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ÖZET 

 

Amaç: Geli mekte olan ülkelerde bron ektazi çocukluk ça n halen en s k 

morbidite nedenidir. Bu hastalar n izlemi konusunda s nt lar vard r ve uzun dönem 

sonuçlarla ilgili çal malar yetersizdir. Bu retrospektif çal man n amac ; bron ektazinin 

genel özelliklerini, altta yatan etyolojik faktörleri ve tedavisini tan mlamakt r. 

 

Metod: Bu çal ma Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi’nde Ocak 2011-

Mart 2015 tarihleri aras nda yürütülmü tür. Bron ektazi tan  96 çocuk hasta çal maya 

al nm r. Hasta kay tlar ndan genel özellikleri ve altta yatan nedenler kaydedilmi tir. 

 

Bulgular: Hastalar n tan  ya  ortalamas 11,03±3,59 y l idi. Hastalar n 49’u 

erkek, 47’si k z idi. %33,3 oran nda anne-baba akrabal  mevcuttu. Hastalar n 

%54’ünde altta yatan neden saptanm  ve bunlardan da en s k görüleni %26 ile 

enfeksiyonlar ve %14,5 ile kistik fibrozis idi. Bunu %8,3 ile primer silier diskinezi 

izlemekteydi. Balgam kültürlerinde en s k izole edilen mikroorganizma Pseudomonas 

aeruginosa idi. Yo un medikal tedaviye ra men hastalar n %10’una cerrahi tedavi 

uygulanm . Uygulanan cerrahi i lem 9 hastada lobektomi ve 1 hastada da 

pnömonektomi idi. Hastalar n inhaler tedavi d nda tedaviye uyumlar n iyi olmad  

görüldü. 

 

Sonuç: Bölümümüzde bron ektazi tan yla takipli hastalar zda enfeksiyöz 

nedenler ve kistik fibrozis etyolojide önde gelen nedenlerdi. Kronik pürülan respiratuar 

sekresyonlar ve persistan raller çocuklarda bron ektazi tan  ihtimalini art rmaktad r ve 

bu semptomlar bron ektaziyi akla getirmelidir. Birinci basamak hekimleri kronik 

öksürükle gelen hastalarda bron ektazi aç ndan dikkatli olmal r. 
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ABSTRACT 

 

Background: Bronchiectasis in childhood is still one of the most common 

causes of childhood morbidity in developing countries. The management of these 

patients remains problematic, and there are few studies of long-term outcome. 

 

Aim:The  aim  of  this  retrospective  study  was  to  define  the  general  

characteristics, underlying causative factors and treatment of bronchiectasis patients. 

 

Methods: The study was performed between January 2011 and March 2015 in 

Dicle University Medical Faculty. Ninety six consecutive children, diagnosed with 

bronchiectasis were included in the study. General characteristics and underlying causes 

were recorded from the medical records. 

 

Results: Mean age of the patients was 11,03 ±3,59 years at diagnosis. 49 of the 

patients were male and 47 were female. In 33,3%  parents were relatives. The 

underlying etiology was identified in 54% of the patients, infections were the most 

common (26%), followed by kistik fibrozis (14,5%) and primary ciliary dyskinesia 

(8,3%). Pseudomonas aeruginosa was the most frequently isolated organism in culture 

of sputum. In spite of intensive medical treatment, 10% of the patients were required 

surgery. The surgical intervention was lobectomy in 9 and pneumonectomy in 1 of the 

patients. Compliance with treatment among the patients was not high except inhaler 

steroids. 

 

Conclusion: Infectious causes and cystic fibrosis accounted for the majority of 

cases with bronchiectasis in our department. Chronic productive purulent respiratory 

secretions and persistent crackles should raise the possibility of bronchiectasis in 

children and these symptoms should recognize bronhiectasis to pediatricans. Primary 

care physicians must be vigilant in patients with chronic cough for diagnosis of 

bronchiectasis. 
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1. G  ve AMAÇ 

 

Bron ektazi (BE), bron lar n duvar kal nla mas  ve beraberinde geriye 

dönü ümsüz dilatasyonu tan mlar (1). 

 Antibiyotik kullan  ve a  uygulamalar  sonucu geli mi  ülkelerde 

bron ektazi insidans  giderek azalmakta iken, ülkemiz gibi geli mekte olan ülkelerde 

gerek etkin a lama yap lamamas  gerekse tekrarlayan yeterli tedavi edilemeyen alt 

solunum yolu enfeksiyonlar  ve yüksek akci er tüberkülozu prevalans  sebebiyle hala 

yayg n bir hastal k olarak görülmektedir (2). 

Hastal k patogenezinde s k geçirilen bakteriyel enfeksiyonlar  takiben bron iyal 

ve peribron iyal dokularda enflamatuar hasar rol oynamaktad r (3). Enflamasyon k sa 

süreli oldu unda ve kontrol alt nda tutuldu unda faydal  bir yan tken kronikle ip 

kontrolden ç kt nda zararl  hale gelebilmektedir (4). 

Özellikle geli mi  ülkelerde kistik fibrozis, bron ektazinin olu umunda s k 

kar la lan bir etyolojik faktördür. Ayr ca silier disgenezi sendromlar , yabanc  cisim 

aspirasyonlar , sa  orta lob sendromu, immün yetmezlikler ve iyi kontrol edilmemi  

astma bron iale de bron ektaziyle sonlanabilmektedir (1, 5). 

Bron ektazili hastalar n ba ca yak nmalar  kronik öksürük, pürülan balgam, 

hemoptizi, h lt , dispne, yorgunluk, ate  ve geli me gerili idir. natç  ve yineleyen 

pulmoner enfeksiyonlar, bu semptomlar n belirginle mesine sebep olur. Baz  olgularda 

BE tan  hiçbir semptom olmadan çe itli sebeplerle istenen akci er grafisi ya da 

tomografisi ile konulur (6). 

Genel olarak, BE tedavisinin amac  hastal n ilerleyi ini durdurmak amac yla 

solunum yolu enfeksiyonlar  tedavi etmek, büyüme-geli meyi ve solunum 

fonksiyonlar  normale getirmektir (7). Standart tedavi yöntemleri aras nda, 

enfeksiyonlar n tedavisi, fizyoterapi, beslenme, psiko-sosyal destek ve 

komplikasyonlar n tedavisi gelir. Solunum yolu enfeksiyonlar n tedavisi için 

intravenöz antibiyotik tedavisi ve yo un fizyoterapi ile aral kl  olarak hastane yat lar  

gerekir. BE’de son y llarda erken tan  imkanlar  ve etkili medikal tedavi ile cerrahi 

tedavinin yeri azalm r (8). 

Hastalar n düzenli takip edilebilmesi medikal tedavinin etkinli inde çok önem 

ta r. Hastalar n tedaviye uyumlar  ve hastal n seyri 2-3 ayda bir kontrol edilmelidir. 
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Ayr ca bu hastalara rutin a lamaya ek olarak influenza, pnömokok ve H. influenzae 

lar  uygulanmal r. Rekürren enfeksiyonlar nedeniyle katabolizma art  oldu undan 

nütrisyonel durumun da iyi tutulmas  önemlidir (9). 

Kistik fibrozis (KF) hastalar n takibi genellikle iyi yap lmaktayken, KF-d  

BE‘li hastalar daha düzensiz takip edilirler. Halbuki BE, bu çocuklarda ciddi 

morbiditeye neden olmakta ve bazen erken ölüme neden olabilmektedir. Bundan dolay  

BE’li hastalarda tedavi rehberi geli tirme çabalar  ortaya ç km r (10).  

Bu çal mada BE’li hastalar zda tan  ya , takip süresi, laboratuar tetkikleri, 

klinik özellikler, etyolojik faktörler ve tedavi ekillerinin ortaya konmas  ve son 

ara rmalar nda de erlendirilmesi amaçlanm r. 
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2.GENEL B LG LER 

 

2.1. Bron ektazinin Tan  

Bron ektazi (BE),bron lardaki duvar kal nla mas  ve anormal geri 

dönü ümsüz dilatasyonunu tan mlamak üzere kullan lan bir terimdir (1). 

Bron ektazi ilk defa 1819 y nda Laennec taraf ndan;1950 y nda ise Reid 

taraf ndan tan mlanm r (11). En çok kullan lan s flama Reid’in yapt  anatomik 

flama olup patolojik bulgular , radyolojik bulgularla korele eden bir s flamad r: 

a) Silendirik bron ektazi: Bron  uniform olarak geni ledi inde kullan lan bir 

terimdir. Bron un enine kesit çap  artm r yani bron  basitçe geni lemi tir, tübüler 

bron ektazi olarak da adland rl r (12). 

b) Variköz bron ektazi: Bron lar n geri dönü ümsüz geni lemesini ifade eder. 

Bron lar, bacaklarda görülen varisli damarlar gibi hem geni lemi  hem de duvarlar  

düzensiz hale gelmi tir (12). 

c) Kistik (sakküler) bron ektazi: Bron ektazinin en a r eklidir. Bron lar içi 

püy dolu kistik yap eklini alm r. Bu yap lar üzüm salk na benzer bir görünüm 

yaratabilirler (13). Bron lardaki dilatasyon akci er periferine do ru artar ve bron lar 

balon görünümdeki bo luklarda sonlan rlar. 
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ekil 1: Reid s fland rmas n YÇBT görüntüleri A) Tübüler bron ektazi B) Variköz 

bron ektazi C) Kistik bron ektazi (14). 

 

Geli mekte olan ülkelerde akci er tüberkülozu prevalans n yüksekli i, 

ülkemizde de iyi tedavi edilmeyen ve tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlar  

sebebiyle halen yayg n bir hastal k olarak görülmekte olup, geli mi  ülkelerdeki 

insidans  ise giderek azalmakta ve baz  spesifik hastal klar n sonucunda gözlenmektedir 

(15). 

Bron ektazili hastalar n ba ca ikayetleri kronik öksürük, pürülan balgam, 

nefes darl , wheezing, hemoptizi, ate , halsizlik ve büyüme gerili idir. Tekrarlayan alt 

solunum yolu enfeksiyonlar , yukar da say lan semptomlar n belirginle mesine neden 

olur. Baz  olgularda BE tan  hiçbir semptom yok iken çe itli sebeplerle istenilen 

akci er grafisi veya tomografisi ile konulur (6). Tedavinin temelini ise gö üs 

fizyoterapisi ve antibiyotikler olu turmaktad r. 

 

2.2. Bron ektazinin Epidemiyolojisi 

Dünya çap nda, çocuklarda bron ektazi prevalans  tam olarak bilinmemektedir. 

Bu yüzden daha fazla çal maya ihtiyaç vard r. Prevalans çal malar n azl ; 

popülasyon ara rmalar nda kullan labilecek basit, güvenilir, non-invazif testlerin 

olmay na ba r (16, 17). Bron ektazi antibiyotik öncesi dönemde yayg n mortalite 
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ile seyreden bir hastal kken, son 30 y lda geli mi  ülkelerde seyrek görülen bir hastal k 

halini alm r (12). 

Beslenme ve korunma yöntemlerinin düzenlenmesi, özellikle k zam k ve 

bo macaya kar  immünizasyonun yag nla mas , a lama programlar na Hemaphilus 

influenza tip B (HIB) ve Streptococcus pneumoniae lar n ilave edilmesi, 2 ya na 

kadar anne sütünün özendirilmesi, antibiyotiklerin erken dönemde ve s k kullan  

bron ektazi prevalans nda azalmaya neden olmu tur. Ülkemiz gibi geli mekte olan 

ülkelerde ise bron ektazi halen büyük bir sorun olu turmaktad r (12, 13, 18). 

Kronik hastal kl  çocuklar n toplumda rastlanma s kl  yakla k olarak %18’dir. 

Pifferi ve arkada lar n 2004 y nda yapt klar  bir çal mada genel pediatrik 

popülasyonda bron ektaziye rastlanma s kl n 1/6000 oldu u bildirilmi tir (19). 

Tsang ve Tipoe, Yeni Zelenda’da prevalans n 1/6000 oldu unu göstermi lerdir 

(20). Nikolaizik ve Warner solunum yolu problemi olan 4000 hastadan %1’inde non 

kistik fibrozis bron ektazi tan  koymu lard r (21). Alaska’da prevalans 1000’de 11 ile 

20,5 aras ndad r (22, 23). Bu ülkelerde pnömoni s k oldu undan viral ya da bakteriyel 

nedenlere ba  bron ektazi de daha s kt r. 

ngiltere’den Eastham ve arkada lar n yapt  93 Yüksek Çözünürlüklü 

Bilgisayarl  Tomografi (YÇBT) ile tan  konmu  hastay  içeren bir çal mada erkek: 

kad n oran  2:1 bulunmu tur (24). 

Bron ektazide betimleyici çal malar n eksikli inden ötürü mortaliteyi tahmin 

etmek zordur. ngiltere’de tahmin edilebilen prevalans  binde 1–2 dir. Genel prevalans 

binde 2–5 ve erkeklerde daha s kt r. Gençlerde % 40–42 oran nda hayat n ilk 10 y , 

%60–69 oran nda hayat n ilk 20 y nda görülmektedir (25). 

 

2.3. Bron ektazinin Etyolojisi 

Bron ektazinin nedenini bulmak zordur. Ayr nt  klinik, laboratuvar, patolojik 

testlerle bile %50–80 aras nda de en oranlarda bron ektazi vakas  idiopatik olabilir 

(2).Bron ektazi tan , Yüksek Çözünürlüklü Bilgisayarl  Tomografinin(YÇBT) 

kullan  ile yüksek s kl kla konulmaktad r. Postenfeksiyöz nedenler dünya çap nda 

bron ektazinin önde gelen nedeni say rken antibiyotiklerin etkin kullan  ile 

çocukluk ça  alt solunum yolu enfeksiyonlar  ve tüberküloz prevalans n azald  baz  

bölgelerde bu durum de mi tir. A lama programlar  bo maca ve k zam n 
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bron ektazi geli imine katk  azaltm r. Sa k hizmetlerine eri imdeki yetersizlik 

ve yüksek enfeksiyon oranlar  nedeniyle az geli mi  ülkelerde halen postenfeksiyoz 

nedenler etyolojide birinci s rada gelmektedir (26, 27, 28). 

Özellikle geli mi  ülkelerde, enfeksiyonlar d nda; kistik fibrozis (KF), 

bron ektazinin olu umunda s k kar la lan bir faktördür (29). ngiltere’den yap lan 

respiratuar hastal k ara lmak üzere sevkedilmi  ve %1’inde nonkistik fibrozis 

bron ektazi saptanan 4000 pediatrik hastay  içeren bir seride hastalar n %27’sinde 

immünolojik anormallikler, %17’inde primer silier diskinezi, %15’inde konjenital 

malformasyonlar ve %5’inde de aspirasyon saptanm r. Vakalar n %63’ünde 

bron ektazi yapan nedenler tesbit edilmi tir (9). 

Marmara Üniversitesi Çocuk Gö üs Hastal klar  Bölümü’nde Karakoç ve 

arkadaslar n yapt  bir çal mada takip edilen non-kistik fibrozis bron ektazi tan  

hastalar n %40’ nda altta yatan neden saptanm r. mmün yetmezlik, silier diskinezi, 

ast m, k zam k, yabanc  cisim aspirasyonu ve trakeözofagial fistül gibi kronik 

aspirasyon sendromlar  önde gelen nedenleri olu turmaktad r (30). 

Bron ektazi olu umunda rol alan birçok hastal k ve durum söz konusudur. 

Çocukluk ça nda geçirilen enfeksiyonlar (k zam k, bo maca vb), bron  obstrüksiyonu 

yapan nedenler(yabanc  cisim aspirasyonu, tüberküloz ve sarkoidoz gibi hiler 

lenfadenopatiyle seyredebilen hastal klar, neoplazmlar, mukoid t kaç, ast m ve kronik 

bron it gibi obstrüktif akci er hastal klar ), konjenital anotomik bozukluklar 

(bronkomalazi, bron iyal kist, trakeobronkomegali, sar  t rnak sendromu ve 

sekestrasyon gibi lenfatik ve damarsal defektler vb), immün yetmezlik durumlar  (Ig G 

ve Ig A yetmezli i, a r kombine immün yetmezlik (SCID), yayg n de ken immün 

yetmezlik (CVID), hipogamaglobülünemi, lökosit disfonksiyonu), herediter anomaliler 

(kartagener sendromu ve immotil silia sendromu gibi solunum yolu epitelindeki siliyer 

defektler, kistik fibrozis, alfa–1 antitripsin eksikli i), inhale irritanlar (sigara, 

deterjanlar, nitrojen dioksit vb), nörolojik bozuklu a ba  tekrarlayan aspirasyon 

pnömonileri, romatoid artrit ve sjögren sendromu gibi ba  doku hastal klar  

bron ektazinin olu umunda rol alan predispozan faktörlerdir (31). 

Tedavi ve prognoz aç ndan, etyolojinin bilinmesi büyük önem ta maktad r. 

Bron ektazinin etyolojik s flamas  Tablo 1’de görülmektedir (9, 18). 
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Tablo 1: Çocukluk ça  bron ektazisinde etyoloji 

 

Post enfeksiyöz  
 zam k pnömonisi  
 Bordatella pertusis trakeobron iti 
 Tüberküloz 
 Adenovirus pnömonisi 
 Respiratuar Sinsityal Virüs (RSV), Paramiksovirüs, nfluenza 
 Aspergillus fumigatus 
 Mikoplazma pnömonisi 
 Nekrotizan bakteriyal pnömoni (Stafilococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, 

 Pseudomonas aeruginosa, Haemophilus influenzae) 
 Human Immundeficiency Virus (HIV) 

Konjenital 
 Williams-Campbell sendromu 
 Trakeomegali (Mounier-Kuhn sendromu) 
 Marfan sendromu 
 Sar  t rnak sendromu 
 Alfa-1 antitripsin eksikli i 

mmün yetmezlikler 
 Hipogamaglobulinemi 

           - Ig G subgrup eksikli i 
           - Ig A eksikli i 
           - A r kombine immün yetmezlik 
           - Yayg n de ken immün yetmezlik 

 Kompleman eksikli i 
 Nötrofil fonksiyon anomalileri 

          - Schwachman-Diamond sendromu 
          - Kronik granülomatöz hastal k 
          - Chediak-Higashi sendromu 
          - Job’s sendromu 
Silier anomaliler 

 Primer silier diskinezi 
 Kartagener sendromu 

Post obstrüktif 
 Yabanc  cisim aspirasyonu 
 tan bas  
 Endobron iyal lezyon (ör: tümör) 

Di er 
 Astma 
 Toksik gaz inhalasyonu 
 Kronik aspirasyon sendromu 

          - Gastroözefageal reflü 
          - Yutma disfonksiyonu 

 Allerjik bronkopulmoner aspergillozis 
 Bron iolitis obliterans 
 Swyer-James (Mc Leod) sendromu 
 Young sendromu 
 Transplantasyon sonras  (kalp-akci er, akci er, kemik ili i) 

 



 

 8 

1) Enfeksiyöz nedenler 

Kistik fibrozis d  bron ektazi vakalar n büyük ço unlu unun geçirilmi  

önemli pulmoner enfeksiyonlara ba  oldu u dü ünülmektedir (32, 33). K zam k, 

bo maca, influenza gibi viral enfeksiyonlar n yan  s ra mikoplazma, klebsiella, 

stafilokok ve pseudomonas pnömonileri gibi ciddi bakteriyel enfeksiyonlardan sonra da 

bron ektazi geli ebilir. Geçirilmi  tüberküloz enfeksiyonu ülkemiz için mutlaka ak lda 

tutulmal r. Tüberküloza ba  bron ektazide daha çok üst loblar n etkilenmesi 

beklenen bir durumdur. Tüberküloza ba  olarak geli en lenfadenopatiler, akci er orta 

lob bron unu daraltarak orta lob atelektazilerine neden olabilirler. Buna “orta lob 

sendromu” denir. Non–tüberküloz mikobakteri (NTM) akci er enfeksiyonunda sa  orta 

lob ve lingular bron ektazi ilk defa 1989’da rapor edilmi tir. Kronik gastrik aspirasyon, 

yutma disfonksiyonu özellikle nörolojik sekelli çocuklarda, tekrarlayan enfeksiyonlara 

ve bron ektazi geli imine neden olabilir (2, 34).  

 

2) mmün Yetmezlikler 

Sistemik veya lokal olarak bozulmu  konak immunitesi ve tekrarlayan pnömoni 

bron ektazi geli imine yol açabilir. Hücresel ve humoral ba kl k sistemi 

bozukluklar , hipogamaglobülinemi, siliyer diskineziler, izole IgG2 eksikli i, fagosit, 

kompleman, nötrofil sistem bozukluklar  gibi nedenler bu grupta say labilir. Bu 

nedenleri zaman nda saptamak önemlidir. Çünkü intravenöz immünglobülin tedavisi ile 

yeni geli ecek enfeksiyonlar  engellemek mümkün olabilece i gibi, akci er hasar  

geli imine de engel olunabilir. Bu grup içinde bron ektaziye en s k neden olanlar 

immunglobulin ve subgrup eksikli ine ba  olan ekilleridir. IgG’nin total dü üklü ü 

ya da IgG subgrup eksikli i (en s k Ig G2) reküren solunum yolu enfeksiyonlar na ve 

bron ektazi geli imine yol açabilir. Ayr ca do umdan itibaren tekrarlayan enfeksiyon 

öyküsü olan hastalarda hücresel immün yetmezlik, nötrofil fonksiyon defekti ya da 

kompleman eksikli i olabilece i dü ünülmelidir (18, 35). 

nsan mmün Yetmezlik Virüsü (HIV) de bron ektazi etyolojisinde önemli bir 

yere sahiptir ve kazan lm  immün yetmezlikler grubunda tan mlanmaktad r. 

Bron ektazi ile ilgili di er immün yetmezlikler; MHC-1 eksiklikleri, TAP-1 eksiklikleri, 

interferon gama reseptör bozukluklar  ve respiratuar oksidatif burst bozukluklar  

içermektedir. Kanserlere sekonder geli en immün yetmezlik durumu da bron ektazinin 
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nedeni olabilir. Akut lenfoblastik lösemi nedeniyle kemoterapi almakta olan çocuklar 

risk alt ndad r. Kronik lenfoblastik lösemi seyrinde de hipogamaglobülinemi geli ebilir 

(36, 37). 

mmün yetmezli in dünya genelindeki en önde gelen nedenlerinden biri 

malnütrisyondur. Malnutrisyon geri kalm  toplumlarda ve geli mekte olan ülkelerde 

immün fonksiyonlar n bozulmas  ve bron ektazi geli iminde anahtar rol oynamaktad r 

(36). 

 

3) Yabanc  Cisim Aspirasyonu 

Yabanc  cisim aspirasyonlar  da lokalize bron ektazi nedenleri aras nda önemli 

yer tutmaktad r. Çocuk hastalarda inhale edilmi  bir yabanc  cisim ihtmali her zaman 

ak lda tutulmal r (36). 

Karakoç ve arkada lar n fleksibl bronkoskopi yap lm  654 hastay  retrospektif 

olarak de erlendirdi i çal mada, hastalar n %4,8’inde yabanc  cisim saptanm  olup 

hastalar n ortalama ya  2,5 ve ortalama semptom süresi de 3 ay olarak bildirilmi tir. 

Ba vuruda hastalar n hiçbiri yabanc  cisim aspirasyon hikayesi vermemi tir. Bu 

hastalarda en s k yanl  tan  da bron ittir (38).Yine ayn  grubun yapm  oldu u bir 

çal mada yabanc  cisim aspirasyonu ile tan  aras nda geçen süre uzad kça bron ektazi 

geli me riskinin artt  gösterilmi tir. Tan  30 günden fazla geciken hastalar n 

%25’inde bron ektazi geli ti i gösterilmi tir (39). 

 

4) Allerjik Bronkopulmoner Aspergillozis 

Tedaviye iyi yan t vermeyen ve uzun süredir ast  olan vakalarda, KF’li 

hastalarda düzelmeyen akci er bulgular  ve yeni infiltrasyon varl nda allerjik 

bronkopulmoner aspergillozis(ABPA) akla getirilmelidir. Tan  esnas nda variköz veya 

kistik bron ektazi ya da her ikisi de olabilir(40). Alerjik Bronkopulmoner Aspergillozis 

(ABPA), immün sistemin kontrolsüz veya uygunsuz ve sonuçta bron ektaziye yol açan 

bir yan  olarak tan mlanabilir. Aspergillus fumigatus’a kar  vücudun geli tirdi i T P 3 

immün kompleks reaksiyonudur. Bron ektazi, fungal t kaçlar n yol açt  obstrüksiyona, 

havayolu duvar ndaki funguslara kar  geli en immün reaksiyona ve peribron ial 

dokulardaki eozinofilik enflamasyona ba  olarak geli mektedir. mmün sistemin bu 

kontrolsüz a  yan  havayolunda hasara yol açmaktad r (41). 
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Bron ektazi etyolojisinde ABPA’y  ara rmak üzere yap lacak tetkikler; balgam 

kültürü, eozinofili aç ndan tam kan say , serum IgE düzeyi ölçümü (>1000ng/ml 

anlaml ), Aspergillus Fumigatus’a (AF) yönelik cilt prick testi, AF’ye spesifik serum 

IgE veya IgG ölçümüdür (42, 43). 

 

5) Gastroözofagial Reflü Hastal  

Özellikle nörolojik defisiti olan ve reflekslerin zay flad  hastalarda sessiz 

aspirasyonlar neticesinde gastroözefageal reflü, bron ektazinin bir sebebi olmaktad r. 

De iklikler genellikle bilateral alt loblarda olmaktayken, infantlarda ve uzun süre 

supin pozisyonunda kalan çocuklarda sa  üst lobda, daha büyük çocuklarda ise sa  alt 

lobun üst zonunda görülmektedir. Trake-özofagial fistüller ve Laringeal kleft de 

aspirasyonlar sonucunda bron ektazi geli imine sebep olmaktad r (33, 44). 

 

6) Kistik Fibrozis 

KF, kistik fibrozis transmembran regulatuar genindeki (KFTR) mutasyonlar 

neticesinde ortaya ç kar ve reküren solunum yolu enfeksiyonlar , pankreatik hastal k ve 

anormal ter klorür testinden olu an klasik tan  triad  mevcuttur (45).   

Epitelyal membranlarda Cl- kanal fonksiyonundan sorumlu kistik fibrosis 

transmembran regülatuar (KFTR) proteinini kodlayan 7. kromozomdaki genlerin 

mutasyonu ile karakterizedir. En s k görülen mutasyon  F508’dir. Pilokarpin 

iyontoforezi yöntemiyle uygun artlarda yap lm  ter klorür testinde 60 mEq/L’nin 

üzerindeki konsantrasyonlar KF için tan  koydurucudur. KF insidans  her canl  do an 

2000 bebekte 1’dir. Ülkemizde ise yap lan k tl  say daki çal malarda insidans n 

1/3000 oldu u belirtilmesine kar n, akraba evlili inin çok s k oldu u göz önüne 

al nca bu oran n daha yüksek oldu u san lmaktad r. KF’de bron ektazi; genelde 

diffüz, bilateral ve üst loblarda görülür (18,35, 43,46). 

KFTR gen ürünü akci er, gastrointestinal trakt ve deri gibi organlar n epitelyal 

yüzeylerinde cAMP ili kili klor kanal  olarak i lev görür. KFTR gen defekti klor 

transportunun bozulmas  sonucu, koyu yap kan mukus ve buna ba  olarak mukosilier 

klirensin bozulmas yla neticelenmektedir. En s k tutulan organ akci erdir. Bron iyal 

obstrüksiyon ve staz; kronik enfeksiyon, inflamasyon, fibrozis, bron ektazi ve kistik 

dilatasyona yol açar (47). 
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Son y llarda yeni ve etkin tedavi olanaklar  ile kistik fibrozisli hastalar n ya am 

süresi ve kalitesinde belirgin iyile meler olu mu tur (48). Akci er hastal n 

progresyon h  mortalite ve morbiditenin ana belirleyicisidir (49). 

 

7) Primer Silier Diskinezi 

Silian n yap sal ve fonksiyonel anormalli inden kaynaklanan bir durumdur. 

Otozomal resesif kal mla geçer (50). Nazal kaviteden ba layarak silialar n oldu u tüm 

sistemler etkilenir. Sonuç olarak sinüzit, otit, bron it, bron ektazi, korneada ve koku 

almada bozukluk ve erkek sterilitesi gibi geni  bir klinik spektrumu mevcuttur. Bu 

hastalarda spermatozoa vard r fakat hareketsizdirler. Erkeklerin tümü, kad nlar n ise 

%50’si infertildir. Etkilenen hastalar n yakla k %50’sine situs inversus veya kartagener 

sendromu e lik eder. Tan  koymak için erken çocukluk döneminden beri rinit, nazal 

polip, kronik bron iyal enfeksiyon öyküsü olan hastalarda akla gelmelidir (51). Primer 

silier diskinezi insidans  15-40000 canl  do umda 1 dir. Embriyonik nodal silialar da 

kusurlu oldu undan hastalar n %50 sinde situs inversus totalis mevcuttur.  

Situs inversus, kronik sinüzit ve bron ektazi birlikte oldu u zaman, bireyin 

Kartagener Sendromu oldu u söylenir ki PSD’ nin bir subgrubudur ve 20000-40000 de 

bir civar nda prevalans  vard r (36,52). Tan , s kl kla çocukluk ça nda konulmakla 

birlikte, az da olsa eri kin dönemde tan  alan olgular da bildirilmektedir (53). Erken tan  

komplikasyonlar  önleyerek olgular n hayat kalitesini artt rmaktad r (54). 

 

8) Sar  T rnak Sendromu 

rnaklarda kal nla ma ve sararma, ekstremitelerde lenfödem, tekrarlayan 

plevral efüzyonlardan olu an bir sendrom olup çok nadir görülür. Yineleyen pnömoniler 

ve bron ektazi tabloya e lik edebilir. Bron ektazinin patogenezi tam olarak 

bilinmemektedir ancak solunum yollar ndaki mukozal bir patolojiden kaynakland  

dü ünülmektedir. Temel anatomik bozukluk periferal lenfanjiografi ile saptanabilen 

lenfatiklerdeki hipoplazi ve geni lemedir (12, 55). 

Tan ya yönelik test olmad  için tan  klinik ölçütlere dayanmaktad r. Hüller ve 

arkada lar  1972’de tan  koymak için üç semptomdan ikisinin varl n yeterli 

oldu unu bildirmi lerdir. Son zamanlarda rinosinüzit ve s kl kla bron ektazi, sar  t rnak 

sendromu (STS)’nun bir parças  olarak bildirilmi tir. S kl kla yayg n solunumsal ve 
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mukozal bozuklukla ili kili olmas na kar n bron ektazinin patogenezi tam olarak 

bilinmemektedir. Bu sendrom immünolojik defekt, tiroid hastal klar , 

hipogammaglobülinemi, protein kaybettiren enteropati, nefrotik sendrom gibi çe itli 

hastal klarla birlikte bildirilmi tir. Bron lar ve bron iyollerde mukoza ve submukozal 

doku lenfatik damarlardan zengindir. Sar  t rnak sendromundaki bron ektazinin 

bron iyal lenfatiklerin hipoplazisiyle ili kili olabilece i dü ünülmektedir. Ayr ca 

bron ektazinin muhtemel nedenleri aras nda hipogammaglobülinemi, dola an B 

hücrelerinin dü ük düzeyi ve makroglobülinemi olabilir. Bütün bu mekanizmalar tek 

ba na ve birlikte yineleyen infeksiyonlara yol açarak ve hava yollar n harabiyetiyle 

bron ektazi geli imine neden olabilmektedir (56, 57). 

 

9) Williams-Campbell Sendromu 

Williams-Campbell Sendromu, bron ektazinin nadir bir sebebi olarak ilk kez 

1960’da tan mlanm r. Segmental ve subsegmental bron larda destekleyici k rdak 

dokusunun yoklu una ba  alt havayollar nda kollaps ve neticede bron ektazi geli ti i 

gösterilmi tir (58, 59). 

Williams-Campbell Sendromu tipik olarak 4-6. seviye bron lar  tutar (60). 

Trakea ve ana bron lar normal kalibrededir. Semptomlar ve hastal n prognozu, 

bron lardaki k rdak geli im bozuklu unun derecesine ba r. Genellikle öksürük, 

wheezing gibi bronkoobstriktif yak nmalar ve tekrarlayan pnömoni ile çocukluk ça nda 

prezente olur (61). 

 

10) Marfan Sendromu 

Marfan Sendromu iskelet sistemi ile birlikte kardiyovasküler ve oküler sistemleri 

tutan genetik bir ba  dokusu hastal r. skelet, kalp ve kan damarlar , gözler, bron lar 

dahil olmak üzere vücudun pek çok bölümünü etkisi alt na alabilir. Marfan Sendromu, 

15.kromozoma lokalize fibrillin genindeki (FBN1) defekt sonucu mikrofibrillerin 

yap sal glikoproteini olan fibrillin sentezinde kalitatif ve kantitatif bozuklukla 

karakterizedir. Fibrillin, ba  dokunun önemli bir k sm  olu turur. Ba  doku sorunlar , 

vücudun pek çok bölümünü etkisi alt na alabilir (62). 
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11) Young Sendromu 

Young sendromu (YS), genellikle bron ektaziyle sonlanan yineleyen 

sinopulmoner enfeksiyonlar ve normal spermatogenezin oldu u obstrüktif azospermi ile 

karakterize bir hastal kt r. Bu hastalar n primer silier diskinezi ve kistik fibrozisten 

ay  tan lar  yap lmal r. Ay  tan  normal ter klorür testi ve elektron 

mikroskobisinde normal silialar n görülmesiyle yap r. Young Sendromu normal silier 

fonksiyon ancak anormal koyu yap kan mukus ile karakterizedir. Bu durum nadir 

görülür ve ayr  bir antite olup olmad  konusunda baz  tart malar vard r. KF veya PSD 

olabilece inden üphelenilen hasta profilinde Young Sendromu da tan da ak lda 

tutulmal r (36, 43, 63). 

 

12) Mounier-Kuhn Sendromu (Trakeobronkomegali) 

Mounier - Kuhn Sendromu (MKS), trakea ve ana bron lar n belirgin dilatasyonu 

ile karakterize, tekrarlayan pulmoner infeksiyonlarla seyreden ve nadir görülen bir 

hastal kt r.1932 y nda Mounier-Kuhn taraf ndan tan mlanm r. Etyolojisi kesin 

de ildir (64). Trakeobronkomegali, trakea ve ana bron  duvarlar ndaki kas ve elastik 

yap lar n konjenital atrofisi sonucu hava yollar nda geni leme ile ortaya ç kar. 

Dördüncü veya be inci dallanma distalindeki hava yollar  genellikle normal 

geni liktedir (65). Hastal n familyal formu da tan mlanm r. Otozomal resesif 

geçi in olabilece i bilinmektedir. Hastal n kazan lm  formlar n, eri kinde pulmoner 

fibrozise, yenido an preterm bebeklerde ise uygulanan mekanik ventilasyona ba  

olarak geli ti i bildirilmektedir. Hastal k ço unlukla erkeklerde 3. ve 4. dekadda 

görülebilirse de çocukluk döneminde de tan  konabilir. Bron ektazi genellikle 

bilateraldir ve kistik tiptedir. Bron iyal divertiküller trakeobronkomegaliye s kl kla e lik 

eder. Yan grafiler büyük hava yollar ndaki çap art  göstermede genellikle ön-arka 

grafilerden daha de erlidir (66, 67). 

 

13) Alfa–1 antitripsin yetmezli i 

Nadir görülen bir genetik anormallik olup daha çok kronik obstrüktif akci er 

hastal  patogenezinde rolü olan bir hastal kt r. lk bulgusu çocukluk ça nda 

bron ektazi de ildir. Karaci er tutulumu ilk olarak görülebilir. Nötrofil elastaza kar  

organizmay  koruyan alfa–1 antitripsinin eksikli i ile karakterizedir. Alfa–1 antitripsin 
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eksikli inde akci erde proteaz antiproteaz dengesi bozulur, karaci erde siroz görülür. 

En yayg n görülen pulmoner anormallik panasiner amfizemdir (2, 12, 68). 

 

14) Swyer-James (Mc Leod) Sendromu 

Swyer James Sendromu (SJS), postenfeksiyöz bron iyolitis obliterans n bir 

çe ididir. Çocukluk ça nda meydana gelen birçok olay n bu sendromu tetikleyebilece i 

dü ünülmektedir. Bu olaylar; radyasyon terapisi, k zam k, bo maca, hidrokarbon 

aspirasyonu, tüberküloz ve s kl kla bir adenoviral enfeksiyondur. Bunlara ek olarak pek 

çok yay nda yabanc  cisim aspirasyonunu takiben olu an SJS tan mlanm r. Bu 

pulmoner nedenler bron iyolitis obliterans ve sonunda akci er parankiminin 

destrüksiyonuna yol açan bir bron it ve bron iyoliti ba lat r. Bron larda ve 

bron iyollerde skarla ma ve stenoz meydana gelir. nteralveolar septalar n fibrozisi ile 

pulmoner kapiller yatakta obliterasyon meydana gelir ve büyük pulmoner arterlere kan 

ak n azalmas , hipoplastik vasküler yap  ile sonuçlan r. Alveoler keselerdeki 

hasarlanmaya sekonder pulmoner sirkülasyonda hasarlanma meydana gelir. SJS’deki iki 

ana patofizyolojik defekt unilateral bron ektazi ve ayn  tarafta pulmoner arterin 

hipoplazisidir (69,70). Ço unlukla asemptomatiktir, ba ka nedenlerle çekilen akci er 

grafisinde tesadüfen olarak tan  konulur. Akci er grafisinde saydaml k art  ve kar  

taraf akci er hiperekspansiyonuna ek olarak hipoplastik pulmoner arter gölgeleri 

izlenebilir. Ventilasyon-perfüzyon sintigrafisinde etkilenen akci erde anlaml  düzeyde 

azalm  perfüzyon belirlenirken ventilasyon faz nda azalm  gaz al veri i izlenir (71). 

 

15) Bron iolitis Obliterans 

Bron iolitis obliterans akut bron  zedelenmesi sonras  obstrüktif akci er 

hastal na ait semptom ve bulgular n devam etmesi ile karakterize nadir görülen bir 

hastal kt r (72). 

Çocukluk ça nda bron iolitis obliterans viral özellikle de adenovirus, k zam k 

ve influenza enfeksiyonu sonras  olu an bir komplikasyondur (73). Histolojik olarak 

hava yolunun hafif enflamasyonundan, bron  ve bron iollerin fibrotik granülasyon 

dokusu ile tam olarak stenozuna kadar de en bulgular gösterir (74). Solunum 

yollar n k smen veya tamamen obstruksiyonu sonucu hava tutulmas na ve 

atelektazilere neden olur. Hastalarda alt solunum yolu enfeksiyonu sonras nda alt  
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haftadan fazla devam eden öksürük, solunum s nt , takipne ve h lt  vard r. Akci er 

grafilerinde a  havalanmay  dü ündüren bulgular ile beraber atelektazi ve 

bron ektaziyi dü ündüren görünümler olabilir. Bron iolitis obliterans n tomografi 

bulgular  özellikle ekspiryumda mozaik difüzyon deseni, bron ial duvar kal nla mas  ve 

bron ektazidir. Bron iolitis obliterans tan  genellikle tipik öykü, klinik ve radyolojik 

bulgular n varl  ile konur (75). 

Bron iolitis obliterans tedavisi esas olarak destekleyicidir. Hastalara 

bronkodilatörler, gö üs fizyoterapisi ve akut solunum yolu enfeksiyonlar  için 

antibiyotik tedavisi gereken durumlarda verilir. Teofilin, inhale ve sistemik steroidler de 

bu hastalarda kullan lmaktad r fakat tedavideki yerleri halen tart mal r. Bron iolitis 

obliteransta steroid tedavisi akci erde fibrozisin henüz olu mad  ilk dönemlerde daha 

etkilidir (72,73). A r vakalarda akci er transplantasyonu endikasyonu vard r. Uzun 

dönem izlenen hastalar n en önemli bulgusu obstruktif akci er hastal  ve 

bron ektazilerdir (75). 

 

16) Romatizmal/Kronik nflamatuar Hastal klar 

Bron ektazi ile ili kili ba ka bir grup hastal k da kronik inflamatuar 

hastal klard r. Bu grupta romatoid artrit, inflamatuar barsak hastal klar  yer almaktad r. 

Romatoid artrit (RA) hastalar nda bron ektazi insidans  %1-3 olarak bulunmu tur. Baz  

çal malarda bu hastalardaki bron ektazi prevalans n %30’u buldu u bildirilmi tir. 

Bron ektazi, romatoid artrit ba lang ndan önce de sonra da ortaya ç kabilmektedir (36, 

41). 

 

17) Kronik Pürülan Bron it 

Kronik pürülan bron it; 2 veya daha fazla y lda, her y l en az 3 ay prodüktif 

öksürü ün olmas  olarak tan mlanm r. Sigara içmek gibi büyük bir faktörle beraber 

tekrarlayan enfeksiyonlar, hava kirlili i, mesleki maruziyet gibi durumlar ilerleyici 

havayolu obstrüksiyonuna yol açmaktad r. Bu tan n çocuklara uygulanabilirli i 

belirsizdir ve kronik bron itin çocuklarda olu umu tart mal  bir konudur.Bununla 

beraber eri kinlere benzer ekilde çocuklarda da kronik enflamatuar hastal klarla veya 

toksik maruziyetlerle pulmoner epitelde hasar geli ebilir (49). 
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2.4. Bron ektazi Patogenezi 

Patogenez tam olarak ayd nlat lamamakla beraber esas etmen enfekte mukuslu 

iltihab n bron  duvar yla uzun süreli temas n elastik doku, kas ve bron  duvar  

rda nda inflamatuar y ma yol açmas  olarak görülmektedir (50). Bron ektazi 

patogenezinde üç temel mekanizma söz konusudur. Atelektazi, sekresyon, traksiyon ve 

sonras nda geli ebilen direk enfeksiyon hasar  normal bron  anotomisinin kayb na yol 

açan en önemli mekanizmalard r (76). Deneysel çal malar patogenezde traksiyon ve 

atelektazinin dü ük düzeyde rol ald , sekresyon retansiyonuyla bron  obstrüksiyonu 

ve enfeksiyonun ise belirgin rol oynad  göstermi tir (76). 

Bron taki obstrüksiyon ve drenaj bozuklu u nedeniyle obstrüksiyonun gerisinde 

biriken mukus, uzun süre bron  duvar na temas eder. Bu s rada ortama nötrofiller 

hücum eder ve böylece nötrofillerden proteazlar, toksik oksijen radikalleri sal r; 

bunlar bron  duvar ndaki elastik dokuda, düz kaslarda ve kartilaj yap nda inflamatuar 

ma, siliyer yap larda destrüksiyona ve glandlardan hipersekresyona neden olur. 

Proteolitik ataklarla zay flam  olan bron larda, sonras nda mekanik bron  

dilatasyonunun oldu u enfekte mukosel geli ir (40). Mukopürülan materyal akci er 

dokusunda hasar yapan nötrofil ürünleri serin proteazlar, toksik oksijen radikalleri, 

nitrik oksit (NO), inflamatuar sitokinler (IL–8, TNF–alfa), silier hareket ve mukosilier 

klirensi bozan maddeler içerir. Bu enfekte sekresyonlar n olu umu, post–obstrüktif 

atelektazinin e lik etti i koyula  muköz t kaçlar sonucu olu an t kanman n distalinde 

gerçekle ir (40). Watt ve arkada lar n yapt klar  çal mada bron ektazili hastalar n 

balgam nda IL–8, TNF–alfa ve nötrofil elastaz seviyelerinin yüksek oldu u ve 

antibiyotik tedavisi ile dü tü ü saptanm r (77). 

Bron iyal kolonizasyon ile inflamatuar hasar artarak devam eder. Bu durum, 

proksimal bron larda dilatasyon, distal bron  ve bron iyollerde obliterasyon, post–

obstrüktif atelektaziler, peribron iyal dokuda fibrozis ve buna ba  olarak zay flam  

çevre bron larda çekilmeler ve akci erde atelektaziler meydana getirir(40).Sonuçta 

bron ektazi patogenezindeki ortak yol; sekresyonlar n at lmas nda güçlük ve tekrarlayan 

enfeksiyonlard r (78). 

Bron ektazi üç patolojik form olan silindirik, variköz ve kistik bron ektazinin 

herhangi biri veya herhangi birinin kombinasyonu eklinde meydana gelebilir. Silindirik 

bron ektazide bron  s rlar  düzenlidir ama bron  ünitesi diffüz olarak geni lemi tir. 
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Mukus t kaçlar  nedeniyle bron  lümeni aniden sonlan r. Variköz bron ektazide ise 

dilatasyon derecesi daha fazlad r ve lokalize daralmalar s rlarda düzensizli e neden 

olur. Sakküler (kistik) bron ektazide bron  dilatasyonundaki progresyon sonucunda s  

veya mukus dolu keselerle sonlanan bron larda balonla ma geli ir. Bu, bron ektazinin 

en iddetli formudur ve geri dönü ümsüzdür (78). 

 

 

 

 

 

 

ekil 2:Bron ektazi patogenezi (79) 

 

2.5. Bron ektazinin Do al Seyri ve Prognozu 

Bron ektazi, bron lar n irreverzible özellikte geni leme ve yap  bozukluklar r. 

Belirtiler enfeksiyonla ortaya ç kar. Düzensiz aral klarla görülen belirtiler her defas nda 

biraz daha s kla r. Bron lardaki enfeksiyonun ilerleyip yay lmas  ve hastal n her 

seferinde alevlenmesi daha geni  bir akci er bölgesinin y na neden olur. Sonuçta 

solunum i levleri gitgide bozulur ve solunum yetmezli i geli ir. Bron  geni lemeleri 

yap sal olarak geriye dönü ümsüz bozukluklard r. Böyle bir olay n belli bir bölgeyle 

rl  kald  vakalar cerrahi giri imle tedavi edilebilir. Cerrahi giri im yap lam yorsa, 

hastal n ilerleyici özelli i ve kom u dokular  da y ma u ratabilece i dikkate al narak 

düzenli ilaç tedavisi uygulan r. laç tedavisindeki amaç hastal n ilerlemesini 

durdurmak ve sa kl  dokular  korumakt r. Geli mekte olan ülkelerde bron ektazi halen 

morbidite ve mortalitenin en önemli sebeplerinden biridir. Medikal tedavi ile mortalite 

%19–31’dir. Cerrahi mortalite %1–8’dir.Cerrahi tedavi uygulanan vakalar n %80’i 

asemptomatiktir, %15’inde iyile me olmaktad r, %5 vaka fayda görememektedir. Son 

llarda bron ektazili hastalar n prognozunda belirgin iyile me olmu tur. Bunun olas  

Proteolitik 
enzimler 

Azalm  mukosilier 
temizleme ve 
rekküren/kronik alt 
solunum yolu 
enfeksiyonlar  Nötrofil arac  

enflamasyon 

Havayolu 
hasar  
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nedenleri aras nda yatk nl k olu turan ko ullar n erken tan nmas  ve önlenmesi, daha 

güçlü ve daha geni  spektrumlu antibiyotiklerin kullan ma girmesi, çocukluk ya  

grubunda H B, pnömokok a lar n birçok ülkede a  takvimine ilave edilmesi ve 

cerrahi sonuçlar n daha iyi olmas  yer al r (78).  

 

2.6. Bron ektazide Klinik Bulgular 

Klinik bulgular n ortaya ç  okul öncesi dönemde oldu unu gösteren  

çal malar vard r.En s k görülen semptomlar öksürük ve fazla miktarda ç kar lan balgam 

r. Hastalar n %20’sinde de vizing ve gö üs a  gözlenmektedir. Hemoptizi 

çocuklarda nadir görülen bir semptomdur. Farkl  klinik çal malarda hemoptizi 

insidans  %14 olarak bildirilmi tir ve görüldü ünde de genellikle hafiftir. Abellan ve 

arkada lar , çocukluk ça nda tekrarlayan hemoptizilerin alt nda yabanc  cisim 

aspirasyonlar na ba  bron ektazi olabilece ini bildirmi tir. Bu olgulara bronkoskopi 

yapman n önemini vurgulam lard r (9, 80). 

Fizik muayenede en önemli bulgu rallerin varl r ve hastalar n %60’dan 

fazlas nda görülmektedir. Genellikle bilateral ve alt loblardad r. Çocuklar n %3-51’inde 

çomak parmak bildirilmi tir ki hastal n yayg nl , süresi ve hastal k alevlenme s kl  

ile ili kilidir. Medikal veya cerrahi tedavi ile geri dönebilir (9). 

 

Tablo 2: Bron ektazi semptom ve bulgular (28) 

 

Semptom Bulgular 

 Kronik öksürük 

 Balgam ç karma (veya balgam 

          ç karmak için çok küçük olan çocuklarda     

          devaml /rekürren ya   öksürük öyküsü) 

 Vizing 

 Gö üs a  

 Hemoptizi 

 Dispne 

 Büyüme gerili i 

 Ral 

 Vizing 

 Kaba solunum sesleri 

 Çomak parmak 

 Gö üs deformitesi 

 Siyanoz 
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2.7. Bron ektazide Tan  ve Tan  Testleri 

2.7.1. Öykü ve Fizik Muayene 

Etyolojisi çok geni  oldu undan bron ektazi tan  alan her hastan n 

de erlendirilmesi, etyolojik faktörleri ortaya ç karmaya yönelik ayr nt  bir öykü ve 

fizik muayeneyi içermelidir. Birçok sistemik hastal k bron ektazi ile ili kili 

olabilece inden hepsi için ara rma yapmak do ru olmayacakt r (43). Öykü ve fizik 

muayenede buldu umuz ayr nt lardan yola ç karak te hise gitmemiz mümkün olabilir 

(9). 

 

2.7.2. Radyolojik Bulgular 

Radyolojik tan  amac yla en çok kullan lan yöntem akci er radyografileri ve 

yüksek çözünürlüklü bilgisayarl  tomografi (YÇBT)’dir. Bron ektazi tan nda 

kullan lan tetkiklerden en önemlisi ve en çok kullan lan  akci er grafisidir. Akci er 

grafisi ile bron ektazi saptanabilir. Bron ektazi tan nda akci er grafisinin sensitivitesi 

%28 olarak bildirilmektedir (81). Özellikle silier diskinezi ve kistik fibrozis 

hastal klar na ba  bron ektazilerde akci er grafileri hemen daima 

anormaldir(82).Normal bir akci er grafisi ço unlukla belirgin BE'yi ekarte ettirir. 

Akci er grafilerinde; bron larda geni leme, volüm kayb , kompansatuar fazla 

havalanma, bron  duvar nda kal nla ma ve kist olu umu görülebilir. Akci er 

grafisindeki anormalliklerin iddeti ile ince kesitli bilgisayarl  tomografide saptanan 

BE'nin derecesi aras nda lineer bir ili ki saptanm r (10). 

Bron ektazili hastalar n akci er grafilerindeki bulgular özgül de ildir. Postero–

anterior akci er grafisinde tipik bulgular; bronkovasküler görünümde silinme, 

bron larda geni leme ve bron  duvar nda kal nla ma, bron lar n kalabal kla mas , 

akci er hacminde azalma ve ekmek içi görünümüdür (18). Daha iddetli formlarda 

bazen hava s  seviyesi ve bal pete i görünümü eklinde kistik bo luklar geli ebilir. 

Etkilenmemi  akci erde kompansatuar a  havalanma görülebilir. Olgular n % 7–

20’sinde akci er grafisi normal olabilir (40). 

Sol akci er ana bron u sa a göre biraz daha dar ve uzun oldu undan solda 

bron ektazi sa a göre 3 kat kadar daha s k gözlenir, bu durum sol ana bron un pulmoner 

arteri çaprazlad  yerde aortik ark ve lenf bezleri taraf ndan bas ya u rat lmas ndan 

kaynaklanmaktad r. Sol akci er tutulumu farkl  yay nlarda de mekle birlikte %55–80 
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oran nda bildirilmektedir (40, 83,84). 

Drenaj sorunu nedeniyle alt lob posterior segmentler daha fazla etkilenen 

bölgelerdir. Bron ektazi ço unlukla alt loblarda görülür ve %30 oran nda bilateral 

bulunabilir. Etkilenme s ras na göre en çok sol alt lob daha sonra da lingula ve sa  orta 

lobda bron ektazi geli ir. Üst loblar daha az s kl kla etkilenir, çünkü mukus drenaj  yer 

çekiminden dolay  daha iyidir. Üst loblar etkilendi inde en çok posterior ve apikal 

segmentler etkilenir. Bilateral ve özellikle üst loblardaki bron ektazi daha çok ABPA’l  

ve KF’li hastalarda görülürken, tek tarafl  üst lob tutulumu TBC’de, alt lob tutulumu ise 

YCA’da ve viral enfeksiyon sonras  görülebilir (18,25). 

Daha önceleri bron ektaziyi göstermenin en iyi tekni i bronkografiydi ancak son 

llarda bu tekni in uygulanmas nda sedasyon gerektirmesi ve havayoluna kontrast 

madde verilmesi nedeniyle art k kullan lmamaktad r. Bu kontrast maddeler bron lar  

segmental düzeyde t kayabilece i gibi alerjik reaksiyonlara da neden olabilmektedir 

(18). 

Yüksek çözünürlüklü akci er tomografi tetkiki (YÇBT) bronkografinin yerini 

alm  ve alt n standart yöntem olmu tur (78). nvaziv olmayan bu yöntemin sensitivite 

vespesifitesi s ras yla %95 ve %98 olarak bildirilmektedir (83). YÇBT ile hastal n 

yerle imi, mediastinal lezyonlar n varl  ve segmental tutulumun boyutu hakk nda bilgi 

edinilir. Cerrahi s rlar n planlanmas nda da kullan lmaktad r (83,84). 

Tomografide silindirik (tramvay yolu, ta  yüzük görünümü, bron iyal duvar 

kal nla mas ), variköz (boncuk dizilmi  gibi s rlar  olan bron lar), kistik bron ektaziye 

ait tipik bulgular saptanabilece i gibi, bron ektazinin indirekt bulgular  olarak bilinen 

volüm kayb , atelektazi ve hiler yer de iklikleri de saptanabilir. Tablo-3 

bron ektazinin YÇBT tan  kriterlerini göstermektedir (41). 
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Tablo 3: Bron ektazide YÇBT tan  kriterleri 

 

Major kriterler Sekonder kriterler 

 Bron lar n anormal 

geni lemesi(bron  iç çap  

kom ulu undaki pulmoner 

arterden geni  olmas , ta  yüzük 

belirtisi) 

 Bron lar n perifere do ru incelen 

yap n bozulmas  

 Bron  yap lar n akci erlerin 

perifer 1-2 cm’lik alan nda 

görülmesi 

  bron ial kal nla ma 

 Bron lar n mukusla dolu olmas  

 Bron lar n bir araya toplanmas  

 

YÇBT'nin bron ektazilerde duyarl  yüksek olmas na ra men, bron ektazi 

nedenini ortaya koyma ba ar  görece dü üktür. Bununla beraber bron ektaziye yol 

açan baz  hastal klar n özgül YÇBT bulgular  da bilinmemektedir. Örne in, Swyer-

James Mc Leod sendromu bron ektazinin yan ra etkilenmi  akci erde veya lobda 

pulmoner arter kalibrelerinde azalma ve lüsensi art  ile tan nabilir. Benzer ekilde 

yayg n silindirik veya variköz bron ektaziye alt zonlarda panasiner amfizemin e lik 

etti i olgularda -1-antitripsin eksikli i tan  konabilir. Allerjik bronkopulmoner 

aspergillozisteki bron ektazi tipik olarak üst loblarda ve santral yerle imlidir; distal 

bron lar görece korunmu tur. Bron ektazinin zonal da  altta yatan hastal n 

karakteri hakk nda kaba bir fikir verebilmektedir. Örne in, hipogamaglobulinemili 

hastalarda alt ve orta zonlarda belirgin duvar kal nla mas  gösteren silindirik 

bron ektazi tipiktir. Kistik fibroziste üst loblar, immotil silia sendromunda orta lob daha 

fazla etkilenmektedir. diyopatik bron ektazide bask n olarak alt zonlar tutulmaktad r 

(82). 

 

2.7.3. Bronkografi 

Bronkografi, trakea ve büyük havayollar na radyoopak kontrast madde verilerek 

morfolojilerini görmek amac yla yap lan ve daha önceleri bron ektazi tan nda 
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kullan lan bir tan  testiydi ancak yerini YÇBT’ye b rakm r (43). 

 

2.7.4. Solunum Fonksiyon Testleri 

Solunum fonksiyon testleri hastal n etkinlik derecesini göstermek için çok 

hassas bir yöntem de ildir fakat hastan n klinik takibinde büyük önem ta r. 

Bron ektazi, havayolu obstrüksiyonu ile karakterize bir hastal kt r. Bron ektazideki 

havayolu obstrüksiyonunu ortaya ç karan mekanizma küçük havayollar ndaki 

enflamasyondur. Azalm  bir zorlu vital kapasite, havayollar n mukusla t kand , 

zorlu bir ekshalasyonla kollabe oldu unu ya da akci erde konsolidasyon oldu unu 

gösterebilir. Havayolu obstrüksiyonunun iddeti orta düzeyde olma e ilimindedir. 

Bron ektazide havayolu hiperreaktivitesi gözlenebilir. Havayolu hiperreaktivitesi 

muhtemelen ast ma ba  olarak de il kronik bron ial enflamasyonun etkilerine ba r 

(41). 

FEV1 ve FVC de erleri genellikle dü üktür. FEV1/FVC de erinin %70 ve 

alt nda olmas  bron ektazide tipik bulgudur. A r hastal k derecelerinde obstrüktif ve 

restriktif pattern birlikte gözlenebilir (85). 

 

2.7.5. Mikrobiyolojik nceleme 

Bron ektazili hastalarda viral ve bakteriyolojik inceleme tedaviyi yönlendirmede 

faydal  olur. Bu sebeple tüm bron ektazili tüm hastalar n bakteriyel ve fungal 

patojenlere yönelik balgam kültürleri yap lmal r (10,43). Bron ektazilerde birçok 

mikroorganizma nedeniyle pnömoni ataklar  görülmektedir. Non–KF BE’de balgam 

kültüründe en s k görülen patojenler; Haemophilus influenza, Streptococcus 

pneumoniae ve Staphylococcus aureus’tur. Sekonder enfeksiyon etkenleri ise Moraxella 

catarrhalis ve Pseudomonas aeruginosa’d r. KF ili kili bron ektazide ise küçük 

ya larda Staphilococcus aureus daha sonra ise Pseudomonas aeruginosa 

enfeksiyonlar na s k rastlanmaktad r (86).Bron ektazide viral enfeksiyonlar n rolü tam 

olarak tan mlanamam r. Beecroft, adenovirüslerin bron ektazi geli iminde önemli 

oldu unu vurgulam r. HIV etyolojide önemli bir role sahiptir. Bron ektazi 

alevlenmelerinde de virüslerin rolünü gösteren kesin bir veri yoktur (36). 
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2.7.6. Bronkoskopi 

Fleksibl fiberoptik bronkoskopi mikrobiyolojik örnek al nmas nda, yabanc  

cisim olas  d lamada, silier çal ma için örnek al nmas nda ve endobron ial 

anatomiyi tan mlamada çok faydal  bir yöntemdir(10). BT’de segmental ya da lober 

bron ektazi görülmesi durumunda t kay  bir lezyonun varl  de erlendirmek 

amac yla bronkoskopi yap lmas  endikedir. Rekürren hemoptizisi olan hastalarda 

kayna  saptamak için de yararl  olabilir (43). 

 

2.7.7. Di er Testler 

Bron ektazili tüm hastalar altta yatan neden aç ndan ara lmal r. mmün 

yetmezlik aç ndan tam kan say , serum immünoglobulinleri ve Ig G subgruplar  

gerekirse nötrofil fonksiyon testleri (NBT, opsonizasyon ve kemotaksis), tetanoz, H. 

influenza tip b ve S.pneumoniae lar na kar  spesifik antikor yan tlar , lenfosit alt 

gruplar , stafilokok ve Candida öldürme testleri ve HIV taramas , kistik fibrozis 

aç ndan ter testi, tüberküloz aç ndan tüberkülin deri testi, mide açl k suyu kültürü, 

aspirasyon aç ndan 24 saatlik pH monitörizasyonu, silia disfonksiyonunu saptamak 

için nazal biyopsi örnekleri, nazal Nitrik Oksit düzeyi, 1-antitripsin eksikli ine yönelik 

1-antitripsin düzeyi incelenmelidir (8). Bron ektazi etyolojisi ara rken en s k 

kullan lan tetkikler ve ili kili hastal klar Tablo 4’te verilmi tir (32). 
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Tablo 4: Bron ektazi etyolojisinde kullan lan temel tetkikler ve ili kili hastal klar.  

 

Tetkik Gerekçe 
 Ter testi/Kistik Fibrozis Gen 

 Mutasyonu 
 mmünite 
 beyaz hücre say  
 total immünglobülinler, IgG 

subgruplar  
 lara kar  antikor yan tlar  

 (tetanoz, pnömokok. H. 
 influenza Tip B) 

 mannoz ba lay  lektin, 
 C3,C4 

 periferik lenfosit alt grup 
 oranlar , izohemaglutinin 
titresi 

 24 saatlik pH 
monitorizasyonu/ 
Baryumulu özofagografi 
 

 Videofloroskopi 
 

 Fleksibl Bronkoskopi 
 
 

 Bronkoalveolar lavaj 
 

 
 Nazal NO±Silier biyopsi 

 
 1-antitripsin düzeyi 

 Kistik Fibrozis/Non-Klasik 
Kistik Fibrozis 
 

 beyaz hücre da  
 hipogamaglobülinemiler 

 
 fonksiyonel antikor problemleri 

 
 

 kompleman yolunda bozukluk 
 
 

 
 

 Gastro-Özofagial Reflü 
 
 

 Aspirasyon 
 

 
 Yabanc  Cisim Aspirasyonu. 

 Malazi, Anatomik bozukluk 
 

 Mikrobiyolojik ara rma, Ya  
 yüklü makrofajlar-aspirasyon 

 
 Primer Silier Diskinezi 

 
 1-antitripsin eksikli i 

 
 

2.8. Bron ektazi Tedavisi 

Tedavinin esas amac  sekresyonlar n uzakla lmas , infeksiyonlar n tedavisi ve 

iyi beslenmenin sa lanmas r (10). Bron ektazi tan  konulur konulmaz tedavisine 

ba lanmal r. Altta yatan nedene göre tedavi bu hastalarda, hastal n prognozunu 

önemli derecede etkilemektedir. Hipogammaglobülinemisi ve kombine de isken immün 

yetmezli i olan hastalarda immünoglobülin replasman tedavisi prognozu belirgin 

derecede etkilemektedir. Reflü saptanan hastalarda ise asit süpresyonu ve prokinetik 

ajanlar kullan lmas , reflüsü kontrol edilemeyen hastalar için cerrahi yakla m ak lda 
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tutulmal r. Son y llarda KF’de ba ar  sonuçlar elde edilen rekombinant 

deoksiribonükleaz tedavisi, KF d  BE’de de denenmi  ancak faydas  gösterilememi tir 

(8). 

 

2.8.1. Antibiyoterapi 

Antibiyotikler hastal n akut alevlenme dönemlerinde ve profilaktik olarak 

alevlenme s kl  azaltmada kullan r. Ciddi bron ektazisi olan hastalara hastanede 

intravenöz antibiyoterapi ve fizyoterapi uygulanmas  önerilir. On–ondört gün kadar k sa 

süreli antibiyotik tedavisi inflamatuar belirteçleri ve semptomlar  azalt r ve ya am 

kalitesini belirgin derecede art r (58). 

Akut hastal k tedavisi; hastal k esnas nda al nan balgamdan, bakteriyel kültür 

yap lmas , gere inde intravenöz antibiyotik tedavisi verilmesi, oksijen deste i ve etkin 

bir havayolu temizleme tedavisini içermektedir (87). Akut enfeksiyöz alevlenmelerde 

zl  ve etkili antibiyotik kullan  önemlidir. Kolonize olan bakteriler s kl kla H. 

influenzae, P. Aeruginosa ve daha az s kl kla S. pneumoniae’d r. Ampirik antibiyotik 

tedavisi verilirken bu patojenler gözönünde bulundurulmal r(88). Kolonizasyon için 

risk faktörleri aras nda; 14 ya ndan önce bron ektazi tan  alma, variköz veya kistik 

bron ektazi, FEV1’in %80’nin alt nda olmas  say labilir. Pseudomonas aeruginosa için 

risk faktörleri olarak son zamanlarda hastanede yat , son bir y lda 4 ve üzerinde veya 

son 3 ayda antibiyotik kullan , iddetli hastal k (FEV1<%30) geçirme, P. Aeruginosa 

ile kolonize hasta veya son alevlenmesinde balgamda Pseudomonas izolasyonu olmas  

dü ünülebilir. Ayaktan hastada en iyi oral antipseudomonal ajan siprofloksasindir. Yat  

gerektiren a r hastada tedavi parenteral antipseudomonal ß laktam antibiyotikler 

(seftazidim, sefepim, karbapenem, piperasilin–tazobaktam) ile aminoglikozit 

kombinasyonudur. Kültür için balgam örne i al nmal r. Genelde tedavi süresi en az 3 

hafta olmak üzere balgam rengi aç lana dek sürdürülür. Pseudomonas için risk faktörü 

yoksa ilk basamak tercih H. Influenza’y  kapsamal r. Ampisilin-sulbaktam, 

amoksisilin–klavulanat, levofloksasin, moksifloksasin, azitromisin, klaritromisin, 2. 

veya 3. ku ak sefalosporinler ilk tercih edilen antibiyotiklerdir (78). 

Aerosol antibiyotiklerin avantaj  akci erde daha yüksek konsantrasyon 

sa lamas r. Dezavantaj  ise yüksek maliyet, alt hava yollar na da mda yetersizlik ve 

hastan n zaman harcamas r. Tobramisin, kolistin, gentamisin en s k kullan lan 
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ilaçlard r. Aerosol antibiyotik kullan nda direnç geli imi söz konusudur. Aerosol 

antibiyotik kullan nda görülebilen yan etkiler tinnutus, hemoptizi, bronkospazm ve 

ses de ikli idir. Bron ektazide aerosol antibiyotik ile ilgili olarak, KF ili kili BE’li 

hastalarda P. Aeruginosa ile kronik kolonizasyonda kullan ld nda, ataklar  azalt r, 

hayat kalitesini düzeltir (89). 

 

2.8.2. Antienflamatuar Tedavi 

Antienflamatuar ajanlar; kortikosteroidler ve non-steroid antienflamatuarlar  

içermektedir. Enflamasyonun BE’deki rolünün gösterilmi  olmas na ra men tedavide 

antiinflamatuar ajanlar n yarar  henüz kan tlanamam r. Allerjik bronkopulmoner 

aspergillosis (ABPA) d nda kortikosteroidlerin çocuklarda yararl  oldu unu gösteren 

kan t yoktur. Kistik fibrozisli çocuklarda 1-2mg/kg/gün oral kortikosteroid tedavisi 

de erlendirilmi  ancak kortikosteroidlerin yan etkileri FEV1’de gözlenen iyile meyi 

gölgede b rakm r (87). 

Eri kin BE'lilerde flutikazon propiyonat IL-1 , IL-8 ve LTB4 gibi enflamatuar 

göstergelerin miktarlar  azaltmada etkili bulunmu tur. BE'deki inflamasyon üzerine 

inhale steroid tedavisinin etkisini de erlendirmek için daha geni  çal malara 

gereksinim vard r (10). 

Kistik Fibrozise ba  bron ektazili hastalarda yap lan bir çal mada ise 

ibuprufenin 4 y ll k kullan  sonras  özellikle hafif akci er hastal  olan genç 

hastalarda, hastal n ilerlemesinde etkileyici bir yava lama sa lam r. Ancak KF d  

bron ektazili çocuk ya da eri kin hastalarda bununla ilgili yap lm  bir çal ma yoktur 

(87). 

ABPA; s kl kla ast m ve KF’li hastalar n bron lar nda kolonize olan Aspergillus 

taraf ndan olu turulan kompleks bir hipersensitivite reaksiyonudur. ABPA’n n 

tedavisinde temel olan 0.5-1 mg/kg/gün prednizon tedavisidir. Ek olarak hastalar 

itrakonazolden fayda görebilir. Bron ektazi geli meden önce verilen tedavi, kal  hava 

yolu destrüksiyonunu önleyebilir veya geciktirebilir (88). 

 

2.8.3. Bronkodilatörler 

Bron ektazi hastalar n büyük k sm nda havayolu obstrüksiyonu mevcuttur. KF 

 bron ektazilerde ekspiratuar hava yolu obstrüksiyonunun mekanizmas  tam aç k 
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olmamakla beraber; a  mukus üretimi, bron  duvar distorsiyonu ve yumu ak dokunun 

konstrüksiyonunu içerir. Havayolu hiperreaktivitesinin e lik etti i ve bronkodilatör 

tedaviyle belirgin yan t al nan bu olgularda hangi bronkodilatör tedavinin uygun oldu u 

yönünde yap lm  yeterli çal ma bulunmamaktad r. K sa etkili ve uzun etkili 2 

agonistler, antikolinerjikler ve oral metilksantinlerle ilgili çal malar yap lm r 

(90).FEV1’de %15’lik bir art  sa lad klar  gösterilmi tir. KF d  bron ektazilerde 

bronkodilatör kullan  ile ilgili randomize kontrollü çal ma yoktur. Bu nedenle bu 

alanda iyi kaliteli çal malara ihtiyaç vard r (8).Tedaviye, hasta baz nda karar verilmesi 

ve tedaviye al nan cevaba göre devam edilmesi önerilmektedir (90). Bronkodilatörler, 

kistik fibrozisli hastalarda da mukus klirensini art rmak ve bronkodilatasyon yapmak 

için fizyoterapi öncesi kullan labilir ve hastalarda s k görülen a  duyarl  solunum 

yollar n tedavisine de destekleyici olabilmektedir (91). 

 

2.8.4. nhale Hiperosmolar Ajanlar ve Mukolitikler 

KF ve siliyer diskinezili hastalarda mukus at , idiopatik bron ektazi 

hastalar na göre kolay de ildir. Mukolitik ajanlar, KF’li ve siliyer diskinezili hastalarda 

anormal olan mukusun fiziksel viskoelastik yap  ve transport özelli ini de tirirler. 

Hava yolunun nemlendirilmesi, mukusun yumu amas na yönelik tedaviler mukus 

at  KF ve non–KF’li hastalarda art r. Mukolitiklerde hedef, hipersekresyon veya 

bron ektazilerde görülen balgam n fiziksel ve kimyasal yap  de tirmektir. Bu 

sayede transbron iyal temizli i amaçlar (92). 

Olivieri ve arkada lar  yapt klar  ara rmada bron ektazilerde akut infeksiyon 

alevlenmesinde antibiyoti e ek olarak bromeksin günde 3 kez 30 mg verilen hastalarda 

ekspektorasyonun, balgam kalitesinin, niteli inin ve dinleme bulgular n düzeldi ini 

bildirmi lerdir (93). 

Önceleri KF’li hastalarda denenen rekombinant insan DNaz’  ile non–KF’li 

hastalarda da çal malar yap lm r. Wills ve arkada lar  nebülize rekombinant insan 

DNaz’  2 hafta, günde 1–2 kez 2.5 mg verildi inde olgular n bron ektazilerinin stabil 

seyretti ini; fakat spirometre, ya am kalitesi, dispne ve balgam n siliyer transportunda 

bir düzelme olmad  bildirmi lerdir(94).O’Donnell ve arkada lar  da yapt klar  geni  

plasebo kontollü bir çal mada; 349 idiopatik bron ektazili hastada 24 hafta 2.5 mg 

rekombinant insan DNaz’  kullanan hastalar n stabil kald , kontrol grubunda 
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pulmoner kötüle menin daha fazla oldu unu ve FEV1’de daha fazla azalma oldu unu 

tespit etmi lerdir (95).Günümüzde daha çok KF’li hastalarda tercih edilen tedavi 

yöntemidir (96).  

Havayolunun hidrasyonu, hipertonik %6–7’lik salin inhalasyonuyla da 

sa lanabilir. Osmolaritesi daha fazla olan salin, hava yolu lümenine hücre ve 

dokulardan s  çeker. K rk sekiz hafta boyunca günlük %7’lik salin kullan yla KF’li 

eri kin ve çocuklar  içeren bir ara rmada, atak s kl n azald  ve FEV1’de iyile me 

oldu u görülmü tür (97, 98). 

Non–KF BE’li eri kin hastalarda inhale kuru toz mannitol, doz ba ml  olarak 

(her inhalasyonda 160–480 mg) sekresyon klirensini art ran alternatif hidrasyon 

sa lay  ajand r. ki hafta süreli k sa dönem çal malarda, inhale mannitol kullan  

KF’li eri kin hastalarda FEV1 düzeyini %7 oran nda art rm , non–KF BE’li hastalarda 

da ya am kalitesini art rm r (98, 99). 

Son y llarda yap lan ara rmalar, inhale mannitolü bron ektazide yeni bir ilaç 

olarak dü ündürmektedir. Kullan n daha hijyenik ve daha kolay oldu u 

dü ünülmekle birlikte, rutin ve uzun süreli kullan mda etkinli ini de erlendirmek için 

yeni çal malara ihtiyaç vard r (100, 101). 

 

2.8.5. Gö üs Fizyoterapisi 

Akci er tomografisinde mukus plaklar  saptanan ve/veya kronik öksürü ü olan 

her bron ektazi hastas n solunum fizyoterapistine yönlendirilmesi önerilmektedir. 

Bron ektazi ve kistik fibrozis gibi kronik akci er hastalar na uygulanan konvansiyonel 

gö üs fizyoterapi yöntemleri; yerçekimi yard ml  drenaj pozisyonlar nda yap lan 

manuel perküsyon, vibrasyon ve öksürmeyi kapsar. Kontrollü çal malarda 

konvansiyonel yöntemlerin ekspektore edilen balgam volümünü ve alveoler 

ventilasyonu artt rd ; enfeksiyon s kl  azaltt  gösterilmi tir (102). Postural 

drenaj, aktif solunum teknikleri döngüsü, pozitif ekspiratuvar bas nç (PEP), osilatorlü 

PEP cihazlar  ve yüksek frekansl  gö üs duvar  perküsyonu solunum fizyoterapisinde 

kullan lan tekniklerin baz lar r. Seçilen havayolu temizleme tekni ine yard mc  

metolar n eklenmesi ba ar  oran  artt rmaktad r. Hipertonik salin solusyonu, 

bronkodilatörlerin nebulizasyonu ve mukolitik ajanlar bu amaçla kullan lmaktad r 

(103). Osilatorlü PEP kullan lan ve kullanmayanlar  içeren 20 vakal k bir çal mada 
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öksürük, balgam miktar , egzersiz kapasitesi, spirometri ve alevlenme s kl ndaki 

de iklikler de erlendirilmi tir. Osilatörlü PEP kullanan vakalarda öksürük ve balgam 

miktar nda belirgin azalma, egzersiz kapasitesinde anlaml  art  

saptanm r(104).Yap lan ba ka bir çal mada, aktif solunum teknikleri döngüsüne 

postural drenaj n eklenmesinin, osilatorlu PEP kadar etkin oldu u bildirilmi tir (105). 

Akci er hastal n a rl na ba  olarak gö üs fizyoterapisinin günde 1 - 4 

kez yap lmas  önerilmektedir. Her bir akci er segmentinin drenaj  sonras nda öksürük 

veya zorlu ekspirasyonlar te vik edilmelidir. Elde tutulan veya yelek tipi mekanik 

perküsörler ergenler veya genç eri kinler için faydal  olabilir. Mukusun temizlenmesi 

için ek olarak istemli öksürük, pozitif ekspiratuar bas nçl  olan veya olmayan zorlu 

ekspiratuar manevralar n tekrarlanmas , düzenli nefes al p verme ve elde tutulan titre im 

cihazlar n kullan lmas  önerilmektedir. Gö üs fizyoterapisinden önce 

bronkodilatörlerin kullan lmas  pürülan sekresyonlar n at  kolayla rabilmektedir. 

Rutin aerobik egzersizler pulmoner fonksiyonlar n azalma h  yava latmaktad r (49). 

Akci er fizyoterapisi için fizyoterapistin hastaya özel duru  pozisyonlar  geli tirmesi ve 

göstermesi gerekmektedir. Trendelenburg pozisyonundan (head-down tilt) 

gastroözefageal reflü ve olas  aspirasyonu önlemek ad na kaç lmaktad r (106). 

 

2.8.6. Cerrahi Tedavi 

Ara rmac lar n birço u cerrahi tedavi yap lmadan önce en az 2 y l yo un 

medikal tedavi uygulanmas  konusunda fikir birli indedirler. Konservatif tedaviye 

yan ts z, s k s k enfektif ata  olan, hemoptizisi ön planda olan ve lokalize bron ektazisi 

olan hastalarda, ç kar lamayan yabanc  cisim durumlar nda segmental veya lober 

rezeksiyon dü ünülür (18). Ayr ca rezeke edilen olgularda ileride olu abilecek akci er 

apsesi, intrakranial apse, amiloidoz ve plevral komplikasyonlar n önüne geçilmektedir. 

Bron ektazili hastalarda torakotomi yap lmadan evvel sekresyonlar n temizli i ve 

yabanc  cisim gibi endobron iyal etyolojileri ara rmak için bronkoskobi yap lmal r. 

Pnömonektomi mortalitesi %43’lere ula ndan kaç lmal r (2). 

Bron ektazi tek tarafl , segmental veya lober yay m gösteriyorsa, ilerleyici ise, 

rekküren semptomlar varsa cerrahi tedavi uygulan r. Cerrahi uygulamada amaç 

hastal kl  tüm akci er dokusunu mümkün oldu unca uzakla rmak ve ya am kalitesini 

art rmakt r (107).  
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Ameliyatla istenilen sonuçlar n elde edilebilmesi için, iyi seçilmi  hastalar kritik 

önem ta maktad r. Kardiyorespiratuar yetmezlikten kaç nmak için, mümkün oldu unca 

fazla akci er fonksiyonunu koruyarak, tam ve anatomik rezeksiyon yap lmal r. 

Rezeksiyon sonras  takipleri 30 y la kadar süren iki tarafl  çok segmentli yayg n 

bron ektazi hastalar  içeren serilerde, iyile me %83, ölüm %1 ve rezeksiyondan sonra 

kötüye gidi  %9 iken, ara rmac lara göre yayg n bron ektazi operasyon için bir 

kontrendikasyon de ildir. Fakat yayg n bilateral bron ektazide en az 6 normal 

(bronkografik, bronkoskopik ve fonksiyonel olarak) akci er segmentinin geride kalmas  

artt r (108). 

Çocuklarda ameliyat sonras nda uzun süreli takip çal malar nda hastalar n 

operasyonlar  tolere ettikleri ve ço unun ya am kalitesinin etkilenmedi i gösterilmi tir. 

Di er yandan sa  pnömonektomi,sol ana bron  stenozuna ba  olarak daha a r 

solunum sorunlar na yol açabilir. Bu da sabit hacimli protez yerle tirilerek tedavi 

edilebilir. Çocuklarda geni leyebilen protezler büyüme ve mediastenin merkez konuma 

gelmesine izin vermesinden dolay  daha avantajl r (10). 

Sonuç olarak bron ektazi tedavisinde cerrahi en etkin yöntemdir. Hastal n 

kapsam  ve a rl  iyi belirlenmeli ve cerrahi endikasyon buna göre dü ünülmelidir 

(108).* 

Akci er transplantasyonu; genç, ciddi ilerleyici hastal  olan, konservatif 

yollarla tedavisi zor ve akci er fonksiyonlar , rezeksiyonu tolere edemeyecek derecede 

bozuk olan hastalarda dü ünülebilir. Bununla birlikte, Pseudomonas aureginosa veya 

Burkholderia cepacia ile kolonize olmu  hastalarda çoklu antibiyotik direnci 

transplantasyon için mutlak kontraendikasyon de ildir (40). 

 

2.8.7. Korunma 

Bo maca ve k zam a kar  ba klama, pnömoninin tam ve efektif tedavisi, 

çocuklar n inhale edilebilecek yabanc  cisimlerden korunmas  bron ektazi geli imini 

önleyebilir. Hastalara rutina lamaya ek olarak Pnömokok ve H. Influenza lar  da 

uygulanmal , y lda bir Influenza lamas  mutlaka yap lmal r (18, 76). 

Tekrarlayan enfeksiyonlar sebebiyle katabolizmada art  oldu undan nütrisyonel 

durumun da düzenlenmesi önemlidir (8). 
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3. MATERYAL-METOD 

 

3.1.Çal ma Protokolü 

Bu çal ma Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Sa  ve Hastal klar  

Anabilim Dal  Çocuk Gö üs Hastal klar  Bilim Dal ’nda Ocak 2011-Mart 2015 tarihleri 

aras nda ba vuran 0-18 ya lar  aras nda bron ektazi tan  alm  hastalar retrospektif 

olarak de erlendirildi. 

Çal ma için Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Etik Kurulu’ndan 14.05.2015 

tarihinde 318 nolu say  ile onay al nd . 

Çal maya al nan çocuklar n ba vuru tarihleri, ya lar , cinsiyetleri,boy ve 

rl klar , ya ad klar  yer, altta yatan kronik hastal klar , a lama durumlar , daha 

önceden alt solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yat  ve son bir ayda 

antibiyotik kullan m öyküleri, soygeçmi  özellikleri, ailede tüberküloz, alerjik hastal k 

varl  ve sigara içimi durumu, ailede son bir ay içinde solunum yolu enfeksiyonu 

geçiren birey varl , hastan n tüm belirtileri, belirtilerinin süreleri,solunum fonksiyon 

testleri kaydedildi. 

Çal maya al nan hastalar n tam kan say  ,CRP ,eritrosit sedimentasyon 

,immünglobulinler ve kan kültürü örnekleri Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Merkez 

Laboratuvar nda çal ld . 

Çal maya al nan hastalarda; kronik öksürük, balgam ç karma, tekrarlayan 

akci er enfeksiyonlar  gibi persistan alt solunum yolu yak nmalar n yan  s ra mutlaka 

bilgisayarl  toraks tomografisi veya yüksek çözünürlüklü bilgisayarl  toraks tomografisi 

ile BE’nin gösterilmesi art  aranm r. 

Tüberküloz tan  için aile öyküleri, akci er grafileri, PPD, balgam/açl k mide 

suyu ARB ve tüberküloz kültürleri yap ld . 

Kistik fibrozis için ise ter testi sonuçlar  dikkate al nm r. Ter testi macroduct 

yöntemiyle yap lm r ve 60-90mEq/L aras ndaki de erler kistik fibrozis için üpheli 

kabul edilmi tir ve test tekrarlanm r. 90 mEq/L’nin üzerinde sonuç buldu umuz 

hastalar kistik fibrozis kabul edilmi  genetik çal ma da yap lm r. 

Beta agoniste yan t veren 3’den fazla h lt  ata  öyküsü varl , ailesel atopi 

öyküsü, pozitif prick testi, yüksek IgE düzeyi ve akci er fonksiyon testlerinde obstrüktif 



 

 32 

tipte bozukluk ve reversibilite, astma bron iale tan  için kullan lan kriterlerdi. 

Be  ya  üzeri uyum sa layabilen çocuklarda solunum fonksiyon testi yap ld . 

Test s ras nda hastalar oturur pozisyondayd  ve plastik bir mandalla burun kapat larak 

burundan soluk al p vermesi engellendi.Hastalar, cihaz n ucunda bulunan ve sadece 

kendisinin kullanaca  tek kullan ml k karton bir a zl ktan gayet rahat bir ekilde 

zdan nefes al p veriyordu.Testi yapan teknisyen hastaya çok derin nefes almas  

,çok h zl  ve sonuna kadar nefes vermesini ya da k sa bir süre nefesini tutmas  

isteyerek test manevralar  yapt rd .Testin sonucu bu manevralar tamamland ktan sonra 

al nd  ve sonuçlar yorumland .Yap lan solunum fonksiyon testinde, spirometri cihaz  

(ZAN 100 FLOWHANDY) kullan larak ölçülen FVC, FEV1, PEF ve FEF25-75 

parametreleri kaydedildi, de erler ya a ve boya göre beklenenin yüzdesi olarak ifade 

edildi. FEV1>80, FVC>80, FEV1/FVC>80, FEF25–75>80 normal de erler olarak 

kabul edildi. 

Primer siliyer diskinezi tan  öncelikle sakkarin testi ile d lanm  olup 

tekrarlayan sinüzit ve/veya otit öyküsü ile ailede benzer öykü varl  da dikkatle 

sorguland . Primer silier diskinezi kesin tan  nazal biyopsi materyalinin elektron 

mikroskobuyla incelenmesiyle konmu tur. Kartagener sendromu için tan  kriterlerimiz; 

situs inversus, kronik sinüzit ve bron ektazi birlikteli i idi. 

mmün yetmezlik tan  European Society of Immunodeficiency (ESID) 

kriterlerine göre konuldu. Serum immunoglobulin (IgG, A ve M) düzeylerinden en az 

bir veya ikisinin ya a göre normal de erlerin 2 SD’un alt nda olmas , izohemaglutinin 

titresinin yoklu u ve/veya pnömokok antikor yan n düsüklü ü ile di er 

hipogammaglobulinemi nedenlerinin ekarte edilmesi tan da esas al nd . 

 

3.2.Laboratuvar Yöntemleri 

Tam kan say  için 1-2 ml EDTA’l  tüpe al nan kan Beckman Coulter (LH-

750) makinesinde çal ld . 

CRP düzeyi ölçümü Nephelometer 100 cihaz  (Dade Behring Marburg- 

Germany) kullan larak, immünofelometrik metot ile çal ld . CRP düzeyinin <5.0 mg/L 

olmas  normal kabul edildi. 

Eritrosit sedimentasyon h  için, içerisinde %3.8’lik sodyum sitrattan 0.2 ml 

bulunan plastik bir tüpe 0.8 ml venöz kan eklendi ve kar larak, 2.5 mm çap nda 150 
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mm boyundaki cam sedimantasyon pipetine çekildi. Altm nc  dakikadaki çökme 

düzeyleri i aretli k mdan okunarak çökme h  saptand . 

Kan kültürü için 3 ml kan peds plus/F hemokültür elerine inoküle edildi ve 

BACTEC (9240 Becton- Dickinson, USA) otomatize kan kültür sistemine yerle tirildi. 

Üreyen mikroorganizmalar n identifikasyonu ve antibiyotik hassasiyet testleri VITEK 2, 

Biomerieux, France otomatize sistemde MIC/ID panelleri kullan larak yap ld . Üremeler 

kalitatif olarak de erlendirildi. 

 

3.3.Radyolojik Yöntemler 

Çal maya dahil edilen tüm hastalar n hastaneye ba vuru s ras nda posterior-

anterior akci er grafisi ve yüksek çözünürlüklü bilgisayarl  tomografisi çekildi. Tüm 

grafiler hastalar n klinik özelliklerini bilmeyen radyoloji uzman  taraf ndan yorumland . 

Posterior-anterior akci er grafisi bulgular ; hiler dolgunluk, konsolidasyon, infiltrasyon, 

non spesifik dansite art  olarak s fland ld . Bilgisayarl  tomografi bulgular  ise; 

kistik, varriköz, silendrik ve miks tip bron ektazi olarak s fland ld . 

 

3.4.Tedavi Yöntemleri 

Hastalar n medikal tedavisi; balgamda artma, ate , klinikte bozulma ve akci er 

grafisinde yeni infiltrasyonun oldu u eksarbasyon dönemlerinde uygun antibiyotik 

kullan , gö üs fizyoterapisi, inhale steroidler ,hipertonik salin ve bronkodilatörlerin 

kullan  içermektedir.Bronkodilatörler,hastalar n mukus klirensini artt rmak ve 

bronkodilatasyon yapmak için gö üs fizyoterapi öncesi ve ayr ca hastalarda s k görülen 

 duyarl  solunum yollar n tedavisine de destekleyici olmas  bak ndan verildi. 

nhale hipertonik salin kullan  ile hava yolu hidrasyonu sa lanmas  ve akabinde 

gö üs fizyoterapisi uygulanarak pürülan sekresyonlar n temizlenmesi amaçland . Gö üs 

fizyoterapisi yöntemleri; manuel perküsyon, vibrasyon ve öksürme olarak hastalara 

anlat ld  ve uyguland . 

Kistik fibrozisli hastalarda kullan lan dornaz alfa ,aerosol eklinde, 2,5 ml içinde 

2,5 mg etken madde bulunan bir solüsyon olup ve sadece özel jet nebulizatörlerle 

kullan ld  hastalara uygulamal ekilde gösterildi. Dornaz alfan n günde bir defa ve 

fizyoterapiden bir saat önce uygulanmas  gerekti i çal maya dahil edilen kistik fibrozis 

hastalar na anlat ld . 
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3.5. statistiksel Analiz 

Verilerin analizinde SPSS 18.0 istatistik paket program  kullan ld . Ya , 

solunum say , laboratuvar de erleri gibi sürekli de kenler için ortalama, standart 

sapma, medyan, alt s r ve üst s r özet ölçütleri verildi. Bu de kenlerin gruplarda 

kar la lmas nda gösterdikleri da ma göre; Normal da msa ba ms z gruplarda t 

testi veya tek yönlü varyans analizi, normal da m de ilse Mann Whitney U testi veya 

Kruskal Wallis testi kullan ld . 

Cinsiyet, fizik muayene bulgular  gibi kategorik de kenleri için say  ve yüzde 

özet ölçütleri verildi. Bunlar n gruplarda kar la lmas nda ki kare test istatisti i 

kullan ld . Tüm analizlerde istatistiksel önem düzeyi 0.05 al nd . 
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4. BULGULAR 

 

Hastanemiz çocuk gö üs hastal klar  poliklini inde 2011-2015 y llar  aras nda 

izlenen ve ya  2-17 y l (24-204 ay) aras nda olan 96 hasta retrospektif olarak 

de erlendirildi. 

 

 
ekil 3: Bron ektazili hastalar n cinsiyete göre da mlar  

 

Olgular n %51 erkek, %49’u k z olup, tan  ya lar  ortalamas  11,03 ±3,59 y l 

olarak bulundu ( ekil 3). 

Yapm  oldu umuz bu çal mada hastalar n soy geçmi leri irdelendi inde 

çal ma kapsam na ald z hastalar n %33,3’ünün anne ile baba aras nda akrabal k 

bulundu u görüldü. Erkek hastalar z %55.9’unda, k z hastalar n %41.9’unda 

anne ile baba aras nda akrabal k oldu u görüldü. Anne ile baba akrabal  bak ndan, 

erkek ve k z hastalar aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark saptanmad  (p=0.324 ) 

ekil 4). 
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ekil 4: Bron ektazili hastalar n cinsiyete göre akrabal k oranlar  

 

Hastalar n dosya kay tlar  irdeledi imizde, ailesinde benzer hastal k öyküsü 

bulunanlar n oran  %14,evinde sigara içilenlerin oran  %23,hastalar n ba klanma 

durumu sorguland nda %26 oran nda hastalar n tam a  oldu u tesbit edildi (Tablo 

5). 

 

Tablo 5: Bron ektazili hastalar n demografik özellikleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hastalar n ikamet etti i yerle im bölgesine göre sorgulama yapt zda 

%57 ‘si ehirde,%43’ü k rsal bölgede ya amaktayd  ( ekil 5). 

 n % 

Anne-baba akrabal  

 

Ailede benzer hastal k öyküsü 

 

Evinde sigara içilen 

 

lama 

 

32 

 

13 

 

22 

 

25 

33.3 

 

14 

 

23 

 

26 
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ekil 5: Bron ektazili hastalar n yerle im bölgesi 

 

Hastalar n tan  ya  ortalamas  11,03±3,59 y l (2 y l-17 y l) idi.67 

hastam n çe itli respiratuvar semptomlarla hastaneye yat lar  olmu tur ve yat  say  

ortalamas  3,04±2,93 (1-16 kez). Yat  süresi ortalama 7,26±3,60 (2 gün-14 gün) 

bulundu (Tablo 6). 

Hastaneye yatan hastalar n yat  mevsimlerine bakt zda %57’si (n=38) 

 mevsiminde, %22’si (n=15) ilkbahar mevsiminde, %15’i (n=10) sonbaharda, %6’s  

(n=4) ise yaz mevsiminde yatm  oldu  görüldü ( ekil 6). 

 

Tablo 6: Bron ektazili hastalar n tan  ya , yat  say lar  ve yat  süreleri 

 

 n Ortalama ±SD Minimum Maksimum  

Tan  ya (y l) 96 11,03±3,59 2 17 

Öyküdeki yat  

say (kaç defa 

yat  olmu ) 

67 3,04±2,93 1 16 

Yat  süresi(gün) 67 7,26±3,60 2 14 

 

 

 



 

 38 

 

 
ekil 6: Bron ektazili hastalar n hastaneye yat  mevsimi 

 

Yapm  oldu umuz çal mada hastalar n yat  yerine bakt zda; hastaneye 

yatan 67 hastan n %12’si (n=8) yo un bak mda,%88’i(n=59) ise serviste yat  oldu u 

görüldü ( ekil 7). 

 

 
ekil 7: Bron ektazili hastalar n yat  yeri 

 

Hastalar n hepsinden akci er grafisi ve BT istenmi ti, hastalar n tümünde BE 
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kesin tan  BT ile konmu tu. Bron ektazi tan  alan hastalar n YRBT sonuçlar  

kar la rd zda hastalarm n %14,6’s  (n=14) kistik bron ektazili,%15,6’s  (n=15) 

varriköz bron ektazi, hastalar n %43,8’i (n=42) silendrik bron ektazi, %26’s  (n=25) 

miks tip bron ektazi olarak saptand  (Tablo7). 

 

Tablo 7:BE’li hastalar n tomografi bulgular  

 

 

 

 

 

 

 

Bron ektazi nedeniyle izlenen hastalardan %10’una(n=10) cerrahi operasyon 

yap lm  olup bunlar n %9’una (n=9) lobektomi,%1’ine (n=1) ise pnömonektomi 

yap lm  oldu u tesbit saptand  ( ekil 8). 

 

 
ekil 8: BE’li çocuklara uygulanan cerrahi yöntemler 

 

Opere olan hastalar n etyolojilerine bakt zda 1 hastada kistik fibrozis,1 

hastan n da primer silier diskinezi oldu u tesbit edildi.8 hastam zda bron ektazinin 

 n 

Kistik 14 

Varriköz 15 

Silendrik 42 

Miks tip  25 
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nedeni saptanamam r. 

Opere olan ve olmayan hastalar n solunum fonksiyon testlerinden FEV1 

de erlerini kar la rd zda; cerrahi yap lan hastalar n FEV1 ortalamas  % 

51,13 ±9,77,cerrahi yap lmayan hastalar n % 67,95 ±25,15 bulunmu tur. Cerrahi olan 

ve olmayan hastalar n FEV1 de erleri aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir farkl k 

saptanmam r (p=0,066).Çal mam zda opere olan hastalar n yat  say  ortalamas  

2,50±1,69 iken, opere olmayan hastalar n ortalamas  3,12±3,06 bulunmu tur. 

Cerrahi olan ve olmayan hastalar n yat  say lar  aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir 

farkl k bulunmam r (p=0,580).Cerrahi olan ve olmayan hastalar n yat  

sürelerine bakt zda; cerrahi olan hastalar n yat  süresi ortalamas  6,25±2,81 

,cerrahi olmayan hastalar zda 7,40±3,69 bulunmu tur. Yat  süreleri aras nda 

istatistiksel olarak anlaml  bir farkl k bulunmam r(p=0,403) (Tablo 8).  

 

Tablo 8:Cerrahi yap lan ve yap lmayan hastalar n FEV1,yat  say  ve yat  süreleri 

bulgular 

 

 Cerrahi n Ortalama Standart 

deviasyon 

p 

Cerrahi olan 

 

8 

 

 

51,13 

 

9,77 

 

FEV1 

 Cerrahi 

olmayan 

63 67,95 25,15 

 

0,066 

 

Cerrahi olan 

 

8 

 

2,50 

 

1,69 

 

 

Öyküdeki yat  say  

(kaç defa yatt ) Cerrahi 

olmayan 

59 3,12 3,06 

 

0,580 

 

Cerrahi olan 8 6,25 2,81  

Yat  süresi(kaç gün 

yatt ) 

Cerrahi 

olmayan 

58 7,40 3,69 

 

0,403 
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Hastalar n dosya kay tlar nda takipte yap lan laboratuvar incelemelerine 

ula ld .Hastalar n beyaz küre de eri 11,42±5,27 K/uL (3,45-38,59),hemoglobin 

de eri 12,95±1,42 g/dL (8,60-16,50),hematokrit de eri  % 38,85±4,15 (27,00-

50,2),platelet de eri 339,98±98,34 K/uL (80,50-625,00),nötrofil de erleri 12,41±2,98 

NULL (0,14-31,19), lenfosit de erleri 3,86±2,81 NULL (0,62-5,69),ortalama trombosit 

hacmi 7,37±1,44 fL (4,66-10,60),eritrosit da m geni li i % 17,28±2,48(10,10-24,80) 

tesbit edildi. 

Hastalar n bak lan akut faz reaktan bulgular nda sedimentasyon 

16,64±15,04 mm/saaat (1-70) ,CRP de eri 2,66±0,45 mg/dL (0,02-22,90) tesbit edildi 

(Tablo 9). 

 

Tablo 9: Bron ektazili hastalar n hemogram, sedimentasyon ve CRP bulgular  

 

 N Minimum Maksimum Ortalama Standart 

sapma 

WBC(K/uL) 90 3,45 38,59 11,42 5,27 

Hemoglobin(Hgb)(g/dL)  90 8,60 16,50 12,95 1,42 

Hematokrit(Hct)(%) 90 27,00 50,20 38,85 4,15 

Trombosit(Plt)(K/uL) 90 80,50 625,00 339,98 98,34 

Nötrofil(Neu)(NULL) 90 0,14 31,19 12,41 2,98 

Lenfosit(Lenf)(NULL) 90 0,62 5,69 3,86 2,81 

MPV(fL) 90 4,66 10,60 7,37 1,44 

RDW(%) 89 10,10 24,80 17,28 2,48 

Sedimentasyon(mm/saat) 47 1 70 16,64 15,04 

CRP(mg/dL) 83 0,02 22,90 2,66 4,56 

 

Hastalar n immünglobulin düzeylerine bakt zda IgA 225,23 ±152,36 

mg/dL (41,2-887,00),IgG düzeyi 1461,60±646,59 mg/dL (194-3780),IgM düzeyi 

140,03±79,10 mg/dL (52,70-364,00),IgE düzeyi 222,04±374,57 IU/mL (1,83-2181,00) 

tesbit edildi (Tablo 10). 
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Tablo 10: Bron ektazili hastalar n mmünglobulin bulgular  

 

 n Minimum Maksimum Ortalama Standart 

sapma 

IgA(mg/dL) 49 41,2 887,00 225,23 152,36 

IgG(mg/dL) 58 194 3780 1461,60 646,59 

IgM(mg/dL) 52 52,70 364,00 140,03 79,10 

IgE(IU/mL) 70 1,83 2181,00 222,04 374,57 

 

mmünglobulin düzeyleri incelendi inde Ig G %5, Ig M %4, Ig A %2 hastada 

dü ük olarak saptand . Hastalar n 1’inde IgG ve IgM dü üklü ü, 1’inde IgA ve IgM 

dü üklü ü,2’sinde IgG, IgA, IgM dü üklü ü birlikte gözlenmekteydi. mmünglobülin 

düzeylerinin (IgG, A, M) ya a göre normal s rlar n 2 SD’nin alt nda olmas  dü ük 

kabul edildi. 7 hastada IgE yüksekli i saptand . 

Hasta dosya verilerinden 75 olgunun takipte yap lan solunum fonksiyon test 

(SFT) sonuçlar na ula ld . Hastalar n yap lan solunum fonksiyon testinde FVC 

ortalamas  % 64,24±22,86 (15-118), FEV1 ortalamas  % 66,06±24,46 (17-119), FEF25-

75 ortalamas  % 65,68±35,84 (9-206) ve FEV1/FVC ortalamas  % 100,82±16,11 (54-

163) olarak bulundu (Tablo 11). 

 

Tablo 11:Bron ektazili hastalar n solunum fonksiyon testleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

FEV1/FVC<80 ise obstrüktif, FEV1/FVC>80 ise restriktif olarak kabul edildi. 

Basvuru an nda yap lan SFT’de hastalar n 28’inde restriktif patern; 9’unda ise obstrüktif 

patern saptand . 14 hastan n SFT’si normaldi. FEV1<80 hastalar n 49‘unda, FVC<80 

 n Ort±SD(%) Minimum Maksimum 

FEV1 71 66,06±24,46 17 119 

FVC 74 64,24±22,86 15 118 

FEV1/FVC 71 100,82±16,11 54 163 

FEF25-75 75 65,68±35,84 9 206 
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hastalar n 57’sinde ve FEF25–75<80 hastalar n 49’unda saptand .  

BE‘li 96 çocu un altta yatan nedenleri ara ld nda 21 tanesi geçirilmi  

pnömoni, 14’ü kistik fibrozis, 8’i primer silier diskinezi, 2’si ast m,  3’ü tüberküloz,4 

tanesi ise immün yetmezlik olarak bulundu.44 hastada etyoloji saptanamad  ve idiopatik 

kabul edildi.(Tablo-12). 

Etyolojide en s k etkenler enfeksiyonlar ve kistik fibrozis görülmektedir. PSD ve 

KF birlikte, etyolojinin %23’ünü olu turmaktad r. Ancak geçirilmi  pnömonilerle ve 

tüberkülozu da enfeksiyonlar grubunda toplarsak %25’lik oranla etyolojik faktörler 

aras nda birinci s ray  almaktad r. Primer silier diskinezili hastalar n 7’si kartagener 

sendromu idi. 

 

Tablo 12: BE‘li Çocuklar n Etyoloji Da  

 

 n % 

Enfeksiyonlar 

-geçirilmi  pnömoni 

-tüberküloz 

24 

21 

3 

26 

23 

3 

Kistik fibrozis 14 14,5 

Ast m  2 2 

Primer silier diskinezi 8 8,3 

mmün yetmezlik 4 4,1 

 

Kistik fibrozis tan  14 hastan n 5’inde (%35),4 immün yetmezlikli hastan n 

2’sinde(%50), primer silier diskinezili 8 hastan n 3’ünde (%37) anne-baba akrabal  

mevcuttu. 

lik eden hastal klar aç ndan bak ld nda 1 hastam z TP( mmün 

trombositopenik purpura) idi. 4 hastada santral sinir sistemi patolojisi vard . 10 hastada 

kardiak patoloji saptand ; bunlardan 7’si dekstrokardi, 3’ü atrial septal defektli idi. 

Bron ektaziye neden olan hastal klar n FEV1,yat  say  ve yat  sürelerini 

kar la rd zda; kistik fibrozis hastalar n FEV1 ortalamas  % 67,30±29,50,immün 

yetmezlikli hastalar n FEV1 ortalamas  % 52,33±4,16,PSD’ li hastalar n FEV1 

ortalamas  67,71±16,32, enfeksiyon nedenli bron ektazili hastalar n FEV1 ortalamas  
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63,82±27,22,ast ml  hastalar n FEV1 ortalamas  % 39,00±9,89 bulunmu tur. 

Bron ektaziye neden olan hastal klar n FEV1 ortalamalar  aras nda istatistiksel olarak 

anlaml  bir fark bulunmam r (p=0,577).Etyolojik olarak saptanan hastal klar n yat  

say lar  kar la rd zda; kistik fibrozisli hastalar n yat  say  ortalamas  

3,82±2,92, enfeksiyon nedenli BE’li hastalar n yat  say  ortalamas  

3,52±3,57,immün yetmezlikli hastalar n yat  say  ortalamas  2,00±1,00,PSD’li 

hastalar n yat  say  ortalamas na bakt zda 3,50±2,51 olarak bulunmu tur. BE 

etyolojisinde yer alan hastal klar n yat  say  ortalamalar  aras nda istatistiksel olarak 

anlaml  bir fark bulunmam r (p=0,383).Hastalar n yat  sürelerini 

kar la rd zda; kistik fibrozisli hastalar n yat  süresi ortalamas  8,91±3,83, 

enfeksiyon nedenli BE’li hastalar n yat  süresi ortalamas  8,83±3,25, immün 

yetmezlikli hastalar n yat  süresi ortalamas  3,67±2,08, PSD’li hastalar n yat  

say  ortalamas  6,50±3,41 bulunmu tur. BE etyolojisinde yer alan hastal klar n yat  

süresi ortalamalar  aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark bulunmam r (p=0,800) 

(Tablo13). 
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Tablo 13:BE etyolojisindeki hastal klar n FEV1,yat  say  ve yat  süresi bulgular  

 

 n ortalama Standart 

deviasyon 

p 

Kistik fibrozis 10 67,30 29,50 

Enfeksiyonlar 17 63,82 27,22 

mmün yetmezlik 3 52,33 4,16 

Ast m 2 39,00 9,89 

 

 

 

FEV1 

Primer silier 

diskinezi 

7 67,71 16,32 

 

 

0,577 

Kistik fibrozis 11 3,82  

Enfeksiyonlar 17 3,52 3,57 

mmün yetmezlik 3 2,00 1,00 

Ast m 1 3,00  

 

 

Öyküdeki yat  

say (kaç defa yatt ) 

Primer silier 

diskinezi 

4 3,50 2,51 

 

 

0,383 

Kistik fibrozis 11 8,91  

Enfeksiyonlar 17 8,83 3,25 

mmün yetmezlik 3 3,67 2,08 

Ast m 1 2,00  

 

 

Yat  süresi(kaç gün 

yatt ) 

Primer silier 

diskinezi 

4 6,50 3,41 

 

 

0,800 

 

96 bron ektazi olgumuzun takiplerinde yap lan balgam kültürü örneklemesinde 

16 s nda üreme olmu tur(%13).Bunlardan 6’ s nda P. aeruginosa,7 tanesinde 

S.pneumoniae,3 ‘ünde ise Klebsiella pneumonia üremi  oldu u tesbit edildi ( ekil 9). 

Balgam nda S. pneumoniae üreyen hastalar n 2’si PSD idi. P. aeruginosa 

üreyenlerin 4’ü KF,1’i enfeksiyonlara ba  bron ektazi grubundayd . Balgam nda 

K.pneumonia üreyen hastalar n 2’si PSD idi. 
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ekil 9:BE’li hastalar n balgam kültür sonuçlar  

 

Hastalar n yap lan fizik muayene sonucu, akci er dinleme bulgular nda 

%39,5 hastada krepitan ral, %28’inde sekretuar ral, %45,8’inde ronküs, %11,4 ‘ünde 

solunum seslerinde azalma, % 4,1’inde ise frotman tesbit edildi (Tablo 14). 

 

Tablo 14:Bron ektazili hastalar n akci er dinleme sesleri bulgular  

 

 n % 

Krepitan ral 38 39,5 

Sekretuvar ral 27 28 

Ronküs 44 45,8 

Solunum sesleri azl  11 11,4 

Frotman 4 4,1 

 

Yapm  oldu umuz çal mada, bron ektazi nedeniyle takip etti imiz hastalar n 

çekilen posterior-anterior akci er grafilerini de erlendirdi imizde; grafilerinde kronik 

de iklikler ya da bron ektaziye ait lezyonlar gözlendi. Hastalar n %57,2’sinde 

konsolide alan, %84,3’ünde infiltrasyon, %61,4’ ünde hiler dolgunluk, %29,1’ inde non 

spesifik dansite art  görüldü (Tablo 15). 
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Tablo 15:Bron ektazili hastalar n PA-AC grafisi bulgular  

 

 

 

 

 

 

 

Hastalar n tan  ald ktan sonra tedaviye uyumlar na bak ld nda son bir ayda 

antibiyotik alm  olan hastalar n oran  %57,2, inhaler steroid alan %71,8, inhaler 

bronkodilatör alan %77 ve hastalar zdan inhaler hipertonik salin kullanan %7,2 

oldu u görüldü. Gö üs fizyoterapisi yapan hastalar n oran  %27 ve dornaz alfa 

kullanan hastam z % 15,6 oldu u tesbit edildi (Tablo 16). 

Bron ektazi tan  alm  olan 14 tane kistik fibrozis hastam z dornaz alfa 

kullanmaktayd . 

 

Tablo 16: Bron ektazi hastalar nda tedavi bulgular  

 

 n % 

Son bir ayda antibiyotik kullanan 55 57,2 

nhaler steroid 69 71,8 

nhaler bronkodilatör 74 77 

Hipertonik salin 7 7,2 

Gö üs fizyoterapisi 25 27 

Dornaz alfa 14 15,6 

 

Dosya kay tlar ndan 96 hastan n son ba vurular ndaki kilo ve boy ölçüm 

verilerine ula ld , 10 hastan n (%10,4) boyu, 28 hastan n (%29,1) vücut a rl  üç 

persentilin alt nda bulundu (Tablo 17). 

 

 

 

 n % 

Konsolide alan 55 57,2 

Non spesifik dansite art  28 29,1 

nfiltrasyon 81 84,3 

Hiler dolgunluk 59 61,4 
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Tablo 17: Bron ektazili hastalar n boy-kilo bulgular  

 

 n % 

Boy k sal (<3p) 10 10,4 

Kilo azl (<3p) 28 29,1 
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5. TARTI MA 

 

Bron ektazi, bron  duvar n anormal kal  geni lemesi ile görülen kronik 

enflamatuar bir hastal kt r. Geli mekte olan ülkelerde yakla k her 10.000 ki ide 10-50 

bron ektazi hastas na rastlanmakla beraber insidans ve prevalans  hakk nda çok net 

bilgiler yoktur (13).Bu çal mada, çocuk gö üs hastal klar  poliklini imizde bron ektazi 

tan  alm  96 hastan n klinik, demografik ve radyolojik bulgular  de erlendirilmi tir. 

Bu çal madaki olgular n %51’i erkek, %49’u k z idi. Literatüre bak ld nda,Gerçek ve 

arkada lar n çal mas nda %60 erkek, %40 k z, Karada  ve arkada lar n 

çal mas nda %50,5 erkek, %49,5 k z, nal ve arkada lar n çal mas nda %51 erkek 

%49 k z gibi farkl  oranlar mevcuttur. Eastham ve arkada lar n 93 hasta ile yapt klar  

çal mada erkek k z oran  2:1 idi ve daha belirgin bir erkek cinsiyet hakimiyeti 

mevcuttu (7, 24, 81, 109). Bizim çal mam zda da erkek cinsiyet k z cinsiyete oranla 

biraz daha yüksektir. 

Çal ma grubumuzda bron ektazinin tan  ya  ortalamas  11,03 ±3,59 y l 

(median ya  12) olup literatürde daha önce bildirilen yay nlara k yasla yüksek bulundu. 

Munro ve arkada lar n çal mas nda tan  an ndaki median ya  7,3, Eastham ve 

arkada lar n çal mas nda 7,2, Twiss ve arkada lar n çal mas nda 5,2 olarak 

bildirilmi tir (16, 17, 24, 110, 111). Ülkemizde nal ve arkada lar n yapt  çal mada 

bron ektazi tan  ya  dokuz ya  civar , Do ru ve arkada lar n çal mas nda da 8 ya  

civar  olarak bildirilmi tir (109).  

Organizman n nütrisyonel durumu solunum sistemi fonksiyonlar  etkileyip 

solunum yetmezli inin nedeni veya yetersizli i artt  bir faktör olarak ortaya 

kabilirken, solunum sistemi hastal klar n kendisi de malnütrisyona sebep olabilir 

(112). Kronik akci er hastal  olanlarda malnütrisyon geli mesine sebep olan 

patofizyolojik mekanizma; gastrointestinal sistem disfonksiyonu, uygun olmayan g da 

al , oksijen tüketimini azaltarak solunum için harcanan gücü en aza indirmeyi 

sa layan adaptif mekanizmalar, bozulmu  kardiyak fonksiyon ve hipermetabolik 

durumu içermektedir. Malnütrisyonun torakopulmoner fonksiyon üzerine etkileri; 

respiratuar kas fonksiyonlar nda bozulma, ventilatuvar kontrolün de mesi, pulmoner 

enfeksiyon riskinin artmas  ve akci er parankiminde yap sal de imleri kapsar. 

Çal mam zda hastalar n son kontrollerinde 10 hastan n (%10,4) boyu, 28 hastan n 
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(%29,1) vücut a rl  üç persentilin alt nda bulundu. nal ve arkada lar n yapt klar  

çal mada 55 non–KF BE’li çocuk hastan n 12’sinin (%21.8) boyu ve 18’inin (%32.7) 

vücut a rl  be  persentilin alt nda bulunmu tur (109).Gerçek ve arkada lar n 

çal mas nda da hastalar n 8’inde (%16) büyüme gerili i (a rl k ve boy ölçümleri 3 

persantilin alt nda) saptanm r (81). Do ru ve arkada lar  ise %46.1 hastan n tan  

ald klar  zaman malnütre oldu unu saptam r (113). Bu bulgulara z t olarak Bastardo 

ve arkada lar  KF d  BE‘li hastalarda antropometrik parametrelerin normal oldu unu 

bildirmi tir (114).  

Çal mam zda akraba evlili i 32 hastada (%33) saptanm  olup oldukça yüksek 

bir orand r ve bu da etyolojide immün yetmezlikler ve PSD gibi otozomal resesif geçi li 

hastal klar n bir nedenidir. 13 hastada da (%14) ailede benzer hastal k oldu u 

görülmü tür. Anne-baba akrabal  olan hastalar za bak ld nda 11 hastam z 

idiyopatik bron ektazi grubundayken, kistik fibrozis tan  hastalar n %35'i, immün 

yetmezlikli hastalar n %50'si, primer silier diskinezili hastalar n %37 'sinde anne-baba 

akrabal  mevcuttu. Karada  ve arkada lar n çal mas nda anne-baba akrabal  

%42,6 iken ailede benzer hastal k öyküsü de %14,7 olup çal mam zla benzerlik 

göstermektedir (7). nal ve arkada lar n çal mas nda da anne-baba akrabal  %52,7 

olarak bulunmu tur (109). Bu yüksek oran, nedeni belli olmayan bron ektazilerin 

zemininde olas  bir kal msal nedeni dü ündürmekte olup daha ayr nt  çal malara 

ihtiyaç vard r.  

Bron ektazili tüm çocuk hastalar altta yatan bir neden aç ndan ara lmas  

gerekmektedir.Bron ektazi, kistik fibrozis, enfeksiyonlar, aspirasyon sendromlar , 

yabanc  cisim, ast m, primer silier diskinezi, immün yetmezlikler ve geli imsel 

anomaliler gibi birçok nedene ve hastal a ikincil olarak geli ebilen bir kliniko-

patolojik durumdur (115). Literatüre bak ld nda bron ektazilerin büyük k sm  

idiyopatik vakalar n olu turdu u görülmektedir. Ülkemizden Karakoç ve arkada lar n 

çal mas nda hastalar n ancak %40’ nda etyoloji tesbit edilebilmi tir (30). Do ru ve 

arkada lar n çal mas nda olgular n %51’inde, nal ve arkada lar n çal mas nda 

%69,1’inde, Karada  ve arkada lar n çal mas nda ise olgular n %62,2’sinde etyoloji 

belirlenebilmi tir (7, 109, 113). Yeni Zelanda’da yap lan bir çal mada ise çocuklar n 

%50’sinde bron ektazi etyolojisi ayd nlat lamam r (116). Kore’den Kim ve 

arkada lar n çal mas nda hastalar n %85,8’inde, ngiltere’den Li ve arkada lar n 
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yapt  çal mada da hastalar n %74,2’sinde etyoloji saptanm r (117, 118). Bizim 

çal mam zda da bron ektazi vakalar n % 45,8’i idiyopatik kabul edilmi tir. 

Hastalar n %54,2’sinde etyoloji saptanm r ve çal mam zda etyolojisi saptabilen 

bron ektaziler içinde en s k enfeksiyonlar (%25, n=24) ve kistik fibrozis(%14,5, n=14) 

görülmekteydi.immün yetmezliklerin oran  ise %4 bulunmu tur. Hastalar za immün 

yetmezlik aç ndan tam kan ve Ig düzeylerine bak lm r.  

mmünglobulin düzeyleri incelendi inde %5 hastada IgG dü üklü ü,%4 hastada 

IgM dü üklü ü,%2 hastada ise IgA dü ük olarak saptand . Karada  ve arkada lar n 

çal mas nda immün yetmezlikler içinde en s k IgG dü üklü ü (%9) ve ikinci s kl kta da 

IgG subgrup eksiklikleri (% 4,5) saptanm r (7). Türkiye‘de immün-yetmezlik sonras  

bron ektazi vakalar  %15-%20 olarak bildirilmi tir. nal ve arkada lar n çal mas nda 

etyolojisi saptanan bron ektaziler aras nda birinci s rada %20’lik bir oran ile immün 

yetmezlikler bildirilmi tir. Karada  ve arkada lar n çal mas nda ise immün 

yetmezliklerin %15,3’lük oranla ikinci s rada bron ektazi etyolojisinde yer ald  

bildirilmi tir (7,109,113) . Kim ve arkada lar n çal mas nda immün yetmezlikler 

etyolojide %8,6, Eastham ve arkada lar n çal mas nda ise ikinci s rada olup olgular n 

%21’ini olu turmaktad r (24,118). Çal mam zda enfeksiyonlar ve kistik fibrozisten 

sonra üçüncü s rada primer silier diskinezi (% 8,3) etyolojide suçlamaktayd . Primer 

silier diskinezilerin de 7’si Kartagener sendromu olup situs inversus totalisi vard  ve bu 

da tan  kolayla yordu.Türkiye‘deki di er çal malara bak ld nda PSD oran  

Do ru ve arkada lar n çal mas nda %6, nal ve arkada lar n çal mas nda %16,4 

olarak bildirilmi tir (109, 113).  

Li ve arkada lar n Londra’da 136 non-KF bron ektazili hasta üzerinde 

yapt klar  çal mada %14,7,  Kim ve arkada lar n Kore’den yapt klar  çal mada ise 

%4,3 oran nda primer silier diskinezi saptand  bildirilmi tir (117, 118).  

Ülkemizde yap lan çal malarda nedeni ayd nlat labilen bron ektazilerin 

etyolojisinde en s k olarak enfeksiyon bildirilmektedir (7, 23, 30, 113). Spesifik olan ve 

olmayan enfeksiyon, Do ru ve arkada lar n çal mas nda %33 oran nda sorumlu 

görünürken, Karakoç ve arkada lar n çal mas nda %34.8 oran nda sorumlu bulunmu  

ve özellikle de tüberküloza ba  bron ektazilerin s kl  üzerinde durulmu tur (23, 

113). Ancak nal ve arkada lar n (2009) daha yak n bir tarihte yapt klar  çal mada 

postenfekiyöz bron ektazi oran  %16,4 olarak bildirilmi tir (109). Bizim çal mam zda 
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hastalar n %21,8’i geçirilmi  pnömonidir. Tüberküloz da eklendi inde bu oran %25’e 

kmaktad r. Bununla beraber ülkemizde giderek artan a lanma oran na ve pnömokok 

ve influenza a lar n bron ektazi hastalar na daha yayg n olarak yap lmas na ba  

2001 y nda Karakoç ve arkada lar n, 2005 y nda da Do ru ve arkada lar n 

yapt  çal malarla k yasland nda postenfeksiyöz vakalar n azald  dü ünülebilir. 

Gerçek ve arkada lar n çal mas nda ilk s rada geçirilmi  pnömoni yer al rken bunu 

%22 ile reaktif hava yolu hastal , %20 ile tüberküloz, %8 ile GÖR ve %6 ile KF’in 

izledi i bildirilmektedir (81). Eastham ve arkada lar n 93 bron ektazili çocuk 

üzerinde yapt klar  çal mada da %30 tekrarlayan akci er enfeksiyonlar , %21 immün 

yetmezlik veya immün supresyon, %9 bron iolitis obliterans, %5 konjenital akci er 

anomalileri etyolojide saptanm r (24).  

Kistik fibrozise ba  bron ektazi olan hastalar z poliklini imize respiratuar 

ikayetler ve tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu ile ba vurmu  olup bron ektazisi 

saptanm  ve etyoloji ara rken KF tan  alm  hastalardan seçilmi tir. Büyüme 

gerili i, ishal-kusma, elektrolit imbalans  gibi nedenlerle ara rken KF tan  alm  

ve sonras nda bron ektazi geli en hastalar çal ma d nda b rak lm r. Kistik fibrozis 

tan yla hastanemize respiratuar semptomlarla ba vuran 14 hasta BE ve KF tan  

alm r. Kistik fibrozisli bu 14 hastan n be inde anne-baba akrabal  mevcuttu. 

Hastalar n tümünde BE kesin tan  YÇBT veya BT ile konmu tur. Günümüzde 

ince kesitli, yüksek çözünürlüklü BT, BE’nin tan  ve yayg nl n de erlendirilmesinde 

alt n standart olarak bronkografinin yerini alm r (17, 24, 49, 119). Çal mam zda yer 

alan tomografi bulgular n tümü yüksek çözünürlüklü BT’ye ait de ildir. Ön tan  

olarak bron ektazi dü ünülerek ya da akci er grafisinde ku ku duyulan bron ektaziyi 

göstermek amac  ile BT istendi inde yüksek çözünürlüklü BT tercih edilmi , bunun 

nda kalan olgularda de ik solunum yolu patolojilerini dü ündüren ikayetlerinin 

olmas  nedeniyle toraks BT istenmi tir. Baz  hastalar z da d  merkezde çekilmi  

tomografileri ile hastanemize ba vrmu lard r. Çal mam zda hastalar n %44'ünde 

silendrik bron ektazi ,%15'inde kistik bron ektazili, %15'inde varriköz bron ektazi 

geriye kalan %26 hastam zda miks tip bron ektazi tesbit edildi. Dagistan ve 

arkadaslar n bron ektazi tan  alan 50 hastadan olu an çal mada hastalar n tomografi 

bulgular na göre s fland ld nda %48’inin silendirik, % 33’ünün kistik ve % 

19’unun ise variköz bron ektazi tan  ald  bildirilmi tir.(120). Tülüce ve 
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arkada lar n yapm  olduklar  45 hastal k çal mada vakalar n BT bulgular  

kar la ld nda %64,4 tübüler tip,%28,8 silendrik tip,%2 varriköz,%1 miks tip 

oldu u bildirilmi tir (121). 

Solunum fonksiyon testleri hastal n a rl k derecesini göstermek için çok 

hassas bir yöntem de ildir fakat hasta takibi aç ndan önem ta r. BE’li hastalar n 

ço unda, özellikle a r olmayan hastalarda obstrüktif bozukluk görülür, FEV1 (1. 

saniyede zorlu ekspiryum hacmi) ve FVC (zorlu ekspiratuar kapasite) de erleri s kl kla 

dü üktür. A r hastal k derecelerinde parankimindeki y mdan dolay  obstrüktif ve 

restriktif patern beraber gözlenir (8). Çal mam zda yap lan SFT’de FEV1 ortalamas  % 

71,85± 26,17 (19-123), FVC Ortalamas  % 64,24±22,86 (15-118) olarak bulundu. 

Karada  ve arkada lar n çal mas nda FEV1 ortalamas  %63,3±22,1, FVC ortalamas  

%67,3±23,1 idi. Çal mam zda yap lan SFT’lerde hastalar n %37’sinde restriktif, 

%12’sinde ise obstrüktif tipteydi. 

Mukus klirensinin ve savunma mekanizmalar n zarar görmesi sonucu 

havayollar nda mikroorganizmalar n persistans , kal  enflamatuar yan t ve ilerleyici 

akci er hasar na yol açan k r döngüye sebep olabilir (122). Bunun bron ektazi 

ba lang n ve ilerlemesinin temeli oldu u dü ünülmektedir. Bu yüzden uygun 

antibiyoterapi ve/veya anti-enflamatuar tedaviye ba layabilmek ve bu k r döngüyü 

rmak için havayollar n sitolojisini ve mikroorganizmalar  iyi tan mak gerekir. 

Pseudomonas gibi mikroorganizmalar n varl  bron ektazide yüksek morbiditeyle 

ili kilidir (123). Çocuklarda bron ektazide görülen mikroorganizmalar tüm dünyada 

benzerlik gösterir. Ço u çal mada balgam veya balgamla beraber bronko-alveolar lavaj 

nda mikrobiyolojik da mlar ara lm r. Eastham ve arkada lar n 

çal mas nda en s k Hemophilus influenza ve Stretoptococcus pneumonia saptanm , 

Pseudomonas aeruginosa kl  %5 olarak bulunmu tur (24). Çal mam zda takiplere 

gelen hastalar n %13’ünde balgam kültüründe üreme saptand . En s k üreyen üç 

mikroorganizma Streptococcus pneumonia (%7),Pseudomonas aeruginosa (%6), 

klebsiella pneumonia (%3) idi. Balgam nda S. pneumoniae üreyen hastalar n 2 si PSD 

idi. P. aeruginosa üreyenlerin 4’ü KF,1’i enfeksiyonlara ba  bron ektazi grubundayd . 

Balgam nda K.pneumonia üreyen hastalar n 2’si PSD idi. Çoku ra  ve arkada lar n 

çal mas nda %3 hastada balgamda Pseudomonas aeruginosa kronik kolonizasyonu 

tesbit edilmi  olup bu hastalar da kistik fibrozisli olarak bildirilmi tir. Balgamda en s k 
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üreyen mikroorganizmalar ise Staphylococcus aureus (%12) ve Diplococcus 

pneumoniae (%12) olarak bildirilmi tir (29). Hare ve arkada lar n 45 Avusturalyal  

bron ektazili çocuk üzerinde yapt klar  çal mada, hastalar n BAL kültüründe %47 

oran nda Hemophilus influenza, %20 Moroxella catarrhalis, %18 oran nda da 

Streptococcus pneumoniae üretilmi . Hiçbir hastada Pseudomonas aeruginosa 

üretilmemi  ve bunun sebebinin hastalar n ya  ortalamas n dü ük olmas ndan 

(ortalama ya  2,3 y l) ve BAL ile al nan kültürlerin balgam kültürlerinden çok daha 

sensitif olmas ndan kaynakland  ileri sürmü lerdir (124). Karada  ve arkada lar n 

çal mas nda hastalar n balgam nda en s k üreyen mikroorganizmalar Hemophilus 

influenzae (%38.5), Streptococcus pneumoniae (23%) ve Staphylococcus aureus 

(%16.9) olarak bildirilmi tir. Daha az s kl kta da Pseudomonas aeruginosa (%10.8), 

Moraxella catarrhalis (%6.2) ve Klebsiella pneumoniae (%4.6) saptanm r (7). 

Çal mam zda Pseudomonas aeruginosa’ n birinci s kl kta görülmesi kistik fibrozisli 

hastalar n da çal maya dahil edilmesinden kaynaklanmaktad r.  

Birçok çal mada birinci s rada etken patojen olarak gösterilen Hemophilus 

influenza çal mam zda hiçbir hastan n balgam nda ürememi tir.(124) Bu da 2006 

ndan bu yana çocuklara Hemophilus influenza a n rutin olarak yap yor 

olmas na ba lanm r (125).  

Geçen yüzy n ortalar na dek cerrahi yakla m BE tedavisindeki tek yöntem 

olarak dü ünülürdü. Ancak etkili medikal tedavi ile cerrahi giri im uygulanan hasta 

say  gün geçtikçe azalmaktad r (8). Erken dönemde yakalanm , silendirik, hatta 

varriköz bron ektaziler postüral drenaj, fizyoterapi ve antibiyotik profilaksisi alt nda 

medikal tedaviye iyi yan t verebilmektedir. Tedaviye yan t al namayan, lokalize ve 

kistik yap da bron ektaziler ise segment ya da lobektomiye gereksinme gösterebilirler 

(26). Çal mam zda hastalar n %72’si düzenli inhale steroid tedavisi almaktayd  ve 

%27’si düzenli gö üs fizyoterapisi yapmaktayd . Hastalar n %66's  düzenli 

kontrollerine gelmesine ra men tedaviye uyumlar n dü ük oldu u görüldü. Tedaviye 

uyumda en yüksek oran inhale bronkodilatör(%77) kullan nda idi. Hastalar n 

10’u operasyon için gö üs cerrahisine yönlendirilmi  ve 9 hastaya lobektomi 1 hastaya 

da pnömonektomi uygulanm . nal ve arkada lar n çal mas nda 55 bron ektazili 

hastadan 4’üne (%7,2) lobektomi yap ld  bildirilmi tir (109). Çoku ra  ve 

arkada lar n çal mas nda da 96 hastan n 15’ine (%16) lobektomi yap ld  
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bildirilmi tir (29). Karada  ve arkada lar n çal mas nda cerrahi tedavi oran  %23,4 

olarak bildirilmi tir. Hastalar n %78,3’üne de inhale steroid tedavisi verildi i bildirilmi  

olup oranlar çal mam za benzemektedir. Yurt d ndan yap lan çal malara 

bak ld nda Kore’de Kim ve arkada lar n 92 bron ektazili çocuk üzerinde yapt klar  

çal mada hiçbir hastaya cerrahi tedavi uygulanmad  bildirmi lerdir (118). Banjar ve 

arkada lar n 151 pediatrik bron ektazili hasta üzerinde yapt klar  çal mada cerrahi 

tedavi oran  %15,8 olarak bildirilmi tir (126). Singleton ve arkada lar n çal mas nda 

ise cerrahi tedavi %17 olarak bildirilmi tir (22). 

Son y llarda Hemophilus influenzae tip B gibi a lar n da rutin olarak yap yor 

olmas , bron ektazili hastalara pnömokok ve influenza a lar n uygulanmas n 

artmas , hastalar n bu mikroorganizmalarla enfekte olmas  azaltmakta ve iyi bir 

fizyoterapi ile de ya am kalitesi ve sa  kal m artmaktad r. 
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6. SONUÇ 

 

1- Çal mam zda hastalar n anne ile baba akrabal , erkek hastalar n k zlara 

göre daha fazla oldu u tesbit edildi. statistiksel aç dan bir fark olmad  görüldü. 

2- Hastalar  cinsiyetlerine göre kar la rd zda, erkek olgular n k z 

hastalardan daha fazla oldu u tesbit edildi. statiksel fark olmad  görüldü. 

3-Yapt z çal mada hastalar n yerle im yerine göre bakt zda ehir 

merkezinde ikamet edenlerin, k rsalda ikamet edenlere göre daha fazla oldu u 

görüldü. statiksel fark olmad  görüldü 

4- Hastalar  yat  yerlerini kar la rd zda; serviste yatanlar n yo un 

bak mda yatanlara göre daha fazla oldu u tesbit edildi. statiksel fark olmad  görüldü. 

5-  Hastalar n yat  mevsimlerine bakt zda, k  ve ilkbahar mevsiminde 

yatan hastalar n daha fazla oldu u tesbit edildi. statiksel fark olmad  görüldü. 

6- Çal mam zda hastalar n BT bulgular  kar la rd zda, silendrik tip 

bron ektazilerin di er tiplere göre daha fazla oldu u görüldü. statiksel fark olmad  

görüldü. 

7- Bron ektazili hastalar zdan cerrahi olanlar  kar la rd zda, lobektomi 

olanlar n pnoömonektomi olanlara göre fazla oldu u görüldü. statiksel fark olmad  

görüldü. 

8- Cerrahi olan ve olmayan hastalar n FEV1 de erlerini 
kar la rd zda, aralar nda istatiksel olarak anlaml  bir fark olmad  tesbit edildi 

9- Cerrahi yap lan ve yap lmayan hastalar n yat  say lar  
kar la rd zda, aralar nda istatistiksel olarak bir fark olmad  görüldü. 

10- Cerrahi olan ve olmayan hastalar n yat  süreleri kar la ld . 
Aralar nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark olmad  tesbit edildi. 

11- Çal mam z bron ektazi etyolojisinde ilk s rada halen enfeksiyöz nedenlerin 
ve akraba evlili i ile ili kili otozomal resesif geçi li hastal klar n etken oldu unu 
göstermesi bak ndan önemli oldu u tesbit edildi. 

12- Yapm  oldu umuz çal mada bron ektaziye neden olan hastal klar n FEV1 
ortalamalar  aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark bulunmad  görüldü. 

13- BE etyolojisinde yer alan hastal klar n yat  say  oralamalar  
kar la rd zda, aralar nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark bulunmad  tesbit 
edildi. 
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14- Çal mam zda, bron ektazi etyolojisinde yer alan hastal klar n yat  süresi 
ortalamalar na bakt zda, aralar nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark bulunmad  
görüldü. 
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