoraks,
tiberklloz ve sUpuUratif akciger hastaliklarinin cerrahi
tedavisi konusunda 6nemli katkilar olan, gbégis cer-
rahisinin dncilerinden Samuel Robinson (1875-1947)
tarafindan 1909 yilinda yapilmistir. Cerrahi girisim icin
olgularin seciminde asagidaki konulara dikkat edilir.

Hastaligin lokalizayonu: Segment, lob ve hatta bu-
tin bir akcigerde olsun tek tarafli lezyonlar rezeksiyon
icin iki tarafli lezyonlara gére daha uygundur. Belirli bir
yayginliga kadar olan bilateral lezyonlar (en fazla 10-11
segment) akcigerin diger kisimlar tam olmak kaydiyla
rezeke edilebilir. Girisim dncelikle fazla lezyonlu olan
tarafa yapilir. Bazen bu girisimden sonra kars! tarafta-
ki lezyonlar gerileyebilir ve ikinci bir yaklasima gerek
kalmaksizin medikal tedavi ile hasta normal yasamini
devam ettirebilir (3,17).

Hastanin yasi ve genel durumu: Kiguk cocuklar
rezeksiyon cerrahisini blyUtklere gbre daha iyi tolere
ederler. Bunlarda akcigerin kalan kisimlarinin rezeke
edilen kismin biraktigi boslugu doldurmasi erigkinlere
gore daha iyi olur.

Hastanin solunum fonksiyonlar: Rezeksiyondan
sonra geri kalan akciger hastanin normal yagsam kosul-
lari icinde solunum ihtiyacini karsilayabilmelidir.

Cerrahi mortalite ve morbidite

Bronsektazide cerrahiye bagh komplikasyonlar ola-
rak uzamis hava kacagi, bronkoplevral fistll, normal
akciger kisminin kontaminasyonuna bagh olarak am-
piyem ve pnémoni sayilabilir. Bronsektazide cerrahi ile
ilgili mortalite ve morbidite oranlar oldukga duguktir.
En ciddi morbidite postoperatif pnédmonidir. Bu da int-
raoperatif kontaminasyona bagl olabilir. Akciger fonk-
siyon bozuklugu hatta bir stire mekanik ventilasyona
ihtiyag olabilir. Ancak oldukca nadir izlenir (18).

SONUG

Bronsektazinin tedavisinde belirlenecek ydntemler
icin medikal tedavi de i1srarci davraniimamali. Progres-
yon ve diger saglam kisimlarin kontaminasyonunu éne-
lemek igin cerrahi tedavi distndlimelidir. Bu hastalarda
cerrahi tedavi agresif girisim olarak goérilmemelidir.
Bronsektazi cerrahisinde iyi secilen, endikasyonu iyi
konan hastalarda ve sonraki yasam konforlarini arttir-
mak agisindan uygulanacak tam rezeksiyonlar mortali-
te ve morbidite oranlarinin digikligu ile cerrahi tedavi
en iyi tedavi seceneklerindendir.
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