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SANTRUMPOS 

 

A1AT – alfa–1 antitripsino stoka 

ABPA – alerginė bronchopulmoninė aspergiliozė 

BA – bronchinė astma 

BACI –  angl. Bronchiectasis Aetiology Comorbidity Index (Bronchektazių etiologijos ir 

gretutinių ligų indeksas)  

BAL – bronchoalveolinis lavažas 

BSI – angl. Bronchiectasis Severity Index (Bronchektazių sunkumo indeksas)  

CF – cistinė fibrozė 

DLCO – angl. Diffusing Capacity of Carbon monoxide (difuzinė anglies monoksido pernašos 

geba) 

EMBARC – angl. European Multicentre Bronchiectasis Audit and Research Collaboration 

FEV1 – angl. forced expiratory volume (forsuotas iškvėpimo tūris per pirmąją sekundę)  

FVC – angl. forced vital capacity (forsuota gyvybinė plaučių talpa)  

GERL – gastroezofaginio refliukso liga 

ĮKID – įprastas kintamasis imunodeficitas 

JAL – jungiamojo audinio ligos 

KT – kompiuterinė tomografija 

LCI – angl. Lung Clearance Index (plaučių išsivalymo indeksas)  

LOPL – lėtinė obstrukcinė plaučių liga 

NET – angl. Neutrophil Extracellular Traps (neutrofilų ekstraląstelinės gaudyklės) 

NTM – ne tuberkuliozės mikobakterijos 

PCD – pirminė ciliarinė diskinezija 

PEEP – angl. Positive End–Expiratory Pressure (teigiamas slėgis iškvėpimo pabaigoje) 

PID – angl. Primary Antibody Deficiencies (pirminiai antikūnų trūkumai) 

QOL – angl. Quality of Life (gyvenimo kokybė) 

RA – reumatoidinis artritas 

ROS – angl. Reactive Oxygen Species (reaktyviosios deguonies formos) 

RV – angl. Residual Volume (liekamasis tūris)  

SRV – sisteminė raudonoji vilkligė 
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SS – sisteminė sklerozė 

TB – tuberkuliozė 

TLC – angl. Total Lung Capacity (bendroji plaučių talpa) 

UŽL – uždegiminės žarnų ligos 

ŽIV – žmogaus imunodeficito virusas 
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Santrauka 

Bronchektazės yra lėtinė, progresuojanti kvėpavimo takų liga, kuriai būdingas negrįžtamas 

bronchų išsiplėtimas, lėtinis uždegimas ir pasikartojančios kvėpavimo takų infekcijos. 

Pastaraisiais metais bronchektazės pripažįstamos kaip reikšminga lėtinė kvėpavimo takų liga, 

kurios paplitimas didėja, ypač vyresnio amžiaus pacientų grupėse. Dėl nespecifinių simptomų, 

sutampančių su kitomis kvėpavimo takų ligomis, tokiomis kaip BA ir LOPL, ši liga dažnai 

diagnozuojama pavėluotai. Dėl šių priežasčių bronchektazių diagnostika ir gydymas išlieka 

aktualia klinikine problema. Šios literatūros apžvalgos tikslas – apžvelgti šiuolaikinius 

bronchektazių etiologijos, diagnostikos ir gydymo principus. Literatūros analizė atlikta remiantis 

naujausiais moksliniais straipsniais, publikuotais PubMed duomenų bazėje anglų kalba. 

Apžvalgos rezultatai rodo, kad bronchektazės yra heterogeniška liga, dažniausiai išsivystanti 

kaip galutinė įvairių infekcinių, imuninių, genetinių ar uždegiminių ligų pasekmė. Klinikiniam 

įtarimui svarbūs simptomai yra lėtinis kosulys, gausus skrepliavimas ir pasikartojantys 

infekciniai paūmėjimai, dažnai susiję su lėtine bakterine kolonizacija. Diagnostika grindžiama 

klinikinių simptomų ir radiologinių požymių visuma. Itin svarbus yra etiologinis ištyrimas, 

leidžiantis nustatyti pagrindinę ligos priežastį. Gydymas yra kompleksinis ir orientuotas į 

simptomų kontrolę bei paūmėjimų prevenciją, apimantis kvėpavimo takų sekreto šalinimo 

technikas ir priemones, mukoaktyvius vaistus, inhaliuojamus antibiotikus, peroralinius 

makrolidus ir gretutinių ligų valdymą. Apibendrinant, bronchektazių diagnostika ir gydymas turi 

būti individualizuotas ir grindžiamas etiologiniu ištyrimu bei klinikiniu ligos įvertinimu. 

Personalizuotos medicinos principų taikymas leidžia efektyviau kontroliuoti ligos eigą, mažinti 

paūmėjimų dažnį ir gerinti pacientų gyvenimo kokybę. Ateityje tikimasi, kad naujos tikslinės 

gydymo strategijos dar labiau pagerins gydymo rezultatus ir ilgalaikes išeitis.  

 

Raktažodžiai: bronchektazių etiologija, bronchektazių diagnostika, bronchektazių gydymas, 

bronchektazės ir neutrofilinis uždegimas, bronchektazės ir kvėpavimo takų infekcija. 

 

Summary 

Bronchiectasis is a chronic, progressive airway disease characterized by irreversible bronchial 

dilatation, persistent inflammation and recurrent infections. In recent years, it has been 

increasingly recognised as a significant respiratory condition, with a rising prevalence, 
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particulary among older adults. Due to nonspecific symptoms that overlap with other respiratory 

diseases, such as BA and COPD, bronchiectasis is often diagnosed late. For these reasons, the 

diagnosis and management of bronchiectasis remain a relevant clinical challenge. The aim of this 

literature review is to present current principles of the etiology, diagnosis and treatment of 

bronchiectasis. The analysis was basen on recent scientific articles published in the PubMed 

database in English. The findings of this review indicate that bronchiectasis is a heterogenous 

disease, most commonly developing as the end result of various infectious, immunological, 

genetic and inflammatory conditions. Clinically, it should be suspected in patients with chronic 

productive cough, excessive sputum production and recurrent exacerbations, often associated 

with chronic bacterial colonisation. Diagnosis is based on combination of clinical symptoms and 

radiological findings. A comprehensive etiological evaluation is essential to identify the 

underlying causes of the disease. Treatment is complex and focuses on symptom control and 

prevention of exacerbations, including airway clearance techniques, mucoactive agents, inhaled 

antibiotics, oral macrolides and management of comorbidities. In summary, diagnosis and 

treatment of bronchiectasis should be individualized and based on etiological assesment and 

clinical evaluation. The implementation of personalised medicine may improve disease control, 

reduce exacerbation frequency and improve quality of life. In the future, novel targeted therapies 

are expected to further improve treatment outcomes and long–term prognosis. 

 

Keywords: etiology of bronchiectasis, diagnostic evaluation of bronchiectasis, treatment of 

bronchiectasis, bronchiectasis and neutrophilic inflammation, bronchiectasis and airway 

infection. 

1. Įvadas 

Bronchektazės – tai lėtinė kvėpavimo takų liga, kliniškai pasireiškianti nuolatiniu kosuliu, 

skrepliavimu ir pasikartojančiomis kvėpavimo takų infekcijomis, bei siejama su negrįžtamu 

bronchų spindžio išsiplėtimu, matomu radiologiniuose vaizduose (1). Bronchektazės pirmą kartą 

aprašytos 1819 metais Renė Lajeneko, remiantis auskultacijos ir autopsijos metu atliktais 

stebėjimais. Tuo metu antibiotikai dar nebuvo atrasti, o plaučių tuberkuliozė (TB) buvo dažna 

infekcija, kuri lemdavo bronchektazių išsivystymą (2). 1922 metais įvedus kontrastinę 

bronchografiją bronchektazės apibūdintos radiologiškai (3), o 1950 metais patvirtintas 



8 
 

radiologinių pakitimų ir histopatologinių radinių ryšys (4). Nors nuo pirmojo bronchektazių 

aprašymo praėjo daugiau nei du šimtmečiai, apie šią ligą vis dar daug nežinoma. 

Patofiziologiniai procesai, lemiantys bronchektazės išsivystymą, išlieka nepakankamai suprasti, 

o diagnozė nustatoma pavėluotai (5). Požiūris į bronchektazes laikui bėgant keitėsi. Per 

pastaruosius 20 metų bronchektazinės ligos paplitimo ir sergamumo rodikliai pasaulyje išaugo, 

todėl ji užima trečią vietą tarp dažniausių kvėpavimo takų ligų po lėtinės obstrukcinės plaučių 

ligos (LOPL) ir bronchinės astmos (BA) (1). Bronchektazės yra heterogeniška liga, turinti 

daugybę etiologinių priežasčių, skirtingą mikrobiologiją, įvairaus sunkumo eigą bei atsaką į 

gydymą. Ligos sunkumas priklauso nuo plaučių pažeidimo apimties, infekcinių komplikacijų ir 

gretutinių ligų (6). Bronchektazės diagnozių augimas siejamas su pagerėjusiu ligos atpažinimu 

dėl dažnesnio kompiuterinės tomografijos naudojimo tiriant plaučių ligas, tačiau taip pat gali būti 

susijęs su išaugusiu predisponuojančių priežasčių skaičiumi. Gerėjant ligos atpažinimui ir 

diagnostikai, didėja ir šios ligos sukelta socioekonominė našta (6). Vis dėlto, net ir atlikus 

išsamius diagnostinius tyrimus, daugeliu atvejų bronchektazių priežastis lieka neaiški (7). 

Pagrindiniai bronchektazės gydymo tikslai yra užkirsti kelią paūmėjimams, palengvinti 

simptomus, pagerinti gyvenimo kokybę (angl. Quality of Life, QOL) ir sulėtinti ligos 

progresavimą (5). Europos registrų duomenys rodo, kad nepaisant taikomų gydymo metodų apie 

50 proc. bronchektazėmis sergančių pacientų per metus patiria du ar daugiau paūmėjimų, o 

trečdaliui pacientų bent kartą per metus prireikia hospitalizacijos (8). Taigi, reikalingas didesnis 

dėmesys bronchektazių diagnostikos ir gydymo tobulinimui. 

Darbo tikslas. Atlikti naujausios literatūros analizę bronchektazių tema, apibendrinti klinikines 

ligos ypatybes, etiologines priežastis, šiuolaikines diagnostikos ir gydymo strategijas. 

Metodai. Literatūros apžvalgai atlikti pasitelkta Medline (Pubmed) duomenų bazė su paieškos 

laikotarpio apribojimais (ne senesni nei 10 metų straipsniai). Analizuoti tik anglų kalba 

išspausdinti straipsniai. Paieškos žodžiai: bronchektazių etiologija, bronchektazių diagnostika, 

bronchektazių gydymas, bronchektazės ir neutrofilinis uždegimas, bronchektazės ir kvėpavimo 

takų infekcija. 

2. Bronchektazių epidemiologija  

Pastaraisiais metais sergamumas bronchektazėmis ir šios ligos paplitimas pasauliniu mastu 

didėja, galimai dėl pažangesnių vaizdinimo metodų ir gerėjančio ligos atpažinimo. Tai lemia 
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augančią socioekonominę naštą ir didesnes sveikatos priežiūros išlaidas. Vis dėlto duomenys 

apie  bronchektazių epidemiologiją yra gana nevienodi – paplitimas svyruoja nuo 52,3 iki 

daugiau nei 1000 atvejų 100 000 gyventojų visame pasaulyje (9). Europos šalyse bronchektazių 

paplitimas svyruoja tarp 53–362 atvejų 100 000 gyventojų (10). Azijoje 76–1249 atvejai 100 000 

gyventojų (34, 35). Jungtinėje Karalystėje nustatytas didesnis paplitimas – 350–566 atvejai 100 

000 moterų ir 281–486 atvejai 100 000 vyrų (13). Jungtinėse Amerikos Valstijose (JAV) 

bronchektazių paplitimas siekia 52,3–714 atvejų 100 000 gyventojų (14). Tačiau tikėtina, kad šie 

duomenys nepakankamai atspindi bronchektazių epidemiologiją dėl kelių priežasčių. Visų pirma, 

esamų tyrimų metodologiniai trūkumai lemia netikslų šios ligos paplitimo įvertinimą pasauliniu 

mastu, nes turimos duomenų bazės neapima visų pacientų sergančių bronchektazėmis. Taip pat, 

kai kurie pacientai gali turėti radiologinių bronchektazių požymių be klinikinio pasireiškimo. 

Antra, bronchektazėmis sergantiems pacientams dažnai klaidingai diagnozuojamos tokios ligos 

kaip lėtinė obstrukcinė plaučių liga (LOPL) ir/arba bronchinė astma (BA) bei paskiriamas 

netinkamas gydymas. Trečia – ribota sveikatos priežiūros prieiga kai kuriuose regionuose 

siejama tiek su nepakankamu šios ligos nustatymu, tiek su didesniu ligos sunkumu ir 

mirštamumu, lyginant su bendrąja populiacija (9). Europos šalyse per 4–5 metų stebėjimo 

laikotarpį mirštamumo rodikliai nuo šios ligos siekia 16–24,8 proc. Azijoje ir Australijoje 

nustatyta didesnė duomenų įvairovė – šie rodikliai svyruoja nuo 2,3–21 proc. per 1–10 metų 

stebėjimo laikotarpį. Apskritai bronchektazės dažniau nustatomos moterims – 51,6–68,0 proc. 

dažniau nei vyrams. Be to, ligos paplitimas didėja su amžiumi – nuo 4,2–43,4 atvejų 100 000 

asmenų 18–34 metų amžiaus grupėje iki 153–1365 atvejų 100 000 asmenų 65–75 metų amžiaus 

grupėje (9). Kai kuriuose tyrimuose teigiama, kad vyrensio amžiaus grupėje bronchektazės gali 

būti dažniau nustatomos vyrams nei moterims (10). Taip pat, manoma, kad bronchektazės yra 

dažnesnės tarp asmenų, turinčių aukštesnį socioekonominį statusą, tačiau esant sąsajai su LOPL, 

jos dažniau nustatomos žemesnio socioekonominio statuso asmenims (15). 

3. Bronchektazių etiologija  

Ši lėtinė kvėpavimo takų liga gali būti skirstoma į dvi pagrindines kategorijas: bronchektazes, 

susijusias su cistine fibroze (CF) ir su cistine fibroze nesusijusias (ne CF) bronchektazes (16). 

Viena iš ne CF bronchektazių ypatybių yra didelis klinikinis heterogeniškumas, kurį lemia 

dešimtys galimų etiologijų – tiek lokalių, tiek sisteminių. Tai reiškia, kad bronchektazės yra 
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susijusios su įvairiomis priežastimis, gretutinėmis ligomis ir persidengiančiais sindromais (17). 

Visos nacionalinės ir tarptautinės bronchektazių gairės rekomenduoja išsamų etiologinį ištyrimą, 

ypač siekiant nustatyti potencialiai gydomas priežastis. Sisteminis etiologinis bronchektazių 

įvertinimas yra esminis pradinis žingsnis gydant šią ligą (18). Europos bronchektazių registro 

(EMBARC), daugiacentris kohortinis tyrimas, apėmęs 16963 pacientus iš 28 šalių, nustatė 

galimas etiologines bronchektazių priežastis, kurios pateiktos 1 lentelėje (6).  

 

Bronchektazių priežastys Pasireiškimo dažnis (proc.) 

Idiopatinės 38,1 

Poinfekcinės 21,2 

LOPL 8,1 

BA 6,9 

TB 4,9 

Jungiamojo audinio ligos, įskaitant RA 4,8 

Imunodeficito sindromai 4,1 

PCD 3,0 

ABPA 2,8 

GERL 1,6 

NTM 1,0 

UŽL 0,9 

A1AT 0,6 

Kitos priežastys 2,0 

1 lentelė. Bronchektazių etiologija, pateikta remiantis EMBARC registru (6).  

3.1. Idiopatinės priežastys  

Nepaisant daugybės atliekamų tyrimų, dalies bronchektazių priežasčių vis dar nepavyksta 

nustatyti, todėl atsirado terminas „idiopatinės bronchektazės“ (19). Tikslaus idiopatinių 

bronchektazių apibrėžimo nėra. Teoriškai šis terminas reiškia bet kokios specifinės etiologijos 

nebuvimą, tačiau praktikoje jis atspindi nežinojimą apie esamą priežastį arba nepakankamą 

etiologinį ištyrimą. Epidemiologiniai duomenys rodo, kad idiopatinės bronchektazės sudaro 

reikšmingą (ne CF) bronchektazių dalį – dažniausiai 30–40 proc., priklausomai nuo šalies, 
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populiacijos ir registrų. Pagal EMBARC duomenis, Europos šalyse šis rodiklis siekia 38,1 proc., 

panašiai kaip Pietų Korėjoje (41 proc.) ir Australijoje (32,5 proc.). Analizuojant atskiras Europos 

šalis, šie procentai varijuoja – nuo beveik 60 proc. Lenkijoje iki mažiau nei 10 proc. Kroatijoje, 

Slovėnijoje, Bulgarijoje ir Šiaurės Makedonijoje. Apskritai, didesnė idiopatinių bronchektazių 

dalis nustatoma Pietų Europoje (36,3 proc.) ir Jungtinėje Karalystėje (44,5 proc.) nei Šiaurės–

Vakarų Europoje (28,8 proc.) ir Vidurio–Rytų Europoje (26,4 proc.) (6, 43, 44). Įdomu tai, kad 

kai kurios šalys, turinčios mažiau sveikatos priežiūros išteklių, pavyzdžiui, Indija ar kai kurios 

Lotynų Amerikos valstybės, pasižymi gerokai mažesniu idiopatinių bronchektazių dažniu, 

atitinkamai 22,4 proc. ir 26,0 proc. Galimai dėl to, kad šiose šalyse aiškiai dominuoja 

poinfekcinės, įskaitant ir potuberkuliozines, bronchektazės (45, 46). Panašios išvados kyla ir iš 

Europos registro duomenų. Tose šalyse, kuriose idiopatinių bronchektazių dalis nesiekia 10 

proc., taip pat nustatomas didesnis poinfekcinių bronchektazių paplitimas (6). Taigi, tokį didelį 

idiopatinių bronchektazių dažnio heterogeniškumą lemia daugybė veiksnių. Įtakos turi ir tai, kad 

nėra aiškaus idiopatinių bronchektazių apibrėžimo ir tarptautinio sutarimo dėl būtinų etiologinių 

tyrimų, kuriuos reikia atlikti prieš nustatant šią diagnozę, o skirtingose šalyse taikomi nevienodi 

kriterijai. Todėl būtina atmesti potencialiai gydomas ligos priežastis ir siekti tarptautino sutarimo 

dėl privalomų tyrimų prieš nustatant idiopatinių bronchektazių diagnozę (24).  

3.2. Poinfekcinės priežastys 

Poinfekcinės bronchektazės yra viena iš dažniausių ne CF bronchektazių etiologijų visame 

pasaulyje ir pasižymi klinikiniu bei etiologiniu heterogeniškumu. Epidemiologiniai tyrimai rodo, 

kad poinfekcinė bronchektazių kilmė sudaro 19,1–40,4 proc. visų atvejų, priklausomai nuo 

populiacijos ir geografinių veiksnių (25). Pagal EMBARC duomenis, Europos šalyse šis rodiklis 

siekia 21,2 proc (6). Yra žinoma, kad bet kuri sunki kvėpavimo takų infekcija (bakterinė, 

mikobakterinė, virusinė ar grybelinė) gali tapti pradiniu bronchektazių išsivystymo veiksniu. 

Ypač didelę reikšmę turi vaikystėje persirgtos kvėpavimo takų infekcijos, tokios kaip 

Mycoplasma (26), Bordetella pertussis, tymų viruso (27) ir adenoviruso (28) sukeltos ligos, 

kurios yra siejamos su bronchektazių išsivystymu suaugus. Pastaruoju metu aprašomi ir pavieniai 

bronchektazių atvejai po persirgtos sunkios SARS–CoV–2 infekcijos, nors ši sąsaja laikoma reta 

ir dar neištirta (29). Taip pat, mikobakterinės infekcijos reikšmingai prisideda prie poinfekcinių 

bronchektazių naštos pasauliniu mastu. Plaučių TB, sukelta Mycobacterium tuberculosis, yra 

viena pagrindinių bronchektazių priežasčių endeminėse teritorijose, ypač Azijos ir Lotynų 
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Amerikos regionuose. Šiose populiacijose poinfekcinės bronchektazės yra susijusios su 

potuberkuliozine plaučių liga (45, 53). Ne tuberkuliozės mikobakterijos (NTM) taip pat dažnai 

nustatomos bronchektazėmis sergantiems pacientams, tačiau jų etiologinė reikšmė tebėra 

diskutuotina – ar NTM veikia kaip pirminis bronchektazių sukėlėjas, ar tik kolonizuoja jau 

struktūriškai pažeistus kvėpavimo takus (15). Dėl šio etiologinio sudėtingumo poinfekcinių 

bronchektazių diagnostika turi būti kruopšti ir sisteminga. Esminę reikšmę turi detali anamnezė 

apie anksčiau persirgtas kvėpavimo takų infekcijas, radiologinis ištyrimas bei mikrobiologinė 

skreplių analizė (7). 

3.3. Lėtinė obstrukcinė plaučių liga 

Lėtinė obstrukcinė plaučių liga (LOPL) – lėtinė progresuojanti kvėpavimo sistemos liga, kuriai 

būdinga nuolatinė kvėpavimo takų obstrukcija, atsirandanti dėl lėtinio uždegimo kvėpavimo 

takuose. Dažniausiai nustatoma esant ilgalaikiam tabako rūkymui anamnezėje. Šiuo metu LOPL 

yra trečia pagal dažnumą mirties priežastis pasaulyje (1). Bronchektazių paplitimas tarp sunkia 

LOPL sergančių pacientų buvo analizuotas keliuose tyrimuose, kurių rezultatai yra prieštaringi ir 

svyruoja nuo 4 iki 72 proc. Šiuose tyrimuose taikytos metodikos buvo labai skirtingos, todėl tai 

gali paaiškinti tokią didelę bronchektazių paplitimo rodiklių variaciją (31). Remiantis EMBARC 

duomenimis yra žinoma, kad LOPL sudaro 8,1 proc. visų bronchektazių priežasčių (6). Abi ligos 

gali sukelti panašius plaučių funkcijos sutrikimus ir nespecifinius kvėpavimo sistemos 

simptomus, tokius kaip dusulys, lėtinis produktyvus kosulys, kvėpavimo takų obstrukcija ir 

polinkis į pasikartojančius paūmėjimus dėl persistuojančių ar naujai atsiradusių infekcijų. Dėl 

šios priežasties egzistuoja didelė klaidingos diagnostikos rizika. Nors nėra įrodymų apie 

tiesioginį priežastinį ryšį tarp LOPL ir bronchektazių, toks ryšys laikomas pagrįstu, nes rūkymas 

gali skatinti lėtinę bronchų infekciją, o dėl jos kylantis uždegimas gali palaikyti bronchektazių 

formavimąsi. Kai bronchektazės išsivysto rūkančiam pacientui, sergančiam LOPL, tokiu atveju 

tai laikoma LOPL ir bronchektazių persidengimu. Nepriklausomai nuo to, ar bronchektazių ir 

LOPL persidengimas yra atsitiktinis, ar tikras patogenetinis ryšys, bronchektazių buvimas 

sergant LOPL yra susijęs su blogesnėmis klinikinėmis baigtimis, prastesne plaučių funkcija, P. 

aeruginosa išskyrimu iš skreplių ir didesniu mirštamumu (31).  
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3.4. Bronchinė astma 

Bronchinė astma (BA) – lėtinė uždegiminė kvėpavimo sistemos liga, kuriai būdingas kvėpavimo 

takų hiperaktyvumas ir grįžtama obstrukcija. Kliniškai BA pasireiškia švokštimu, ekspiracinio 

dusulio ir/ar kosulio priepuoliais. BA etiologija išlieka neaiški, tačiau išskiriami rizikos faktoriai, 

tokie kaip genetinis paveldimumas ir tam tikri aplinkos veiksniai: tabako rūkymas, oro tarša ar 

dulkės. Alerginė astma yra dažniausias BA tipas, išsivystantis dėl įsijautrinimo įkvepiamiems 

alergenams, tokiems kaip namų dulkės, augalų žiedadulkės ar pelėsio sporos (32). Įdomu tai, kad 

alerginis rinitas nėra susijęs su bronchektazėmis (33). Remiantis EMBARC duomenimis BA 

sudaro 6,9 proc. visų žinomų bronchektazių etiologinių veiksnių (6). Nustatyta, kad  

bronchektazės ir BA yra dažnai kartu pasireiškiančios ligos, ypač pacientams, sergantiems 

sunkia, ilgai trunkančia ar blogai kontroliuojama BA (34). Naujausi tyrimai parodė, kad daugiau 

nei 50 proc. pacientų, sergančių sunkia BA, turi nustatytų bronchektazių požymių (35). Lėtinis 

BA sukeltas kvėpavimo takų uždegimas, dažnai susijęs su eozinofilija, kvėpavimo takų 

hiperaktyvumu ir struktūrine remodeliacija, gali lemti bronchų sienelės pažeidimus, 

mukociliarinio klirenso sutrikimą ir padidėjusį polinkį sirgti kvėpavimo takų infekcijomis. Be to, 

BA dažnai siejama su viršutinių kvėpavimo takų ligomis, tokiomis kaip ūminis ar lėtinis 

rinosinusitas, nosies polipozė, kurios palaiko nuolatinį uždegiminį procesą visoje kvėpavimo 

takų sistemoje. Šių patofiziologinių mechanizmų sąveika ilgainiui gali sąlygoti negrįžtamą 

bronchų išsiplėtimą ir bronchektazių susiformavimą. Taigi, BA klinikinėje praktikoje turėtų būti 

vertinama kaip svarbus bronchektazių etiologinis veiksnys (36). 

3.5. Plaučių tuberkuliozė 

Plaučių tuberkuliozė (TB) – tai lėtinė infekcinė Mycobacterium tuberculosis bakterijų sukeliama 

plaučių liga. Užsikrečiama įkvepiant aerozolius, kuriuos išskiria pacientai, sergantys aktyvia 

plaučių TB (37). Nepaisant didelės pažangos TB prevencijos ir gydymo srityje visame pasaulyje, 

sergamumas, paplitimas ir sukeliamos pasekmės dėl šios ligos išlieka labai didelės, ypač šalyse, 

turinčiose ribotus ekonominius ir sveikatos priežiūros išteklius. Apie 140–170 milijonų žmonių 

pasaulyje yra persirgę plaučių TB (38). Atsižvelgiant į tai, buvo įvestas terminas 

potuberkuliozinė plaučių liga (angl. post–tuberculosis lung disease). Ši būklė nustatoma iki 50 

proc. asmenų persirgusių plaučių TB (39). Viena reikšmingiausių plaučių TB pasekmių yra 

bronchektazės. Jos dažniausiai diagnozuojamos praėjus keleriems metams po persirgtos ligos, 

kai radiologiniuose tyrimuose nustatomi bronchektazėms ir bronchų sienelių sustorėjimui 



14 
 

būdingi vaizdai, atsirandantys dėl vyraujančio neutrofilinio uždegimo. Bronchektazės dažniausiai 

formuojasi tose pačiose vietose, kur anksčiau buvo tuberkulioziniai infiltratai, dažniausiai 

viršutinėse plaučių skiltyse, ir sukelia būdingus simptomus – produktyvų kosulį ir lėtinę bronchų 

infekciją bei dažnus infekcinio pobūdžio paūmėjimus (19). Potuberkuliozinių bronchektazių 

dalis tarp visų bronchektazių etiologinių priežasčių varijuoja – jų paplitimas svyruoja nuo 35,5 

proc. Indijoje iki mažiau nei 5 proc. JAV, Australijoje ir Europoje (40). Pagal EMBARC 

duomenis potuberkuliozinės bronchektazės sudaro 4,9 proc. Taigi, prieš priskiriant 

bronchektazes potuberkuliozinei kilmei, būtina atlikti visus reikalingus etiologinius tyrimus (40). 

3.6. Sąnarių ir jungiamojo audinio ligos  

Sąnarių ir jungiamojo audinio ligos (JAL) apima įvairias autoimunines ir paveldimas būkles. 

Šios ligos gali sukelti plaučių pažeidimus. Geriausiai bronchektazės ištirtos sergant RA, tačiau 

jos pasireiškia ir kitų autoimuninių JAL atvejais, įskaitant Sjogreno sindromą, sisteminę 

raudonąją vilkligę (SRV) ir sklerodermą (41). Reumatoidinis artritas – tai lėtinė autoimuninė 

liga, pirmiausia pažeidžianti sąnarius. Ji taip pat siejama su ekstraartikuliniais pažeidimais – 

akių, odos, virškinamojo trakto, širdies ir plaučių (42). RA pasireiškia maždaug 1 iš 28 moterų ir 

1 iš 59 vyrų, sukeldama poliartritą su reumatoidiniu faktoriumi (RF) ir antikūnais prieš ciklinį 

citrulinintą peptidą (anti–CCP). Ilgalaikis sisteminis uždegimas skatina bronchektazių vystymąsi. 

Bronchektazės dažnai lieka nepastebėtos kaip plaučių ligų komplikacija, nepaisant to, kad RA 

pacientams antrinių bronchektazų paplitimas gali siekti 60 proc. (41). EMBARC duomenys rodo, 

kad bronchektazės su RA siejamos iki 2,7 proc. atvejų, o kitos JAL nustatomos iki 2,1 proc. 

atvejų (6). Pacientų, sergančių su RA susijusiomis bronchektazėmis, identifikavimas yra ypač 

svarbus, nes šiems pacientams būdinga sunkesnė ligos eiga ir didesnis mirštamumas, palyginti su 

RA pacientais, neturinčiais bronchektazių (43). Šie pacientai dažniau skundžiasi tokiais 

klinikiniais simptomais kaip lėtinis kosulys, pūlingų skreplių atkosėjimas, hemoptizė, dusulys ir 

pasikartojančios infekcijos. Kiek yra žinoma, sisteminės autoimuninių ligų patikros klinikinė 

reikšmė bronchektazėmis sergantiems pacientams iki šiol nėra pakankamai ištirta, nors ji galėtų 

turėti svarbią reikšmę šių pacientų etiologiniam vertinimui (44). Sjogreno sindromas yra antra 

pagal dažnumą autoimuninė liga po RA. Sjogreno sindromas – tai lėtinė autoimuninė jungiamojo 

audinio liga, pažeidžianti egzokrinines liaukas, dažniausiai ašarų ir seilių. Pasireiškia akių ir 

burnos sausumu, limfocitine paausinių seilių liaukų infiltracija ir jų padidėjimu (41). Naujausi 

duomenys rodo, kad Europoje sergamumas šia liga siekia 3,9–5,3 atvejo 100 000 gyventojų. 



15 
 

Sjogreno sindromas dažniausiai pasireiškia vidutinio amžiaus moterims, o sergamumo pikas 

siekia 56 gyvenimo metus. Vyrai serga rečiau ir vėlesniame amžiuje, dažniausiai po 65 metų 

amžiaus (45). Radiologiškai bronchektazės diagnozuojamos 7–54 proc. Sjogreno sindromu 

sergančių pacientų. Šiam sindromui būdingas limfocitų – ypač CD4 + T ir B ląstelių infiltracija į 

liaukas ir kitus audinius, taip pat autoantikūnų gamyba. Šis imuninis aktyvumas kartu su vietiniu 

uždegimu ir liaukų pažeidimu gali išplisti į kvėpavimo takus. Dėl to bronchų sienelėse ir 

smulkiuosiuose kvėpavimo takuose susidaro limfocitų infiltratai. Toks uždegiminis procesas gali 

lemti kvėpavimo takų struktūrinius pakitimus, įskaitant bronchektazes (46). Kita JAL liga, svarbi 

bronchektazių etiologijoje yra sisteminė raudonoji vilkligė (SRV). Tai lėtinė autoimuninė 

uždegiminė liga, galinti pažeisti beveik bet kurią organų sistemą. Naujausi tyrimai rodo, kad 

Europoje sergamumas šia liga siekia 6,73 atvejo 100 000 gyventojų (47). SRV dažniau serga 

moterys, ypač vaisingo amžiaus. Vyrai šia liga serga daug rečiau, bet sunkiau. Liga pasižymi 

antinuklearinių antikūnų (ANA) gamyba bei imuninių kompleksų (IK) formavimusi ir jų 

atsidėjimu audiniuose, sukeliant organų pažeidimą. Klinikinėje praktikoje SRV dažniausiai 

pasireiškia odos, kraujodaros, inkstų, raumenų, kaulų bei plaučių pažeidimais (48). Kaip ir 

sergant RA, SRV metu plaučių pažeidimas gali apimti visas plaučių struktūras: kvėpavimo takus, 

parenchimą, kraujagysles ir pleurą. SRV atveju kvėpavimo takų pažeidimo klinikiniai simptomai 

yra nespecifiniai, dažniausiai kosulys, dusulys, pleurinis krūtinės skausmas. Nors SRV 

pacientams dažniau pasitaiko pleuritas ar intersticinės plaučių ligos (IPL), taip pat gali būti 

nustatomos ir bronchektazės (49). Dar viena JAL, svarbi nustatant bronchektazių etiologiją, yra 

sisteminė sklerozė (SS) arba kitaip vadinama skleroderma. Tai autoimuninė liga, kuriai būdinga 

odos fibrozė ir daugelio organų pažeidimas (50). Nustatyta, kad SS sergantiems pacientams 

bronchektazės yra dažna gretutinė plaučių patologija, kurios paplitimas svyruoja nuo 3,3 proc. 

iki 59,1 proc. Gauti duomenys buvo pagrįsti nedidelėmis imtimis, todėl stebima tokia paplitimo 

įvairovė (51). Galimos kelios hipotezės, paaiškinančios bronchektazių išsivystymą SS 

sergantiems pacientams. Pirma, apie 90 proc. pacientų yra nustatomas virškinamojo trakto 

pažeidimas, dažniausiai stemplės. Tai gali lemti skrandžio turinio aspiraciją į kvėpavimo takus, 

sukelti vietinį bronchų uždegimą, imuninės sistemos ląstelių migraciją ir laisvųjų radikalų 

išsiskyrimą. Dėl to pažeidžiama bronchų sienelė ir formuojasi bronchektazės (52). Antra, 

imunosupresinių vaistų vartojimas SS gydymui gali būti susijęs su pasikartojančiomis 

kvėpavimo takų infekcijomis, kurios yra viena iš bronchektazių išsivystymo priežasčių (53). 
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Trečia, manoma, kad fibrozė bronchų sienelėje gali sutrikdyti blakstienėlių funkciją ir 

mukociliarinį klirensą, taip sudarydama sąlygas lėtiniam infekciniam uždegimui (53). Kadangi 

plaučių komplikacijos sergant sąnarių ir JAL turi neigiamos įtakos pacientų sergamumui ir 

mirštamumui, gydytojai turėtų aktyviai tirti, nustatyti bei gydyti bronchektazes šioje 

populiacijoje (53).  

3.7. Imunodeficito sindromai 

Imunodeficito sindromai yra viena svarbiausių ir kliniškai reikšmingiausių bronchektazių 

etiologinių priežasčių (54). Šių ligų grupė apima platų sutrikimų spektrą, įskaitant įgimtus ir 

įgytus imuninės, komplemeto sistemos ir fagocitų defektus. Tiek pirminiai, tiek antriniai 

imunodeficitai lemia nepakankamą apsaugą nuo kvėpavimo takų patogenų (55). Imunodeficitų 

paplitimas tarp bronchektaze sergančių pacientų svyruoja nuo 1,0 iki 9,0 proc. (56). Remiantis 

EMBARC duomenimis šis rodiklis siekia 4,1 proc. (6). Pirminiai antikūnų trūkumai (angl. 

Primary Antibody Deficiencies) yra didžiausia paveldimų pirminų imunodeficitų (PID) grupė. 

Šiai ligų grupei būdinga sutrikusi T ir B limfocitų funkcija, antikūnų gamyba ir imuninė 

reguliacija. Dėl to susilpnėja imuniteto aktyvumas ir yra sudaromos sąlygos pasikartojančioms 

bei užsitęsusios apatinių kvėpavimo takų infekcijoms (57). PID, pavyzdžiui įprastas kintamasis 

imunodeficitas (ĮKID), agamaglobulinemija ar selektyvūs imunoglubulinų (Ig) trūkumai, lemia 

nepanakamamą bakterijų pašalinimą, todėl kvėpavimo takuose susiformuoja lėtinis infekcijos–

uždegimo ciklas, sukeliantis progresuojantį bronchų sienelių pažeidimą ir negrįžtamą jų 

išsiplėtimą. Dažniausia ir kliniškai reikšmingiausia PID forma yra ĮKID, kuriam būdingas 

sumažėjęs IgG kiekis kraujyje. ĮKID sudaro iki trečdalio visų PID atvejų (54). Remiantis 

Europos imunodeficitų draugijos registru, bronchektazės diagnozuojamos maždaug 23 proc. 

ĮKID sergančių pacientų (58). Nors pirminiai imunodeficitai sergant bronchektazėmis yra gerai 

atpažįstami, antriniai imunodeficitai vis dar nepakankamai diagnozuojami ir tiriami. Antriniai 

imunodeficitai yra įgyti imuninių ląstelių funkcijos sutrikimai. Jie gali išsivystyti dėl įvairių ligų 

ir būklių, tokių kaip hematologiniai piktybiniai navikai, žmogaus imunodeficito viruso (ŽIV) 

infekcija, inkstų transplantacija ar imunosupresinių vaistų vartojimas, ir gali prisidėti prie 

bronchektazių išsivystymo (59). Hematologiniai piktybiniai navikai gali sukelti imunodeficitą 

arba imunodeficitas gali išsivystyti kaip chemoterapijos šalutinis poveikis, todėl padidėja 

bronchektazių rizika (60). Bronchektazės taip pat buvo aprašytos pacientams po kaulų čiulpų 

(KČ) transplantacijos sergant transplantato prieš šeimininką liga (angl. graft–versus–host 
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disease) (61). ŽIV infekcija pasaulyje yra gana dažna antrinio imunodeficito priežastis. ŽIV 

infekuoti pacientai gali turėti didesnę bronchektazių riziką, tačiau tikslus šios ligos paplitimas 

ŽIV pacientams nėra žinomas (62). Imunosupresiniai vaistai gali moduliuoti ir silpninti tam tikrų 

imuninių ląstelių funkciją ir gamybą (63). Gliukokortikoidai slopina imunitetą, mažindami 

prouždegiminių citokinų sekreciją bei didindami jautrumą infekcijoms (64). Citotoksiniai vaistai 

blokuoja imuninį atsaką ir turi citotoksinį poveikį hematopoetinėms ir nehematopoetinėms 

ląstelėms, sukeldami citopeniją bei antrinį imunodefiicitą (59). Nors antriniai imunodeficitai yra 

dažnesni nei pirminiai, jų ryšys su bronchektazėmis vis dar nėra gerai ištirtas. Kadangi 

idiopatinės priežastys sudaro daugiau nei 30 proc. bronchektazių atvejų, būtina išsami 

diagnostika, siekiant nustatyti, ar imunodeficitai nėra nepastebėta idiopatinių bronchektazių 

priežastis (21). Todėl rekomenduojama atlikti kraujo serumo Ig koncentracijos tyrimą visiems 

bronchektazėmis sergantiems pacientams (65). 

3.8. Genetinės ligos 

Cistinė fibrozė (CF) yra viena svarbiausių bronchektazių etiologinių priežasčių, ypač vaikų ir 

jaunų suaugusiųjų populiacijoje. Pasauliniu mastu šia liga serga apie 70 000 žmonių, didžiausias 

paplitimas registruojamas Šiaurės Amerikoje, Europoje ir Australijoje (66). Pirmą kartą CF 

aprašyta 1938 metais, tuo metu vaikystėje ši liga beveik visada buvo mirtina. Šiuo metu 

prognozuojama vidutinė gyvenimo trukmė, taikant pažangų gydymą, siekia nuo 44 iki 50 metų 

(67). CF yra dažna autosominiu recesyviniu būdu paveldima genetinė liga. Pažeidžia daugumą 

organų, įskaitant kvėpavimo, endokrininę, virškinimo, kasos bei reprodukcinę, sistemų. 

Klinikiniai CF simptomai apima progresuojančią LOPL, sinusitą, egzokrininį kasos funkcijos 

nepakankamumą, sukeliantį malabsorciją ir mitybos nepakankamumą, kepenų funkcijos 

sutrikimus bei vyrų nevaisingumą. Liga išsivysto dėl mutacijų CFTR gene, kuris koduoja cistinės 

fibrozės transmembraninio laidumo reguliatoriaus (CFTR) baltymą. Šio baltymo defektai lemia 

tai, kad plaučių parenchimoje ir liaukinio epitelio apikalinėse membranose chlorido jonų kanalai 

tampa nefunkcionuojantys. Dėl to susikaupia tirštas, klampus sekretas, kuris sunkiai pasišalina. 

Tai sąlygoja pasikartojančias infekcijas bei lėtinį uždegimą, dėl kurio ilgainiui pažeidžiamos 

bronchų sienelės ir susiformuoja bronchektazės (68). Tyrimai rodo, kad 50–70 proc. CF 

sergančių pacientų turi radiologiškai patvirtintas bronchektazes jau vaikystėje. Tai reiškia, kad 

bronchektazės yra vienas iš dažniausiai nustatomų plaučių pažeidimų CF sergantiems 

pacientams. Diagnozuoti šiai ligai reikalinga atlikti prakaito chlorido jonų koncentraciją ir CFTR 
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geno mutacijų tyrimus (69). Daugumai tokių pacientų naudinga CFTR moduliatorių terapija 

(70). Svarbu tai, kad visuotinė naujagimių patikra dėl CF vykdoma nuo 2022 metų net 30 

Europos šalių, o nuo 2023 metų prisijungė ir Lietuva. Tai leidžia užtikrinti ankstyvą diagnostiką 

ir laiku pradėti gydymą, kuris gali padidinti išgyvenamumą ir pagerinti gyvenimo kokybę (93, 

94). Kita genetinė liga, svarbi bronchektazių etiologijoje, yra pirminė ciliarinė diskinezija (PCD). 

Tai yra reta autosominiu recesyviniu būdu paveldima heterogeninė liga, kuriai būdinga judriųjų 

blakstienėlių disfunkcija ir mukociliarinio klirenso sutrikimas (73). Nustatyta daugiau nei 50 

patogeninių genų variantų, lemiančių didelę PCD klinikinę įvairovę (74). PCD, kaip 

bronchektazių priežasties, paplitimo rodiklis išsivysčiusiose šalyse nesiekia 4 proc. Mažų ir 

vidutinių pajamų šalyse, tokiose kaip Indija ar Kinija, diagnozavimo dažnis išlieka mažesnis nei 

1 proc. (75). Remiantis EMBARC duomenimis PCD sudaro 3,0 proc. visų žinomų bronchektazių 

priežasčių (6). Kadangi normali blakstienėlių funkcija yra svarbi ne tik kvėpavimo takuose, 

tačiau ir ausyse bei reprodukcinėje sistemoje, pacientams dažnai pasireiškia sunkus rinosinusitas, 

vidurinės ausies infekcijos bei sumažėjęs arba visiškas nevaisingumas (98, 99). Būdingos dažnos 

viršutinių ir apatinių kvėpavimo takų infekcijos, kurios skatina bronchektazių išsivystymą. 

Bronchektazės nustatomos 80–100 proc. PCD sergančių pacientų (77). Alfa–1 antitripsino stoka 

(A1AT) yra dar viena su bronchektazių išsivystymu siejama genetinė liga. Tai autosominiu 

dominantiniu būdu paveldima reta liga, sukelta SERPINA1 geno mutacijų, pasižyminti mažu 

alfa–1 antitripsino kiekiu kraujyje (78). Šis baltymas yra sintetinamas kepenyse. Dėl jo trūkumo 

gali pasireikšti kepenų funkcijos nepakankamumas arba plaučių ligos, tokios kaip LOPL su 

bronchektazėmis ir emfizema (79). Šios ligos paplitimas siekia 1–5 atvejus 10 000 gyventojų 

(79). Nors A1AT yra viena dažniausių paveldimų plaučių ligų, ji neretai lieka nenustatyta, o 

ryšys su bronchektazėmis nėra pakankamai ištirtas (80). Pagal EMBARC duomenis, A1AT 

sudaro 0,6 proc. visų žinomų bronchektazių priežasčių (6). Taigi, bronchektazėmis sergantiems 

pacientams yra svarbu nustatyti alfa–1 antitripsino koncentraciją kraujyje, nes tai yra viena iš 

gydomų priežasčių (80). 

3.9. Alerginė bronchopulmoninė aspergiliozė 

Alerginė bronchopulmoninė aspergiliozė (ABPA) yra plaučių liga, kurią sukelia padidėjęs 

imuninės sistemos jautrumas Aspergillus fumigatus grybeliui (81). Pasauliniu mastu ABPA serga 

daugiau nei 4,8 milijono žmonių (82). Vienoje iš sisteminių apžvalgų nustayta, kad ABPA 

paplitimas bronchektazėmis sergančių asmenų populiacijoje svyruoja nuo 0,0 proc. iki 8,9 proc. 
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(81). Remiantis EMBARC duomenimis, ABPA yra bronchektazių priežastis 2,8 proc. sergančiųjų 

(6). Anksčiau buvo manyta, kad ši liga pasireiškia tik BA ar CF sergantiems asmenims. 

Naujausiuose tyrimuose ABPA samprata buvo išplėsta ir įtraukti pacientai sergantys 

bronchektazėmis, net ir nesant BA ar CF diagnozės anamnezėje (83). Šie pacientai skundžiasi 

neiaškios kilmės ligos paūmėjimais, hemoptize ar tirštų gleivių atkosėjimu. Išvardinti simptomai 

gali būti klaidingai priskirti bronchektazėms, o ABPA diagnozė likti nenustatyta. Ypač svarbu tai, 

kad ABPA gali būti tiek bronchektazių priežastis, tiek pasekmė. Lėtinis eozinofilinis uždegimas 

ir gleivių sankaupų formavimasis ABPA sergantiems pacientams gali lemti bronchektazių 

išsivystymą. Priešingai, pacientams, jau turintiems bronchektazių dėl kitų priežasčių, A. 

fumigatus kolonizacija gali sukelti ABPA. Ši persidengianti ir dažnai sunkiai atpažįstama 

patofiziologija kelia diagnostinių ir terapinių iššūkių, ypač pacientams, neturintiems pagrindinių 

rizikos veiksnių, tokių kaip BA ar CF. Nepaisant to, ABPA išlieka viena geriausiai gydomų 

bronchektazių paūmėjimo ir progresavimo priežasčių, tačiau yra nepakankamai diagnozuojama. 

Ankstyvas atpažinimas ir tinkamas gydymas gali reikšmingai pagerinti klinikines baigtis ir 

potencialiai sustabdyti ligos progresavimą (81). 

3.10 Gastroezofaginio refliukso liga 

Gastroezofaginio refliukso liga (GERL) yra būklė, kai dėl nepilnai užsidarančio apatinio 

stemplės rauko, skrandžio turinys patenka į stemplę, burnos ertmę, gerklas ar plaučius (84). Tai 

dažna viršutinio virškinamojo trakto liga, paveikianti 5–25 proc. pasaulio gyventojų (85). GERL 

paplitimas tarp sergančiųjų bronchektazėmis svyruoja nuo 26 proc. iki 75 proc. (84). Kaip 

etiologinė priežastis ji identifikuojama tik maždaug 1,6 proc. atvejų Europoje (6). Kadangi tiek 

bronchektazės, tiek GERL yra dažnos būklės, jų tarpusavio sąveikos galimybė pripažįstama jau 

seniai (84). GERL kai kuriuose etiologiniuose bronchektazių tyrimuose laikoma priežastiniu 

veiksniu, tačiau dažniau suvokiama kaip gretutinė būklė, galinti pabloginti pagrindinės plaučių 

ligos eigą. Taigi, priežastinis ryšys tarp GERL ir bronchektazių dar nėra iki galo išaiškintas (84). 

Neseniai atliktas tyrimas parodė, kad GERL nebuvo statistiškai reikšmingai susijęs su 

bronchektazių išsivystymo rizika. Tai rodo, kad nors GERL nustatomas sergant bronchektazėmis,  

priežastinio ryšio tarp GERL ir bronchektazių nėra. Nors ankstesnės epidemiologinės studijos 

rodo, kad GERL gali dalyvauti mikroaspiracijos procese, skatinančiame uždegimą (86). Visgi 

nustatyta, kad pacientams, kuriems kartu pasireiškia bronchektazės ir GERL, būdingas didesnis 
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mirštamumas ir sunkesnė bronchektazių eiga. Šiuo metu vis dar trūksta klinikinių įrodymų, kad į 

GERL nukreiptas gydymas pagerintų bronchektazių klinikinę eigą (84). 

3.11 Ne tuberkuliozinės mikobakterijos 

Ne tuberkuliozinės mikobakterijos (NTM) – tai įvairios mikobakterijų rūšys, išskyrus 

Mycobacterium tuberculosis ir Mycobacterium leprae, galinčios sukelti lėtinę plaučių infekciją 

(87). Dažniausiai klinikinėje praktikoje nustatomos NTM rūšys yra M. avium kompleksas, M. 

abscessus ir M. kansasii (88). NTM ir bronchektazių tarpusavio ryšys yra laikomas dvikrypčiu. 

NTM gali būti tiek bronchektazių priežastis, tiek pasekmė. Užsitęsusi ar negydoma NTM 

infekcija gali sukelti plaučių audinio pažeidimą ir paskatinti bronchektazių išsivystymą. Tuo 

tarpu jau esantys bronchektaziniai pakitimai sudaro palankią terpę NTM kolonizacijai, 

persistavimui ir ligos progresavimui (89). Dauguma tyrimų rodo, kad bronchektazės dažniau 

būna pirminė būklė, prieš NTM infekciją, tačiau daliai pacientų pirmiausia gali išsivystyti NTM 

sukelti plaučių pažeidimai, vėliau pereinantys į bronchektazinę ligą (90). Svarbu pažymėti, kad 

NTM išskyrimas iš kvėpavimo takų ne visada reiškia aktyvią NTM plaučių ligą, todėl diagnozė 

turi būti grindžiama klinikinių simptomų, radiologinių pokyčių ir mikrobiologinių kriterijų 

visuma (89). Remiantis EMBARC registro duomenimis, NTM sudaro 1,0 proc. visų nustatytų 

bronchektazių etiologinių priežasčių (6). Remiantis viena sistemine apžvalga ir metaanalize, 

NTM paplitimas tarp suaugusiųjų, sergančių bronchektazėmis, didėja ir siekia apie 10 proc. (91). 

NTM infekcija bronchektazėmis sergantiems pacientams siejama su dažnesniais ligos 

paūmėjimais, spartesniu plaučių funkcijos blogėjimu ir sudėtingesne ligos eiga (88). Dėl to, 

būtina laiku atpažinti kliniškai reikšmingą NTM infekciją, siekiant užkirsti kelią bronchektazinės 

ligos išsivystymui ir pagerinti pacientų gyvenimo kokybę (87).  

3.12 Uždegiminės žarnyno ligos 

Uždegiminės žarnyno ligos (UŽL) – tai autoimuninio pobūdžio, lėtinės virškinamojo trakto 

uždegiminės ligos, klasifikuojamos į Krono ligą (KL) ir opinį kolitą (OK) (92). Bronchektazės 

yra pripažįstama, tačiau reta UŽL plaučių komplikacija, o UŽL – reta bronchektazių priežastimi 

(93). Remiantis EMBARC registro duomenimis UŽL sudaro tik 0,9 proc. visų bronchektazių 

priežasčių (6). Visgi, tyrimų rezultatai labai nevienareikšmiai. Vienuose nurodomas mažas 

dažnis, o kiti apibūdina bronchektazes kaip vieną dažniausių kvėpavimo takų komplikacijų, 

susijusių su UŽL (116, 117). Bronchektazės dažniau pasitaiko sergantiems OK nei KL, o plaučių 
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pažeidimai dažniau nustatomi moterims nei vyrams (96). Pacientams, sergantiems UŽL ir 

turintiems bronchektazių, būdingas didesnis mirštamumas bei dažnesnės hospitalizacijos 

palyginti su UŽL pacientais neturinčiais bronchektazių (97). Esamų tyrimų duomenys rodo 

galima dvikryptį ryšį tarp bronchektazių ir UŽL, tačiau pagrindiniai mechanizmai dar 

neišaiškinti (96). Padidėjusi plaučių pažeidimų rizika siejama su UŽL chirurginiu gydymu, 

oportunistinėmis infekcijomis, imunosupresine terapija ir vaistų toksiniu poveikiu arba tiesiogiai 

su UŽL būdingu uždegimu (94). Neseniai atliktas tyrimas parodė, kad europiečių populiacijoje 

nėra priežastinio ryšio tarp UŽL ir bronchektazių, todėl galima daryti prielaidą, kad virškinamojo 

trakto ir plaučių ligų sąsaja yra labiau koreliacinė nei priežastinė. Siekiant geriau suprasti 

sudėtingą bronchektazių ir UŽL ryšį, reikalingi papildomi tyrimai apimant daugiau populiacijų 

(96).  

3.13 Kitos priežastys 

Anatominiai kvėpavimo takų pokyčiai, tokie kaip tracheobronchomegalija, tracheomalacija ar 

bronchomalacija gali sutrikdyti gleivių pašalinimą ir skatinti bronchektazių formavimąsi (98,99). 

Kvėpavimo takų malformacijos bei kiti sindromai yra reti, tačiau gali būti diagnozuojami 

ankstyvame amžiuje (1). Pavyzdžiui, Mounier–Kuhn sindromas (tracheobronchomegalija), 

kuriam būdingas patologinis trachėjos ir pagrindinių bronchų išsiplėtimas, siejamas su 

pasikartojančiomis kvėpavimo takų infekcijomis ir bronchektazių išsivystymu (100). Be to, kai 

kurie genetiniai sindromai, tokie kaip Marfano ir Ehlers–Danlos, taip pat gali būti susiję su 

bronchektazių išsivystymu dėl struktūrinių kvėpavimo takų pokyčių. Šioms paveldimoms ligoms 

būdingas jungiamojo audinio silpnumas, lemiantis sumažėjusį bronchų sienelių elastingumą ir 

dilataciją (98,99). Be to, ilgą laiką bronchų medyje užstrigęs svetimkūnis yra viena iš pagrindinių 

lokalių bronchektazių atsiradimo priežasčių. Dėl nuolatinio uždegimo ir spaudimo broncho 

sienelė negrįžtamai išsiplečia soformuodama bronchektazes (101). 

4. Ligos patogenezė  

Bronchektazių patofiziologija yra suprantama kaip uždaras žalingas ratas (angl. Vicious vortex), 

kuriame esminiai komponentai yra lėtinis uždegimas, sutrikęs mukociliarinis klirensas, lėtinė 

infekcija ir bronchų struktūros pažeidimas. Kiekviena iš šių dedamųjų gali paskatinti ligos 

vystymąsi, o vėliau progresavimą ir dažnėjančius paūmėjimus (1 paveikslas) (102). Sutrikęs 

mukociliarinis klirensas ir kvėpavimo takuose susilaikantis sekretas pažeidžia įprastas organizmo 
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gynybines funkcijas, todėl kvėpavimo takai tampa imlūs infekcijoms, kurios ilgainiui gali tapti 

lėtinėmis. Tai skatina uždegiminį atsaką, dėl kurio yra pažeidžiami kvėpavimo takai ir vyksta 

nenormalus jų pertvarkymas, galiausiai sukeliantis bronchektazes (69).  

 

1 pav. Bronchektazių patogenezę apibūdinantis modelis, kuriame įvykių grandinė palaiko 

ilgalaikį ir progresuojantį ligos vystymosi procesą. Adaptuota pagal Chalmers et al. (5). 

4.10 Lėtinis uždegimas kvėpavimo takuose 

Neutrofilai yra pagrindinės uždegiminės ląstelės bronchektazėmis sergančių pacientų kvėpavimo 

takuose (103). Neutrofilinis uždegimas yra siejamas su normalios plaučių mikrobiotos 

sumažėjimu ir gramneigiamų organizmų, tokių kaip Pseudomonas aeruginosa ir Haemophilus 

influenzae, dominavimu (12, 13). Neutrofilai yra vienos pirmųjų imuninių ląstelių, pritraukiamų į 

infekcijos vietą, kuriuos aktyvuoja citokinai, tokie kaip interleukinas (IL–6, IL– 1β, IL–17) ir 

tumoro nekrozės faktorius α (TNF–α), išskiriami epitelio ir kitų uždegiminių ląstelių. Infekcijos 

vietoje neutrofilai gali inicijuoti įvairius gynybinius mechanizmus, įskaitant fagocitozę, 

degranuliaciją, reaktyviųjų deguonies formų (angl. Reactive Oxygen Species, ROS) gamybą, 

prouždegiminių citokinų ir neutrofilų ekstraląstelinių gaudyklių (angl. Neutrophil Extracellular 

Traps, NET) formavimą, kurie prisideda prie ligos progresavimo (106). NET yra sudarytos iš 

dekondensuoto chromatino ir antimikrobinių baltymų tinklų, kurie padeda sugaudyti ir naikinti 

patogenus. Nors NET atlieka apsauginę funkciją, tačiau per didelis jų kiekis gali sukelti 

kvėpavimo takų uždegimą ir audinių pažeidimą. Neutrofilai taip pat išskiria serino proteazes, 

įskaitant neutrofilų elastazę (NE) ir mieloperoksidazę (MPO). Padidėjęs NE aktyvumas siejamas 

su bakterijų kolonizacijos gausumu, trumpesniais intervalais tarp paūmėjimų, didesniu jų 

sunkumu ir mirštamumu. MPO lemia pūlingiems skrepliams būdingą spalvą, todėl skreplių 

spalva ir pūlingumas gali būti naudojamas kaip neinvazinis neutrofilinio uždegimo žymuo (107–
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109). Be neutrofilų, svarbų vaidmenį uždegiminėje kaskadoje atlieka makrofagai, kurie 

dalyvauja imuninio atsako procese, šalinant patogenus ir apoptozines ląsteles. Sutrikus šiam 

procesui, sumažėja apoptozinių neutrofilų pašalinimas, o tai skatina prouždegiminių citokinų, 

proteazių ir ROS, medžiagų, kurios palaiko nuolatinį uždegimą kvėpavimo takuose, išsiskyrimą 

(110). Taip pat, nenormalus T ląstelių atsakas ir sumažėjęs imunoglobulinų kiekis gali prisidėti 

prie lėtinio uždegimo progresavimo ir mažesnio atsparumo infekcijoms (111). Tyrimai parodė, 

kad apie 20 proc. bronchektazėmis sergančių pacientų yra nustatoma padidėjusi eozinofilų 

infiltracija kvėpavimo takuose ir eozinofilija kraujyje (>300 ląstelių/µL). Eozinofilai pasižymi 

baktericidinėmis ir antivirusinėmis savybėmis prieš dažniausiai sutinkamus patogenus ir atlieka 

apsauginį vaidmenį. Tačiau šiuo atveju eozinofilai gali skatinti gleivių hiperprodukciją, audinių 

pažeidimą ir palaikyti uždegiminį procesą kvėpavimo takuose (112). Todėl, manoma, kad lėtinis 

uždegimas yra esminis šio žalingo rato komponentas, lemiantis bronchektazių progresavimą 

(109).  

4.11 Epitelinis uždegimas ir sutrikęs mikociliarinis klirensas 

Efektyvus mukociliarinis klirensas yra vienas pirmųjų apsauginių mechanizmų nukreiptų į 

gleivių, o su jomis kartu ir patogenų, pašalinimą iš kvėpavimo takų. Sutrikęs mukociliarinis 

klirensas gali lemti gleivių kaupimąsi, sudarydamas palankią terpę patogeninių mikroorganizmų 

kolonizacijai ir lėtiniam uždegimui vystytis (113). Taip pat, bronchektazių patofiziologijoje 

didelę svarbą turi epitelinis uždegimas, kuris dažnai persidengia su kitais uždegiminiais 

procesais, ypač neutrofiline infiltracija (109). Dėl nuolatinio uždegimo vyksta kvėpavimo takų 

epitelio pertvarkymas, įskaitant taurinių ląstelių hiperplaziją ir metaplaziją, o tai prisideda prie 

mukociliarinio klirenso sutrikimo (114). Epitelinis uždegimas yra susijęs su mucinų, ypač 

MUC5AC ir MUC5B, kurie yra pagrindinai gleivių komponentai, gamyba (115). Dėl to gleivės 

tampa labiau koncentruotos, padidėja jų osmosinis slėgis, kuris dar labiau sutrikdo virpamojo 

epitelio funkciją (109). Svarbu pabrėžti, kad kvėpavimo takų sekreto šalinimo sutrikimas 

atsiranda ne tik dėl suprastėjusio mukociliarinio klirenso, bet ir dėl pernelyg koncentruotų 

gleivių. Tirštos gleivės sunkiau pašalinamos, todėl susidaro gleivių sąstovis. Gleivių sankaupos 

sudaro palankią terpę bakterijų kolonizacijai ir infekcijai, taip palaikydami uždegiminį ratą ir dar 

labiau didindami gleivių koncentraciją (109,116).  
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4.12 Lėtinės kvėpavimo takų infekcijos  

Manoma, kad kvėpavimo takų infekcijos atlieka svarbų vaidmenį bronchektazių 

patofiziologijoje, tiek tiesiogiai pažeisdamos bronchų audinio struktūrą, tiek prisidėdamos prie 

lėtinio uždegimo vystymosi (102). Lėtinė kvėpavimo takų infekcija apibrėžiama kaip du ar 

daugiau kartų to paties mikroorganizmo išskyrimas iš kvėpavimo takų sekreto pasėlių, atliktuose 

ne rečiau kaip kas tris mėnesiu per vienerius metus (5). Bakterinė infekcija yra vienas 

pagrindinių neutrofilų migracijos į kvėpavimo takus veiksnių ir yra laikoma svarbia ligos 

progresavimo priežastimi. Dažniausiai bronchektazėmis sergančių pacientų kvėpavimo takuose 

persistuojantys mikroorganizmai yra gramneigiami patogenai, tokie kaip Pseudomonas 

aeruginosa, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Staphylococcus aureus ar 

Streptococcus pneumoniae (117). Bronchektazių pažeistuose kvėpavimo takuose taip pat 

aptinkami virusai, grybeliai ir mikobakterijos, kurie tikėtina, skatina ligos progresavimą (118–

120). Kvėpavimo takuose bakterijos formuoja bioplėveles, kurios trukdo antibiotikų ir 

uždegiminių ląstelių prasiskverbimui, todėl šų bakterijų eradikacija esamais antimikrobiniais 

preparatais tampa apsunkinta arba neįmanoma (121). Lėtinės infekcijos persistavimas yra rizikos 

veiksnys prastai ligos išeičiai, o ypač P. aeruginosa infekcija siejama su 3 kartus didesne mirties 

rizika ir 7 kartus didesne hospitalizacijos rizika sergant bronchektazėmis (122,123).  

5. Klinikinis pasireiškimas 

Bronchektazėms labiausiai būdingas klinikinis pasireiškimas yra lėtinis produktyvus kosulys su 

skrepliavimu, kuris gali tęstis mėnesius ar net metus. Atkosimas sekretas dažniausiai yra 

gleivingas ar pūlingas ir beveik bekvapis (69). Infekcinio ligos paūmėjimo metu sekretas tampa 

tirštesnis, gausesnis, gelsvos, žalsvos ar rusvos spalvos ir nemalonaus kvapo (124). Ūminių 

infekcijų metu kartu gali pasireikšti karščiavimas (125). Kiti retesni simptomai: dusulys, 

epizodinis švokštimas, kraujo atkosėjimas (hemoptizė), pleurinis krūtinės skausmas, nuovargis ir 

svorio kritimas. Švokštimas gali atsirasti dėl kvėpavimo takų obstrukcijos gleivėmis, hemoptizė 

dėl pažeistų ir išsiplėtusių bronchų kraujagyslių, o pleurinis krūtinės skausmas dažniausiai 

atsiranda dėl nuolatinio kosulio. Nors pacientai nurodo pasikartojančias plaučių infekcijas, 

kurioms gydyti prireikia antibiotikų, kartais bronchektazės gali išsivystyti ir po vienos sunkios 

infekcijos, dažniausiai persirgtos vaikystėje (126). Fizinio ištyrimo duomenys dažniausiai nėra 

specifiniai. Auskultuojant gali būti girdimi drėgni ar cypiantys karkalai ir švokštimas. Karkalai 
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nustatomi apie 75 proc. pacientų ir dažniausiai girdimi bazinėse plaučių dalyse abipus. Taip pat, 

gali būti stebima cianozė, „būgno lazdelių“ formos pirštų deformacija ir veido paraudimas 

(plethora). „Būgno lazdelių“ formos pirštų deformacija dažniau pasitaiko sergant vidutinio 

sunkumo ar sunkia bronchektazine liga. Cianozė ir veido paraudimas yra susijęs su policitemija, 

kuri atsiranda dėl lėtinės hipoksijos, tačiau pasitaiko retai. Išsekimas ir svorio kritimas 

dažniausiai rodo pažengusią ligą, tačiau tai nėra specifiniai bronchektazių diagnostiniai 

požymiai. Pažengusioje ligos stadijoje gali atsirasti plautinės širdies (cor pulmonale) požymių, 

įskaitant dešiniosios širdies nepakankamumą, periferines edemas, hepatomegaliją ir hipoksiją. 

Tai ilgainiui gali sukelti progresuojantį kvėpavimo nepakankamumą (127). Klinikiniai 

simptomai, būdingi bronchektazėms, ir jų pasireiškimo dažnis pateiktas 2 lentelėje (128). 

Remiantis naujausiais bronchektazių diagnostiniais kriterijais, diagnozei pagrįsti būtini bent 2 iš 

3 klinikinių požymių, kurie pateikti 3 lentelėje (129).  

 

Simptomas Pasireiškimo dažnis 

Kosulys 98 proc. 

Skrepliavimas 78 proc. 

Dusulys 62 proc. 

Hemoptizė 56–92 proc. 

Švokštimas 22 proc. 

Pleurinis krūtinės skausmas 20 proc. 

„Būgno lazdelių“ formos pirštai 2–3 proc. 

2 lentelė. Bronchektazėms būdingi klinikiniai simptomai ir jų pasireiškimo dažnis. Adaptuota 

pagal Cohen et al. (128). 

 

1. Kosulys daugumą dienų per savaitę 

2. Skreplių atkosėjimas daugumą dienų per savaitę 

3. Infekcinių ligų paūmėjimai anamnezėje 

3 lentelė.  Bronchektazių diagnostiniai kriterijai. Adaptuota pagal Aliberti et al. (129). 
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6. Bronchektazių diagnostika  

Bronchektazės apibrėžiamos kaip klinikinių ir radiologinių kvėpavimo takų simptomų visuma 

(128). Pacientams, kuriems pasireiškia bronchektazėms būdingi klinikiniai simptomai, tinkami 

pradiniai tyrimai apima krūtinės ląstos rentgenografiją, plaučių funkcijos tyrimus bei 

mikroskopinį skreplių tyrimą. Nors šie tyrimai neturi pakankamo specifiškumo ir jautrumo 

patvirtinti bronchektazės diagnozę, jie suteikia naudingos informacijos ligos diagnostikai ir 

stebėsenai (130). Krūtinės ląstos rentgenograma dažniausiai yra pirmasis tyrimas, atliekamas 

įtariant bronchektazes. Rentgenogramoje gali būti matomi tokie požymiai kaip „traukinio bėgių“ 

vaizdas, kai dėl bronchų sienelės sustorėjimo ir bronchų nesiaurėjimo į periferiją, jų sienelės 

matomos kaip dvi lygiagrečios linijos, ir „žiedo“ požymis, atspindintis broncho skerspjūvį ir 

sustorėjusią broncho sienelę. Taip pat dėl gleivių sankaupos bronchuose gali būti stebima 

bronchektazių pažeistos plaučio dalies konsolidacija ir sumažėjęs oringumas. Palyginti su 

krūtinės ląstos rentgenograma, aukštos raiškos krūtinės ląstos kompiuterinė tomografija (angl. 

High–resolution computed tomography, HRCT) yra auksinis standartas bronchektazėms 

patvirtinti. Morfologiniai bronchektazių kriterijai KT vaizduose apima kelis labai svarbius 

radinius, kurie pateikti 4 lentelėje. Dažnai kartu nustatomas bronchų sienelių sustorėjimas, 

gleivių kamsčiai ir „medžio su pumpurais“ požymis, kuris rodo bronchiolių užsikimšimą 

gleivėmis, pūliais ar kitokiu sekretu (131). Normalus broncho ir gretimos arterijos skersmens 

santykis yra 0,78–0,86 , o ≥1 yra būdingas bronchektazei, vadinasi „žiedo su akute“ požymis 

(132). Nenustatyta koks minimalus išsiplėtusių bronchų skaičius yra būtinas, kad bronchektazės 

būtų laikomos kliniškai reikšmingomis. Kai kuriuose klinikiniuose tyrimuose reikalaujama, kad 

bronchektazių diagnozė būtų nustatyta tik esant pažeidimui bent 2 plaučių skiltyse (128). 

Bronchektazės pagal radiologinę morfologiją yra klasifikuojamos į cilindrines, varikozines ir 

cistines formas (2 paveikslas). Literatūroje nurodoma, kad cilindrinės bronchektazės yra 

dažniausiai nustatoma forma, joms būdingas išilgai, tolygiai išsiplėtęs broncho spindis 

nesiaurėjantis į periferiją. Varikozinės bronchektazės pasitaiko daug rečiau, joms būdingas 

nereguliarus bronchų kontūras su besikeičiančiu broncho spindžio susiaurėjimu ir išplatėjimu 

(„karoliukų“ simptomas). Cistinės bronchektazės yra sunkiausia forma. Pasireiškia maišelio 

formos bronchų spindžio išsiplėtimu, kuris dažnai siekia pleuros paviršių, gali formuoti 

klasterius ir sudaryti „vynuogių kekės“ vaizdą (133,134). Radiologinių bronchektazinių pakitimų 

pasiskirstymas literatūroje nurodomas toks: cilindrinės – 47 proc., varikozinės – 9,9 proc., 
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cistinės – 45 proc., kelių tipų derinys – 24,3 proc. (135). Morfologiniai bronchektazių vaizdai 

pateikti KT tyrimo vaizduose 3 paveiksle. 

 

1. „Žiedo su akute“ požymis – broncho skersmuo didesnis nei šalia esančios plaučių 

arterijos. 

2. Periferinėse plaučių dalyse bronchai nesiaurėja 

3. Bronchai tampa matomi mažesniu nei 1 cm atstumu nuo pleuros paviršiaus. 

4 lentelė. Svarbiausi morfologiniai bronchektazių požymiai stebimi KT tyrimo vaizduose. 

Adaptuota pagal Pakzad et Jacob (131). 

 

 

2 paveikslas. Morfologiniai bronchektazių tipai (136). 

 

 

 

 

Cilindrinės 

 

Varikozinės Cistinės 
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3 paveikslas. Bronchektazių tipai ir požymiai KT tyrimo vaizduose. A – cilindrinės 

bronchektazės apatinėse plaučių skiltyse, B – varikozinės bronchektazės apatinėse plaučių 

skiltyse, sustorėjusios broncho sienėlės, periferijoje bronchai nesiaurėja, C – cistinės 

bronchektazės ir „vynuogių kekės“ simptomas, D – „žiedo su akute“ simptomas, E – cilindrinės 

bronchektazės ir „medžio su pumpurais“ simptomas. Adaptuota pagal Contarini et al. (130). 

6.10 Plaučių funkcijos tyrimai 

Struktūrinių plaučių pažeidimų pasekmė yra suprastėjusi plaučių funkcija. Bronchektazės 

priskiriamos obstrukcinėms plaučių ligoms ir dažnai kartu pasireiškia su LOPL ar BA (65). Ligos 

progresavimo stebėjimui rekomenduojama naudoti spirometrijos tyrimą, kuriuo vertinama 

kvėpavimo funkcija. Spirometrija gali būti naudinga parenkant gydymą, nes iki trečdalio 

bronchektazėmis sergančių pacientų nustatoma grįžtama kvėpavimo takų obstrukcija. Išsaugota 

normali plaučių funkcija gali būti nustatoma pacientams, sergantiems bronchektazėmis, ypač 

lengvos ligos formos atvejais (128). Normalūs spirometrijos rezultatai nustatomi 31,2 proc. 

pacientų (6). Progresuojant ligai, spirometrijos duomenyse dažnai matomas forsuoto iškvėpimo 

tūrio per pirmąją sekundę (angl. forced expiratory volume, FEV1) ir forsuotos gyvybinės plaučių 
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talpos (angl. forced vital capacity, FVC) sumažėjimas (137). Dauguma tyrimų rodo, kad 

bronchektazėmis sergantiems pacientams dažniausiai nustatomas obstrukcinis plaučių funkcijos 

sutrikimas, kai FEV1/FVC santykis yra < 80 proc. Daliai pacientų gali pasireikšti restrikcinis 

arba mišrus plaučių funkcijos sutrikimas, kuris dažniausiai siejamas su sunkesne ligos eiga ir 

didesne hospitalizacijos rizika (138). EMBARC registre obstrukcija nustatyta 34,8 proc., o 

restrikcija – 26,7 proc. bronchektazėmis sergančių pacientų (6). Kartu su bronchektazėmis dažnai 

nustatomi hiperinfliacijos požymiai, tokie kaip padidėjusi bendroji plaučių talpa (angl. Total 

Lung Capacity, TLC) ir liekamasis tūris (angl. Residual Volume, RV), taip pat sumažėjusi 

difuzinė anglies monoksido pernašos geba (angl. Diffusing Capacity of Carbon monoxide, 

DLCO). Šie rodikliai siejami su didesniu dusuliu ir sumažėjusiu išgyvenamumu (139). Plaučių 

funkcijai įvertinti galima naudoti ir kitą, impulsinės oscilometrijos tyrimą, kuris remiasi garso 

bangų virpėjimu. Tai neinvazinis metodas, leidžiantis detaliai įvertinti smulkiųjų kvėpavimo takų 

pasipriešinimą ir reaktyvumą. Tyrimo rezultatai koreliuoja su bronchektazių simptomais ir ligos 

sunkumo rodikliais (140). Dar vienas svarbus plaučių funkcijos indikatorius – plaučių išsivalymo 

indeksas (angl. Lung Clearance Index, LCI), kuris nustatomas taikant daugybinio kvėpavimo 

išplovimo metodą su inertinėmis dujomis. Jis įvertina kaip tolygiai dujos pasiskirsto plaučių 

audinyje ir leidžia įtarti smulkiųjų kvėpavimo takų ligas. Šis rodiklis yra vertingas ankstyvai 

plaučių ligų diagnostikai CF sergantiems vaikams ir turintiems normalius spirometrijos 

duomenis. Suaugusiems, sergantiems bronchektazėmis, jis koreliuoja su spirometrijos rodikliais 

ir simptomų sunkumu (140, 141). 

6.11 Bronchoskopija 

Pasikartojančios kvėpavimo takų infekcijos yra dažnas bronchektazių paūmėjimų veiksnys. 

Patogeninių mikroorganizmų nustatymas yra būtinas siekiant parinkti individualizuotą gydymą. 

Mikrobiologinis skreplių pasėlis yra standartinis metodas, tačiau jo tikslumas gali būti ribotas. 

Bronchoskopijos metu atliekamas bronchoalveolinis lavažas (BAL) laikomas labiau patikimu 

apatinių kvėpavimo takų patogenų nustatymo metodu, kuris leidžia paimti aspiratą tiesiai iš 

bronchektazių pažeidimo vietų (143). P. aeruginosa, H. influenzae ir kiti patogenai dažnai 

aptinkami BAL mėginiuose bronchektazių paūmėjimo pradžioje. Svarbu tai, kad P. aeruginosa 

kolonizacija yra susijusi su ilgesne ligos trukme, sunkesne eiga, dažnesniais paūmėjimais ir 

didesniu mirštamumu (144). EMBARC registre esantys BAL metodu nustatyti mikroorganizmų 

duomenys, pateikti 5 lentelėje (6). 
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Mikroorganizmas Nustatymo dažnis 

P. aeruginosa 25,1 proc. 

H. influenzae 23,6 proc. 

Enterobacteriaceae 15,9 proc. 

S. aureus 8,6 proc. 

S. pneumoniae 8,5 proc. 

M. catarrhalis 5,4 proc. 

5 lentelė. BAL mėginiuose aptinkami mikroorganizmai ir jų nustatymo dažnis. Adaptuota pagal 

Chalmers et al. (6).  

6.12 Etiologinis ištyrimas 

Bronchektazės ilgą laiką nebuvo pakankamai tiriamos (145). 2017 metais Europos respiratologų 

draugija (ERS) paskelbė pirmąsias tarptautines bronchektazių diagnostikos ir gydymo gaires. 

Dauguma rekomendacijų buvo pagrįstos žemo patikimumo įrodymais dėl aukštos kokybės 

tyrimų stokos (8). Per pastaruosius 8 metus stebimas reikšmingas klinikinių tyrimų ir mokslinės 

veiklos augimas bronchektazių srityje, įskaitant gausius duomenis iš pacientų registrų (6). 2025 

m. išleistos atnaujintos ERS gairės suaugusiems, kuriems pirmą kartą diagnozuotos 

bronchektazės, rekomenduoja atlikti ištyrimą dėl imunodeficito, matuojant kraujo serumo 

imunoglobulinų (IgM, IgG ir IgA) koncentraciją. Atlikti ABPA diagnostiką, tiriant bendrąjį IgE, 

Aspergillus specifinius IgG ir IgE, taip pat nustatyti eozinofilų kiekį kraujyje. Atlikti skreplių 

mikroskopiją ir pasėlį dėl mikobakterijų, siekiant nustatyti NTM infekciją. Pacientams, kuriems 

pagal klinikinius ar radiologinius požymius yra didelė NTM infekcijos rizika, turi būti paimti 

mažiausiai trys skreplių mėginiai arba atliktas BAL tyrimas. Alfa–1 antitripsino tyrimas neturėtų 

būti atliekamas rutiniškai, tačiau jį reikėtų apsvarstyti paacientams, kuriems klinikiniai ar 

radiologiniai požymiai rodo emfizemą pamatinėse plaučių dalyse ar sunkaus laipsnio kvėpavimo 

takų obstrukciją. Pacientus, kuriems simptomai prasidėjo vaikystėje arba turintiems specifinius 

klinikinius ar radiologinius simptomus, reikia ištirti dėl CF ir PCD (5). Visgi, etiologinės 

bronchektazių priežasties reikia ieškoti remiantis kelių metodų deriniu. Svarbiausia surinkti 

išsamią klinikinę anamnezę, atlikti objektyvią paciento apžiūrą, krūtinės ląstos radiologinius bei 

kraujo tyrimus. Esant įtarimui atlikti papildomus diagnostinius tyrimus, kurie leistų diagnozuoti 

dažniausiai pasitaikančias etiologines bronchektazių priežastis. Apibendrinta informacija pateikta 
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6 lentelėje. Taip pat, esant klinikiniam įtarimui, svarbu nepamiršti pacientų ištirti dėl UŽL ir 

jungiamojo audinio ligų (146). 

 

Etiologinė 

bronchektazių 

priežastis 

Klinikinis pasireiškimas Ištyrimas 

Imunodeficitas • Pasikartojančios pulmoninės ir 

ekstrapulmoninės infekcijos 

• Ligos pradžia vaikystėje ar 

ankstyvoje jaunystėje 

• Difuzinės bronchektazės abipus, 

dažniausiai apatinėse plaučių skiltyse 

• Imunosupresinių vaistų vartojimas ar 

hematologinė onkologinė liga 

anamnezėje 

• Serumo 

imunoglobulinai 

(IgG, IgA ir IgM) 

• Serumo baltymų 

elektroforezė 

• ŽIV tyrimas 

• Pneumokokinių 

IgG koncentracijos 

kraujyje 

nustatymas 

ABPA • BA diagnozė anamnezėje 

• Švokštimas 

• Skrepliavimas 

• Bronchektazės proksimalinėse 

plaučių dalyse 

• Bendras serumo 

IgE 

• Specifiniai IgE ir 

IgG prieš 

Aspergillus 

fumigatus grybelį 

• Eozinofilų kiekis 

kraujyje. 

Bakterinė 

infekcija/plaučių 

TB/NTM 

plaučių liga 

• Nespecifiniai simptomai: kosulys, 

skrepliavimas, hemoptizė, naktinis 

prakaitavimas, svorio kritimas, 

karščiavimas, nuovargis 

• Specifinė bronchektazių lokalizacija 

– TB viršutinėse plaučių skiltyse, 

• Mikrobiologinis 

skreplių pasėlis 

• Bronchoskopija ir 

skreplių mėginiai 

dėl mikobakterijų 

(mažiausiai 3) 
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NTM – dešiniojoje plaučio vidurinėje 

skiltyje ir kairiojo plaučio 

liežuviniame segmente. 

CF • Ankstyva ligos pradžia 

• Šeiminė anamnezė 

• Vyrų nevaisingumas 

• Malabsorbcija, pankreatitas 

• Lėtinis rinosinusitas 

• Bronchektazės viršutinėse plaučių 

skiltyse 

• Prakaito NaCl 

testas 

• CFTR geno 

mutacijų analizė 

PCD • Kvėpavimo sutrikimai 

naujagimystėje 

• Simptomų pasireiškimas vaikystėje 

• Šeiminė anamnezė 

• Pasikartojantis vidurinės ausies 

uždegimas 

• Rinosinusitas 

• Nevaisingumas 

• Iš nosies 

iškvepiamo azoto 

oksido tyrimas 

• Tyrimai, vertinatys 

blakstienėlių 

struktūrą ir 

funkciją 

• Genetiniai tyrimai 

RA, Sjogreno 

sindromas, SRV 

• Jungiamojo audinio ligų požymiai 

• Artritas 

• Vaskulitas 

• RF 

• anti–CCP 

• ANA, ANCA 

A1AT stoka • Emfizema pamatinėse plaučių dalyse 

• LOPL ar kepenų ligos diagnozė 

ankstyvoje jaunystėje 

• Nepaaiškinamas transaminazių 

padidėjimas 

• Alfa–1 antitripsino 

kiekio kraujyje 

nustatymas 

6 lentelė. Klinikinis pasireiškimas ir pradiniai tyrimai, leidžiantys nustatyti dažniausias 

bronchektaktazių priežastis. Adaptuota pagal Chalmers et al. (5). 
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7.  Prognostinis įvertinimas  

Naujai diagnozuotiems pacientams turi būti apskaičiuotas bronchektazių sunkumo indeksas 

(angl. Bronchiectasis Severity Index, BSI) (5). BSI yra plačiausiai taikomas standartizuotas 

bronchektazių sunkumo vertinimo įrankis. Šis metodas padeda nustayti ligos sunkumą, 

prognozuoti mirštamumą, hospitalizacijų riziką, paūmėjimų dažnį ir gyvenimo kokybę (QOL). 

BSI vertinimo kriterijai pateikti 7 lentelėje. Bendras BSI balas apskaičiuojamas sudedant balus, 

kurie gali svyruoti nuo 0 iki 26. Pagal BSI bronchektazinė liga klasifikuojama į lengvą (0–4 

balai), vidutinio sunkumo (5–8 balai) ir sunkią (≥9 balai). Mirštamumo ir hospitalizacijos rizika 

pagal BSI vertinimo skalę pateikta 8 lentelėje. Pacientams, kurie surenka daugiau BSI balų yra 

didesnė rizika ateityje patirti komplikacijų, todėl turi būti dažniau stebimi ir gydomi (5). FACED 

– tai kitas klinikinėje praktikoje taikomas metodas. Ši skalė vertina FEV1, amžių, lėtinę P. 

aeruginosa kolonizaciją, pažeistų plaučių skilčių skaičių ir dusulį. Tačiau neatsižvelgia į 

ansktesnius bronchektazinės ligos paūmėjimus, kurie yra svarbus būsimų paūmėjimų 

prognostinis veiksnys. Taip pat, FACED pasižymi mažesniu jautrumu prognozuojant 

mirštamumą ir hospitalizacijas (133). BSI yra pranašesnis už FACED prognozuojant kliniškai 

svarbius su liga susijusius rezultatus (147). Dažni ligos paūmejimai, sunkūs kasdieniai 

simptomai, P. aeruginosa infekcija, taip pat kai kurios etiologijos ir gretutinės būklės turėtų 

paskatinti gydytojus taikyti intensyvesnę stebėseną ir gydymą. Sunkūs kasdieniai simptomai ir 

pūlingas skrepliavimas stipriai paveikia įprastą paciento veiklą ar gyvenimo kokybę (8). 

Bronchektazėmis sergantiems pacientams dažnai nustatomos gretutinės ligos, kurios yra 

susijusios su didesniu mirštamumu ir prastesne gyvenimo kokybe. Šioms ligoms yra prieinamos 

gydymo ir prevencijos strategijos, kurios pacientams gali suteikti reikšmingą naudą. Svarbu tai, 

kad nei FACED, nei BSI vertinimo skalės neatsižvelgia į gretutinių ligų įtaką bronchektazėmis 

sergančių pacientų prognozei. Siekiant spręsti šią problemą, buvo sukurtas Bronchektazių 

etiologijos ir gretutinių ligų indeksas (angl. Bronchiectasis Aetiology Comorbidity Index, BACI), 

kuris apima 13 didelės rizikos gretutinių ligų (9 lentelė). BACI indeksas naudojamas kaip 

papildomas prognostinis įrankis. Tyrimai rodo, kad kiekvienas papildomas BACI balas 

statistiškai reikšmingai didina mirštamumo riziką bronchektazėmis sergantiems pacientams (5). 

Nustatyta, kad BACI, kartu su kitomis prognostinėmis skalėmis, minėtomis anksčiau, leidžia 

tiksliau prognozuoti ligos eigą ir pacientų išgyvenamumą (148). 
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Bronchektazių sunkumo žymuo Balai 

Amžius metais 

<50 0 

50–69 2 

70–79 4 

≥80 6 

Kūno masės indeksas (KMI) 

<18,5 2 

18,5–25 0 

26–29 0 

≥30 0 

FEV1 proc.  

>80 0 

50–80 1 

30–49 2 

<30 3 

Ankstesnė hospitalizacija 

Ne 0 

Taip 5 

Paūmėjimų skaičius per pastaruosius metus 

0 0 

1–2  0 

≥3 2 

Dusulio įverinimas pagal MRC skalę 

1–3 0 

4 2 

5 3 

P. aeruginosa kolonizacija 

Ne 0 

Taip 3 
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Kitų mikroorganizmų kolonizacija 

Ne 0 

Taip 1 

Radiologinis sunkumas: pažeistos ≥3 plaučių skiltys/cistinė bronchetazė 

Taip 1 

Ne 0 

7 lentelė. Bronchektazių sunkumo indeksas (BSI) ir vertinamieji kriterijai. Adaptuota pagal 

Chalmers et al. (5). 

 

Bronchektazinės 

ligos sunkumas 

(balai) 

Ligos vertinimo 

laikotarpis 

Mirštamumas (proc.) Hospitalizacijos (proc.) 

Lengva (0–4) 1 metai 0,0 – 2,8  0,0 – 3,4 

4 metai 0,0 – 5,3 0,0 – 9,2 

Vidutinė (5–8) 1 metai 0,8 – 4,8 1,0 – 7,2 

4 metai 4,0 – 11,3 9,9 – 19,4 

Sunki (≥9) 1 metai 7,6 – 10,5 16,7 – 52,6 

4 metai 9,9 – 29,2  41,2 – 80,4 

8 lentelė. Bronchektazinės ligos mirštamumo ir hospitalizacijų rodikliai remiantis BSI 

apskaičiuotais balais. Adaptuota pagal Chalmers et al. (149). 

 

Gretutinės ligos Klinikinė reikšmė 

Metastazavęs piktybinis navikas Labai stipriai didina mirštamumo riziką ir yra susijęs su 

itin nepalankia prognoze. 

Hematologiniai piktybiniai navikai Susiję su imuninės sistemos sutrikimu ir didesne 

infekcijų rizika. 

LOPL Dažna gretutinė liga, dėl kurios prastėja plaučių funkcija, 

didėja paūmėjimų rizika. 

Kognityviniai sutrikimai Gali apsunkinti gydymo režimo laikymąsi ir ligos 

kontrolę. 
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UŽL Susijusi su sisteminiu uždegimu. 

Kepenų ligos Blogina bendrą organizmo būklę ir gali turėti įtakos 

metaboliniams bei imuniniams procesams. 

JAL Autoimuninis uždegimas gali pažeisti bronchų struktūrą 

ir skatinti bronchektazių vystymąsi. 

Geležies stokos anemija Blogina audinių aprūpinimą deguonimi ir gali mažinti 

fizinį paciento pajėgumą. 

Cukrinis diabetas Susijęs su didesniu infekcijų dažniu ir sunkesne ligos 

eiga dėl imuninės sistemos disfunkcijos. 

BA Susijusi su padidėjusiu uždegimu kvėpavimo takuose, 

gali padidinti paūmėjimų dažnį. 

Plautinė hipertenzija Rodo pažengusią kvėpavimo sistemos patologiją ir yra 

susijusi su prastesne ligos prognoze. 

Periferinių arterijų liga Atspindi sisteminę kraujagyslių patologiją ir blogesnę 

bendrą paciento sveikatos būklę. 

Išeminė širdies liga Didina mirštamumo riziką, riboja fizinį pajėgumą ir 

gydymo galimybes.  

9 lentelė. BACI indeksą apimančios gretutinės ligos ir jų klinikinė reikšmė. Adaptuota pagal 

Donnell et al. (148). 

8. Gydymas 

Bronchektazių gydymas remiasi simptomų ir paūmėjimų kontrole, o ne visišku ligos išgydymu 

(1). Pagrindiniai bronchektazių gydymo tikslai: siekiama pagerinti gyvenimo kokybę, sumažinti 

paūmėjimų dažnį ir stabdyti ligos progresavimą. Taikomi tiek nemedikamentiniai, tiek 

medikamentiniai ir chirurginiai gydymo metodai, galintys pagerinti mukociliarinį klirensą, 

sumažinti uždegimą kvėpavimo takuose ir gydyti infekcijas (150). Toliau bus aptariamios 

pagrindinės bronchektazių gydymo strategijos ir naujovės. 

8.10 Kvėpavimo takų sekreto šalinimas 

Mokslinėje literatūroje aprašyta daug skirtingų gydymo metodų, technikų ir prietaisų, skirtų 

perteklinio bronchų sekreto šalinimui. Jų tikslas – sumažinti kvėpavimo takų obstrukciją, kurią 

sukelia bronchuose susikaupęs sekretas, ir pagerinti dujų apykaitą (151). Nacionalinės ir 
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tarptautinės gairės rekomenduoja, kad bronchektazėmis sergantys pacientai, turintys lėtinį 

produktyvų kosulį arba nesugebantys efektyviai kosėti, būtų mokomi kvėpavimo takų sekreto 

šalinimo technikų. Tai yra pagrindinė kasdieninė bronchektazių gydymo dalis (1). Šios technikos 

yra laikomos saugiomis ir suteikiančiomis trumpalaikę naudą. Nėra įrodymų, kad viena technika 

būtų pranašesnė už kitą, todėl gydymas turi būti parinktas pagal individualius paciento poreikius 

ir galimybes. Dažniausiai vienu metu nėra naudojama tik viena technika, derinami keli metodai, 

kad būtų pasiektas geriausias efektas (151). Reguliarus šių technikų taikymas gerina gyvenimo 

kokybę ir simptomus bei gali mažinti paūmėjimų riziką (5). Remiantis EMBARC duomenimis 

52 proc. bronchektazėmis sergančių pacientų reguliariai šalina susikaupusį kvėpavimo takų 

sekretą įvairių technikų ir piemonių pagalba (152). Manualinės technikos remiasi rankų jėgos 

taikymu nukreiptu į paciento krūtinės ląstą. Dažniausios yra perkusija ir vibracija. Naudojant šias 

technikas, sukuriamas teigiamas slėgis kvėpavimo takuose, todėl pagerėja sekreto pašalinimas. 

Manualinės technikos yra naudingos pacientams, kurie negali aktyviai dalyvauti gydymo 

procese: su neuroraumeniniu silpnumu, kognityviniais ar sąmonės sutrikimais bei labai maži 

vaikai. Vis dėl to svarbu pabrėžti, kad tyrimai rodo geresnį gydymo laikymąsi tuomet, kai 

naudojamos savarankiškai atliekamos technikos (149, 150). Mechaninės kvėpavimo takų sekreto 

šalinimo priemonės apima autogeninį drenažą, aktyvų kvėpavimą ir vieną ilgiausiai naudojamų 

technikų – posturalinį drenažą (1). Taikant posturalinio drenažo techniką pacientas yra guldomas 

į tam tikrą padėtį, o veikiant gravitacijos jėgai pagerinamas gleivių judėjimas, kurios 

pašalinamos aktyviai kosint. Ši procedūra dažnai kartu naudojama su aktyvaus kvėpavimo 

technika (153). Aktyvaus kvėpavimo technika susideda iš pasikartojančių kvėpavimo kontrolės, 

krūtinės ląstos išplėtimo pratimų ir stipraus iškvėpimo ciklų, skirtų paskatinti distaliai 

susikaupusių gleivių judėjimą proksimalia kryptimi, kur jas tampa legviau iškosėti (154). 

Autogeninio drenažo technika susideda iš trijų etapų: sekreto išjudinimo, surinkimo ir 

pašalinimo. Naudojami įvairaus plaučių tūrio pratimai, kurie padeda atskirti klampias gleives ir 

jas pašalinti iš kvėpavimo takų. Tačiau ši technika gali būti sudėtinga ir sunkiai įvaldoma kai 

kuriems pacientams, ypač vaikams (151). Vis daugiau dėmėsio skiriama įvairiems prietaisams, 

galintiems padėti pašalinti kvėpavimo takuose susikaupusį sekretą. Prietaisai, sukuriantys 

teigiamą slėgį iškvėpimo pabaigoje (angl. Positive End–Expiratory Pressure, PEEP), atveria 

smulkiuosius kvėpavimo takus, neleidžia jiems subliūkšti, todėl susikaupęs sekretas lengviau 

pasišalina. Vibraciją sukeliantys PEEP prietaisai (Acapella®, Aerobika®, Flutter® ir kt.) sukuria 
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iškvepiamo oro virpėjimą, todėl klampus sekretas šalinamas daug efektyviau (1, 150). Aukšto 

dažnio vibracinės krūtinės ląstos liemenės išjudina susikaupusį sekretą ir lengvina atkosėjimą 

(151). „Kosulio asistentas“ yra prietaisas, kuris sukelia kosulio refleksą. Jis daugiausiai 

naudojamas pacientams, turintiems kvėpavimo raumenų silpnumą, kai kosulys yra neefektyvus 

(151,155). Neabejotinai reguliarus fizinis aktyvumas taip pat yra naudingas ir rekomenduotinas 

visiems bronchektazėmis sergantiems pacientams (156). Nustatyta, kad mažas fizinis aktyvumas 

ir ilgas sėdėjimas yra susijęs su didesne hospitalizacijos, dėl bronchektazių paūmėjimo, rizika 

(157). Remiantis ERS gairėmis, pacientams, sergantiems bronchektazėmis ir turintiems 

funkcinių apribojimų, yra rekomenduojamos pulmoninės reabilitacijos programos. Prieš 

pradedant reabilitacijos programą, kvėpavimo takų sekreto šalinimo metodai jau turėtų būti 

paskirti ir išbandyti (5). Tyrimai parodė, kad fizinis aktyvumas ir pulmoninė reabilitacija yra 

svarbi suaugusiųjų, sergančių bronchektazėmis, gydymo dalis. Ji dažniausiai apima vidutinio ar 

didelio intensyvumo ištvermės bei jėgos pratimus bei kvėpavimo takų sekreto šalinimo technikas 

ir kvėpavimo raumenų treniruotes, kurios padidina fizinio krūvio toleranciją, palengvina 

patiriamus simptomus, sumažina dusulį, pagerina gyvenimo kokybę, taip pat gali sumažinti 

paūmėjimų dažnį ir pagerinti plaučių funkciją. Pulmoninės reabilitacijos nauda pasireiškia per 6–

8 savaites ir išlieka apie 3–6 mėnesius. Siekiant išlaikyti ilgalaikę naudą, fizinis aktyvumas turi 

būti tęsiamas nuolat (158). 

 

8.11 Mukoaktyvūs vaistai 

Sergant bronchektazėmis gleivės dažniausiai yra labai koncentruotos ir klampios, todėl 

sutrikdomas mukociliarinio klirenso procesas (115). Mukoaktyvūs vaistai pagerina gleivių 

hidrataciją, sumažina jų klampumą ir/arba skatina kosulį, taip padėdami pašalinti susikaupusį 

sekretą iš kvėpavimo takų (150). EMBARC duomenys rodo, kad 28 proc. bronchektazėmis 

sergančių pacientų vartoja mukoaktyvius vaistus (159). Parenkant vaistus turi būti atsižvelgta į 

paciento gretutines ligas ir gydymo toleravimą. Mukoaktyvūs vaistai geriausiai veikia kaip 

kompleksinė kvėpavimo takų sekreto šalinimo priemonė, kuri apima individualiai parinktas 

kvėpavimo takų valymo technikas (su prietaisais arba be jų) ir reguliarų fizinį aktyvumą. Svarbu 

pabrėžti, kad pirmiausia turi būti pradėtos kvėpavimo takų sekreto šalinimo technikos, o tik po to 

svarstomas gydymas mukoaktyviais vaistais. Siūloma skirti šiuos vaistus pacientams, 

sergantiems bronchektazėmis, kai kvėpavimo takų sekreto šalinimo technikos nepadeda 
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pakankamai kontroliuoti simptomų (5). Mukoaktyvūs vaistai klasifikuojami pagal jų veikimo 

mechanizmą į 4 pagrindines grupes: ekspektorantai, mukolitikai, mukokinetikai ir 

mukoreguliatoriai (160). Ekspektorantams priklauso per srovinį purkšuvą įkvepiamas 

hipertoninis (7 proc.) natrio chlorido druskos tirpalas ir inhaliuojamas manitolis, kurie didina 

gleivių sekreciją ir vandeningumą bei skatina atsikosėjimą. Paminėti vaistai gali pagerinti 

simptomus, plaučių funkciją ir gyvenimo kokybę (161). Svarbu pabrėžti, kad inhaliuojami vaistai 

gali sukelti bronchų spazmą, todėl prieš gydymą rekomenduojama skirti bronchodilatatorius (5). 

Mukolitikams priskiriami geriamieji vaistai, tokie kaip karbocisteinas ir N–acetilcisteinas (160). 

Karbocisteinas veikia gleivių viskoelastines savybes didindamas sialomucinų kiekį, taip pat 

manoma, kad jis mažina uždegiminių citokinų ir neutrofilių migraciją į kvėpavimo takus. N–

acetilcisteinas hidrolizuoja disulfidinius ryšius, jungiančius gleivių monomerus bei turi 

priešuždegiminių ir antioksidacinių savybių (1). Pastarieji vaistai gali sumažinti gleivių 

klampumą ir lengvinti atsikosėjimą, nors tyrimų ir pagrįstų įrodymų trūksta (6). Mukolitikams 

taip pat priskiriama rekombinantinė žmogaus deoksiribonukleazė (dornazė alfa), kuri veikia 

kitokiu principu. Ji skaldo ekstraląstelinę DNR esančią gleivėse. Pastebėta, kad dornazė alfa, 

nors ir veiksminga gydant CF, tačiau bronchektazėmis sergantiems pacientams buvo neefektyvi 

ir net pablogino plaučių funkciją, todėl nėra rekomenduojama (1,5,150). Mukokinetikų grupei 

priskiriami bronchodilatatoriai, kurie atpalaiduoja lygiuosius bronchų raumenis ir gerina 

kvėpavimo takų virpamojo epitelio aktyvumą bei mukociliarinį klirensą (160). ERS 

nerekomenduoja rutininio ilgai veikiančių beta 2–adrenoreceptorių agonistų (pavyzdžiui 

salmeterolio) vartojimo, nebent yra stiprus dusulys arba kartu diagnozuota BA ar LOPL su 

kvėpavimo takų obstrukcija. Trumpo veikimo beta 2–adrenoreceptorių agonistus (pavyzdžiui 

salbutamolį) rekomenduojama vartoti prieš fizioterapines procedūras ar inhaliacinius vaistus, 

tačiau šios rekomendacijos yra silpnos (5). Nepaisant gairių rekomendacijų, inhaliuojami 

bronchodilatatoriai skiriami 78,6 proc. pacientų Europoje, turinčių bronchektazes. Užregistruotų 

BA, LOPL atvejų skaičius yra žymiai mažesnis, nei paskiriamų minėtų vaistų dažnis, todėl 

galima teigti, kad šių vaistų skyrimas yra perteklinis (162). Mukoreguliatoriai mažina gleivių 

sekrecija, o jiems priskiriami makrolidų grupės antibiotikai ir kortikosteroidai, apie kuriuos bus 

aptarta vėliau (160). Mukociliarinį klirensą gerinantys gydymo metodai iki šiol nebuvo 

pakankamai tiriami, todėl naujų mukoaktyvių vaistų kūrimas turėtų tapti svarbia ateities tyrimų 

kryptimi (5). 
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8.12 Antibiotikai 

Bronchektazių paūmėjimų, palaikomajame gydyme ir mikroorganizmų eradikacijos procese 

antibiotikai yra vienas pagrindinių aspektų. Bronchektazių paūmėjimas apibrėžiamas kaip bent 

trijų iš šių simptomų pablogėjimas, besitęsiantis ne mažiau kaip 48 valandas: pasikeičia kosulio 

pobūdis, skreplių kiekis ir/ar konsistencija, atsiranda pūlingi, kraujingi skrepliai, pasunkėja 

dusulys, sustiprėja nuovargis, sumažėja fizinio krūvio toleracija. Gali atsirasti gretutiniai 

simptomai, tokie kaip karščiavimas, švokštimas, apetito stoka, svorio kritimas ar pleurinis 

krūtinės skausmas. Sunkus paūmėjimas (reikalaujantis hospitalizacijos ar intraveninių antibiotikų 

skyrimo) gali pasireikšti tachipnėja, ūminiu kvėpavimo nepakankamumu, reikšmingu deguonies 

saturacijos ar kvėpavimo funkcijos pablogėjimu, hiperkapnija, hemoptize, cianoze, cor 

pulmonale požymiais, hemodinaminiu nestabilumu ar sąmonės sutrikimu (5,163). Bronchektazių 

paūmėjimo su ūminiu kvėpavimo nepakankamumu gydymui gali būti skiriama neinvazinė 

plaučių ventiliacija (158). Kiekvieno paūmėjimo pradžioje, rekomenduojama paimti skreplių 

pasėlį, leidžiantį įvertinti antimikrobinį atsparumą, o prireikus – koreguoti gydymą. Tik tada 

taikoma antibiotikoterapija, kurios įprasta trukmė – 14 dienų. Antibiotikai turėtų būti skiriami 

atsižvelgiant į ankstesnius pasėlių rezultatus. Lengvų paūmėjimų atvejais ar greitai regresavus 

simptomams, gali būti taikomas ir trumpesnis gydymo kursas. Lengvų ar vidutinio sunkumo 

paūmėjimų atveju peroraliniai antibiotikai išlieka pirmo pasirinkimo vaistais, išskyrus tuos 

atvejus, kai pacientui pasireiškia sunkūs simptomai, reikalaujantys intraveninio gydymo. 

Pirmiausiai skiriamas peroralinis amoksicilinas, taip pat įtariant beta–laktamazes gaminančių 

bakterijų kolonizaciją galima skirti amoksiciliną su klavulano rūgštimi, o esant alergijai 

penicilinų grupės antibiotikams, gali būti skiriamas doksiciklinas. Jeigu nustatoma P. aeruginosa 

infekcija, pirmo pasirinkimo peroraliniai antibiotikai yra ciprofloksacinas (1, 5, 162). Jeigu 

taikant pirmos eilės gydymą, pacientams vis tiek pasireiškia dažni paūmėjimai, 

rekomenduojamas ilgalaikis gydymas inhaliuojamais antibiotikais. Šie antibiotikai leidžia 

pasiekti didelę vaisto koncentraciją kvėpavimo takuose, kartu sumažinant sisteminę absorbciją ir 

nepageidaujamus reiškinius, palyginti su geriamais ar intraveniniais antibiotikais (5). Ankstesnės 

ERS gairės rekomendavo pradėti ilgalaikį gydymą inhaliuojamais antibiotikais esant 3 ir daugiau 

paūmėjimų per metus (8). Naujausios ERS gairės pataria ilgalaikį gydymą inhaliuojamais 

antibiotikais skirti tiems pacientams, kuriems yra didelė paūmėjimų rizika ir per praėjusius metus 

buvo ≥2 paūmėjimai arba ≥1 sunkus paūmėjimas, arba 1 paūmėjimas kartu su ryškiais 
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kasdieniais simptomais. Taip pat, jeigu yra lėtinė P. aeruginosa infekcija ar lėtinė infekcija kitais 

patogenais (5). Kolistinas yra vienas iš dažniausiai naudojamų inhaliuojamų antibiotikų. 

Nustatyta, kad vartojantiems kolistiną sumažėjo P. aeruginosa kiekis, pagerėjo gyvenimo 

kokybė, o laikas iki pirmojo paūmėjimo buvo reikšmingai ilgesnis. Šis vaistas sumažina metinį 

paūmėjimų ir sunkių paūmėjimų dažnį, taip pat yra saugus ir gerai toleruojamas. 

Ciprofloksacinas, gentamicinas, tobramicinas ir aztreonamas yra antro pasirinkimo inhaliuojami 

antibiotikai (1, 162). Nustatyta, kad nuolatinis inhaliuojamų antibiotikų vartojimas gali būti 

veiksmingesnis už protarpinį. Inhaliuojami antibiotikai dažniausiai turi būti vartojami nuolat, nes 

nutraukus gydymą klinikinė būklė dažnai pablogėja. Patartina šiuos vaistus skirti 3–12 mėnesių 

laikotarpiui ir tik tada vertinti gydymo atsaką (5). Taip pat, rekomenduojama skirti ilgalaikius 

makrolidų grupės antibiotikus bronchektazėmis sergantiems pacientams, kuriems nepaisant 

gydymo inhaliuojamais antibiotikais išlieka lėtinė P. aeruginosa infekcija ir yra didelė 

paūmėjimų rizika, kurios nepavyksta sukontroliuoti inhaliuojamais antibiotikais (5). Šie vaistai 

pasižymi ne tik antibakteriniu, bet ir priešuždegiminiu ir imunomoduliuojančiu poveikiu, slopina 

gleivių hiperprodukciją, mažina klampumą bei gerina mukociliarinį klirensą, todėl yra efektyvūs 

retinant paūmėjimų dažnį (1). Makrolidai neturėtų būti skiriami kaip monoterapija pacientams su 

NTM infekcija, todėl prieš pradedant gydymą būtina ją atmesti (5). Dažniausiai vartojami 

makrolidų grupės antibiotikai –  azitromicinas arba eritromicinas (1). Azitromicinas dažniau 

pasirenkamas dėl geresnio toleravimo. Nustatyta, kad šis vaistas sumažina paūmėjimų dažnį, 

pagerina plaučių funkciją, simptomus ir gyvenimo kokybę, tačiau didina atsparių bakterijų 

atsiradimo riziką (163). Vis dėlto, svarbu pacientus stebėti dėl nepageidaujamų reiškinių: įvertinti 

QT intervalą, ištirti kepenų ir inkstų funkciją. Taip pat galimas ototoksiškumas (spengimas 

ausyse, klausos sutrikimas, vestibuliniai simptomai) ir atsparių NTM vystymasis. Gydymas turi 

būti reguliariai vertinamas ir koreguojamas, o nesant teigiamo efekto – nutraukiamas. 

Nerekomenduojama skirti ne makrolidų grupės antibiotikų kaip pirmos eilės gydymo 

suaugusiems bronchektazėmis sergantiems pacientams, turintiems didelę paūmėjimų riziką. Kitų 

grupių antibiotikai gali būti svarstomi tik jeigu makrolidai yra kontraindikuotini arba 

neveiksmingi (5,163). Svarbu suprasti, kad P. aeruginosa išauginimas iš pirmą kartą paimto 

kvėpavimo takų skreplių pasėlio ar pakartotinai nustatytas po buvusio neigiamo pasėlio rezultato, 

reikalauja eradikacinio antibakterinio gydymo, kad infekcija netaptų lėtine, kuri yra susijusi su 

didesniu mirštamumu, dažnesniais paūmėjimais, hospitalizacijomis ir blogesne gyvenimo 
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kokybe (1,5,163). ERS gairėse siūlomi trys skirtingi P. aeruginosa eradikacijos protokolai, kurių 

bendra trukmė yra 3 mėnesiai (10 lentelė) (5). Efektyviausia gydymo schema išlieka diskusiniu 

klausimu (164). Klinikinėje praktikoje dažniausiai skiriamas 2 savaičių peroralinių arba 

intraveninių antibiotikų kursas, po kurio gali būti kartojamas skreplių pasėlio tyrimas arba iškart 

pereinama prie papildomo 1,5–3 mėnesių trukmės eradikacinio gydymo inhaliuojamais 

antibiotikais. Sėkminga P. aeruginosa eradikacija pasiekiama apie 40 proc. atvejų (5,163). Jeigu 

po šio gydymo ar bent du kartus iš eilės per vienerius metus, tarp tyrimų išlaikant 3 mėnesių 

intervalą, P. aeruginosa pasėlyje vis dar išauga, pacientas laikomas sergančiu lėtine P. 

aeruginosa infekcija. Skreplių pasėliuose išauginus kitus kvėpavimo takų mikroorganizmus, 

eradikacinis gydymas antibiotikais nėra rekomenduojamas (5,164). Svarbu pabrėžti, kad 

bronchektazių paūmėjimai yra viena pagrindinių blogesnės gyvenimo kokybės ir didesnio 

mirštamumo priežasčių, todėl jų prevencija ir gydymas yra esminis momentas (5).  

 

2 savaičių trukmės gydymas peroraliniais fluorchinolonų grupės antibiotikais 

(ciprofloksacinas), po to skiriami intraveniniai beta–laktaminiai antibiotikai (ceftazidimas) ir 

inhaliuojami antibiotikai (kolistinas/tobramicinas/gentamicinas). 

2 savaičių trukmės gydymas intraveniniais beta–laktaminiais antibiotikais (ceftazidimas), po to 

skiriami inhaliuojami antibiotikai (kolistinas/tobramicinas/gentamicinas). 

2 savaičių trukmės gydymas peroraliniais fluorchinolonų grupės antibiotikais 

(ciprofloksacinas) arba intraveniniais beta–laktaminiais antibiotikais (ceftazidimas) kartu su 

inhaliuojamais antibiotikais (kolistinas/tobramicinas/gentamicinas), vėliau tęsiant gydymą tik 

inhaliuojamais antibiotikais. 

10 lentelė. ERS gairių rekomenduojamos P. aeruginosa eradikacijos schemos. Adaptuota pagal 

Chalmers et al. (5). 

8.13 Inhaliuojami kortikosteroidai 

Inhaliuojami kortikosteroidai pasižymi plataus spektro priešuždegiminėmis savybėmis. Jie 

veiksmingai mažina paūmėjimų dažnį pacientams, sergantiems eozinofiliniu uždegimu 

pasižyminčiomis ligomis, tokiomis kaip BA, LOPL ir ABPA. Vis dėlto bronchektazėms labiau 

būdingas neutrofilinis uždegimas, kuris, manoma, nėra jautrus kortikosteroidų poveikiui (1, 5). 

Remiantis naujausiomis ERS gairėmis, siūloma neskirti ilgalaikių inhaliuojamų kortikosteroidų 

pacientams, sergantiems bronchektazėmis, jeigu jie neturi gretutinės LOPL ar BA diagnozės (5). 
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Tyrimai neparodė statistiškai reikšmingo paūmėjimų dažnio sumažėjimo, plaučių funkcijos ir 

gyvenimo kokybės pagerėjimo. Tuo tarpu nepageidaujamų reiškinių dažnis buvo didesnis 

pacientams, vartojusiems šiuos vaistus. Inhaliuojami kortikosteroidai gali sukelti 

nepageidaujamą sisteminį poveikį, taip pat didinti pneumonijos ar NTM infekcijų riziką (1). Apie 

20–30 proc. bronchektazėmis sergančių pacientų turi gretutinę BA ar LOPL diagnozę, todėl 

gydymas inhaliuojamais kortikosteroidais turėtų būti tęsiamas pagal įprastas šių ligų gydymo 

rekomendacijas (5). Klinikinėje praktikoje taip pat svarbu atsižvelgti į tai, kad nemaža dalis 

pacientų vartoja inhaliuojamus kortikosteroidus dėl klaidingai diagnozuotos BA ar LOPL, todėl 

būtina individualiai įvertinti ar šis gydymas reikalingas. Jeigu inhaliuojami kortikosteroidai vis 

dėlto skiriami, būtina reguliariai vertinti jų efektyvumą ir saugumą, o nesant aiškios naudos ar 

atsiradus nepageidaujamiems reiškiniams – svarstyti gydymo nutraukimą (5, 161). 

8.14 Chirurginis gydymas 

Didelę reikšmę bronchektazių patofiziologijoje turi lėtinis rinosinusitas, kuris veikia kaip 

patogenų šaltinis ir iš kurio infekcija gali plisti į apatinius kvėpavimo takus bei skatinti 

uždegimą. Gydymas dažniausiai apima nosies ertmės sanaciją fiziologiniu tirpalu ir 

intranazalinius gliukokortikoidus, kurie gerina gleivių pasišalinimą ir mažina uždegimą (109). 

Tačiau, tyrimai rodo, kad endoskopinė sinusų chirurgija, palyginti vien tik su medikamentiniu 

gydymu, pagerina klinikinius simptomus ir sumažina bronchektazių paūmėjimų dažnį (165). 

Chirurginė bronchektazių gydymo strategija svarstoma tik tada, kai liga yra lokali ir kai 

konservatyvus gydymas yra neveiksmingas. Geriausi rezultatai pasiekiami pacientams, 

turintiems bronchektazes viename plaučio segmente. Dažniausiai atliekama vienos plaučio 

skilties rezekcija – lobektomija (166). Chirurginis gydymas gali būti reikalingas esant 

bronchektazių komplikacijoms, tokioms kaip aspergilomos, plaučių abscesai, empiema ar sunkiai 

kontroliuojama hemoptizė (1). Plaučių transplantacija yra pripažįstama kaip galutinės stadijos 

plaučių ligų, įskaitant bronchektazes, gydymo metodas, tačiau atliekamas retai (1, 165). 

Pacientams, kuriems liga progresuoja nepaisant optimalaus gydymo, būtina anksčiau apsvarstyti 

plaučių transplantacijos galimybę, ypač esant  FEV1 rodikliui <30 proc. ar PaCO2 >50 mmHg 

(5).  
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8.15 Naujovės bronchektazių gydyme  

Bronchektazėmis sergančių pacientų kvėpavimo takuose dominuoja neutrofilinis uždegimas. 

Šios uždegiminės ląstelės aptinkamos tiek stabilios ligos, tiek paūmėjimų metu, todėl gydymas 

nukreiptas į šio proceso slopinimą yra perspektyvus ir daug žadantis (167). Brensokatibas – 

pirmasis selektyvus, grįžtamo poveikio dipeptidilpeptidazės–1 (DPP–1) inhibitorius, kuris 

slopina neutrofilų serino proteazių aktyvaciją kaulų čiulpuose neutrofilų brendimo metu. 

Sumažėjus šių proteazių aktyvumui yra slopinamas neutrofilinis uždegimas, nesukeliant plataus 

imuninės sistemos slopinimo. Tai yra pirmasis 2025 metais rugpjūčio 12 dieną Jungtinių 

Amerikos Valstijų Maisto ir vaistų administracijos (angl. Food and Drug Administration, FDA) 

patvirtintas vaistas ne CF bronchektazėms gydyti. Tinkamas vartoti suaugusiems ir vaikams nuo 

12 metų. Brensokatibas reikšmingai sumažina paūmėjimų dažnį, gerina plaučių funkciją, 

prailgina laiką iki pirmojo paūmėjimo ir yra saugus vartoti. Šis vaistas gali būti alternatyvi 

priešuždegiminė priemonė, mažinant ilgalaiko antibiotikų vartojimo poreikį. Pacientų, kuriems 

būdingas padidėjęs neutrofilinis uždegimas, identifikavimas gali leisti taikyti individualizuotą 

bronchektazių gydymą. Tai gali tapti perspektyvia gydymo strategija ir kitoms neutrofilinio 

uždegimo sukeltoms ligoms gydyti. Vis dėlto, dėl didelės šio vaisto kainos prieinamumas yra 

ribotas, o ilgalaikis poveikis dar nėra žinomas, todėl reikalingi tolimesni tyrimai ir stebėjimas 

(167, 168). Be DPP–1 inhibitorių, plėtojamos ir kitos neutrofilų sukeltą audinių pažeidimą 

mažinančios strategijos, įskaitant inhaliuojamus NE inhibitorius. Šių peparatų tikslas – lokaliai 

slopinti NE aktyvumą kvėpavimo takų gleivinėje, taip mažinant gleivių hipersekreciją ir epitelio 

struktūrinį pažeidimą. Nors šių vaistų veikimo mechanizmas yra pagrįstas patofiziologiniais 

bronchektazių mechanizmais, jų veiksmingumas dar nėra galutinai įrodytas, vykdomi I–II fazės 

klinikiniai tyrimai (170,171). Taip pat, IV fazės klinikiniame tyrime vertinamas papildomas alfa–

1 antitripsino skyrimas pacientams, kuriems nustatytas padidėjęs kvėpavimo takų NE aktyvumas, 

siekiant atkurti proteazių ir antiproteazių pusiausvyrą ir sumažinti neutrofilinio uždegimo sukeltą 

audinių pažeidimą. Skirtingai nuo DPP–1 inhibitorių, alfa–1 antitripsinas veikia kaip tiesioginis 

konkurencinis NE inhibitorius. Šiuo metu tiriamas jo gebėjimas tiesioginiai neutralizuoti 

aktyvias proteazes kvėpavimo takuose, slopinti uždegiminį atsaką ir moduliuoti neutrofilų 

funkciją (170,171). Tiriamos kelios papildomos priešuždegiminės gydymo strategijos. 

Roflumilastas – tai selektyvus fosfodiesterazės–4 (PDE4) inhibitorius, kuris mažina neutrofilinį 

uždegimą kvėpavimo takuose didindamas viduląstelinio ciklinio adenozinmonofosfato (cAMP) 
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kiekį ir slopindamas prouždegiminius citokinus. Šiuo metu vykdomas II fazės tyrimas, kuriame 

vertinamas Roflumilasto vartojimas stabilia bronchektazių forma sergantiems pacientams 12 

savaičių laikotarpiu. Preliminarūs duomenys rodo gerą toleravimą ir sumažėjusį interleukinų 

kiekį skrepliuose, tačiau patikimų įrodymų dar trūksta (171). Ensifentrinas – inhaliuojamas 

dvigubas PDE3/4 inhibitorius, pasižymintis tiek bronchodilataciniu, tiek priešuždegiminiu 

poveikiu. Nuo 2024 metų vykdomas atsitiktinių imčių, dvigubai aklas, placebu kontroliuojamas 

II fazės klinikinis tyrimas, kuriame dalyvauja apie 180 pacientų, sergančių ne CF 

bronchektazėmus ir dažnai patiriančių ligos paūmėjimus. Tyrimo metu vertinamas ensifentrino 

veiksmingumas ir saugumas, pagrindinį dėmesį skiriant paūmėjimų dažniui, simptomų 

pokyčiams ir gyvenimo kokybei. Tyrime dalyvaujantys pacientai gauna Ensifentriną 2 kartus per 

parą arba placebą mažiausiai 24 savaites. Atsižvelgiant į šio vaisto dvigubą veikimo 

mechanizmą, tikėtina, kad ensifentrinas gali pagerinti plaučių funkciją, palengvinti simptomus ir 

sumažinti paūmėjimų dažnį, tačiau tam patvirtinti būtini galutiniai klinikinių tyrimų rezultatai 

(171). Nauji metodai, tokie kaip inhaliuojamas azoto oksidas ir bakteriofagų terapija, II fazės 

klinikiniuose tyrimuose parodė gebėjimą ardyti bakterijų formuojamas bioplėveles, sumažinti 

aptinkamų bakterijų kiekį kvėpavimo takuose ir gerinti klinikinius simptomus, nors jų ilgalaikis 

efektyvumas dar nėra galutinai įvertintas. Svarbu tai, kad šios terapijos gali apeiti įprastus 

bakterijų atsparumo mechanizmus. Inhaliuojamas azoto oksidas pasižymi antimikrobiniu ir 

bioplėveles ardančiu poveikiu, todėl gali būti naudingas pacientams, sergantiems lėtinėmis, ypač 

su P. aueruginosa susijusiomis infekcijomis, kurios dažnai komplikuoja bronchektazių eigą. Vis 

dėl to, šis metodas dar nėra plačiai taikomas klinikinėje praktikoje, atliekami tyrimai dėl 

dozavimo, saugumo ir ilgalaikio efektyvumo. Tuo tarpu bakteriofagų terapija remiasi specifinių 

virusų, kurie selektyviai infekuoja ir naikina bakterijas, naudojimu. Ši strategija laikoma 

perspektyvia gydant antibiotikams atsparias bakterijas. Nors pavieniai klinikiniai atvejai ir 

ankstyvos fazės tyrimai rodo potencialią naudą, bakteriofagų terapija bronchektazių gydyme kol 

kas išlieka eksperimentine (135, 171). Inhaliuojamas žmogaus plazmos IgG preparatas yra dar 

viena eksperimentinė bronchektazių, susijusių su lėtinėmis kvėpavimo takų infekcijomis, 

gydymo kryptis. Nustatyta, kad IgG gali prisijungti prie patogenų antigenų ir skatinti jų 

pašalinimą per mukociliarinio klirenso mechanizmą. Nors IgG tiesiogiai neslopina bakterijų 

augimo, jis gali prisidėti prie efektyvesnio jų pašalinimo. Taip pat, nustatyta, kad IgG gali 

destabilizuoti bakterijų bioplėveles, ypač P. aeruginosa, taip didindamas patogeninių 
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mikroorganizmų jautrumą imuninėms ląstelėms ir antimikrobinėms medžiagoms. Vis dėlto, 

bronchektazėms būdingas padidėjęs gleivių klampumas reikšmingai riboja IgG difuziją ir 

patekimą prie patogenų, o tai gali sumažinti terapinį efektyvumą. Dėl šių priežasčių reikalingi 

tolimesni klinikiniai tyrimai ir stebėjimas (171, 172). Pacientams, kuriems būdingas 

eozinofilinis/2 tipo (Th2) kvėpavimo takų uždegimas, vis daugiau dėmesio skiriama biologinės 

terapijos galimybėms. Monokloniniai antikūnai yra tiksliniai biologiniai vaistai, veikiantys 

specifinius uždegimo mediatorius arba jų receptorius, todėl leidžia selektyviai slopinti tam tikrus 

imuninės sistemos atsako kelius. Bronchektazių gydyme šie vaistai nėra standartinė terapija, vis 

dar atliekami ankstyvosios II fazės klinikiniai tyrimai. Šių vaistų taikymas galėtų būti svarstomas 

pacientams, kuriems nustatomas eozinofilinis uždegimas kvėpavimo takuose arba kartu yra 

diagnozuota sunki BA. Tokiais atvejais galėtų būti skiriami anti–IL–5 grupės preparatai, 

pavyzdžiui, mepolizumabas ar benralizumabas, kurie mažina eozinofilų kiekį ir uždegimą, taip 

pat anti–IL-4/IL-13 – dupilumabas arba anti–IgE – omalizumabas, tinkami ne–CF ir ABPA 

atvejais. Šie vaistai dažniausiai skiriami pacientams, kuriems, nepaisant standartinio gydymo, 

išlieka dažni paūmėjimai ir yra padidėjusi eozinofilų ar IgE koncentracija kraujyje (171, 173). 

Viename tyrime 5 pacientams, sergantiems sunkia eozinofiline BA ir bronchektazėmis, gydymas 

mepolizumabu arba benralizumabu reikšmingai sumažino paūmėjimų dažnį, o teigiamas 

poveikis išliko iki dvejų metų (174). Nors šie duomenys gauti  nedidelės imties tyrimuose, 

panašūs rezultatai buvo patvirtinti ir kituose tyrimuose (173). IL–33 blokavimas itepekimabu 

šiuo metu yra pažangiausia Th2 uždegiminį kelią slopinanti gydymo strategija. Jis yra nutaikytas 

į ankstyvo uždegiminio atsako slopinimą, todėl gali plačiau moduliuoti 2 tipo uždegimą nei prieš 

tai minėti vaistai, nukreipti į IL–5 ir IL-4/IL-13 kelius. Vis dėlto, dabartiniai įrodymai išlieka 

preliminarūs, o tai pagrindžia papildomų tyrimų poreikį (171). Struktūrinis kvėpavimo takų 

audinio destrukcijos procesas yra galutinė bronchektazinės ligos išdava (102). Šiuo metu nėra 

jokio moksliškai pagrįsto gydymo, galinčio atstatyti šį pažeidimą. Naujausi regeneracinės 

medicinos tyrimai, kuriuose naudojamos autologinės P63+ plaučių pirmtakų ląstelės ir bazalinės 

epitelio kamieninės ląstelės, rodo, kad kvėpavimo takų epitelio regeneracija gali būti įmanoma. 

Naujausi tyrimų duomenys rodo geresnį dujų apykaitos efektyvumą, palankesnius radiologinių 

išeičių rodiklius ir pagerėjusią gyvenimo kokybę. Nepaisant daug žadančių rezultatų, šio metodo 

taikymą bronchektazių gydyme riboja didelės išlaidos, mažas prieinamumas ir galimos rizikos, 

susijusios su ląstelių proliferacijos kelių aktyvavimu. Kyla pagrįstų abejonių dėl praktinio 
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įgyvendinimo, ypač atsižvelgiant į galimą visą gyvenimą trunkantį palaikomojo gydymo poreikį 

(175, 176). Galima teigti, kad bronchektazių heterogeniškumas pabrėžia individualizuoto 

gydymo taikymo būtinybę, o vykdomi klinikiniai tyrimai sudaro prielaidas moksliškai pagrįstų 

gydymo strategijų plėtrai, kurios ne tik palengvina simptomus, bet ir gali modifikuoti ligos eigą.  

9. Išvados ir praktinės rekomendacijos 

Bronchektazės yra heterogeniška kvėpavimo takų liga, dažniausiai pasireiškianti lėtiniu kosuliu, 

gausiu skrepliavimu ir pasikartojančiomis kvėpavimo takų infekcijomus, todėl šių simptomų 

visuma turėtų kelti klinikinį įtarimą. Liga dažniausiai išsivysto kaip įvairių etiologinių veiksnių, 

įskaitant infekcijas, imunodeficitus ir genetines ligas, galutinis rezultatas, todėl diagnostika yra 

grindžiama klinikinių ir radiologinių požymių visuma. Esminę reikšmę turi išsamus etiologinis 

ištyrimas, leidžiantis nustatyti gydomas ligos priežastis. Nors didelė dalis atvejų išlieka 

idiopatiniai, tokių būklių kaip cistinė fibrozė, pirminė ciliarinė diskinezija, imunodeficitai ar 

alfa–1 antitripsino stoka identifikavimas suteikia galimybę taikyti tikslinį gydymą ir pagerinti 

ligos eigą. Bronchektazių gydymas yra kompleksinis ir individualizuotas, parenkamas 

atsižvelgiant į klinikinius simptomus, ligos sunkumą, prognostinius veiksnius ir paūmėjimų 

dažnį. Pagrindiniai gydymo tikslai – sumažinti patiriamų simptomų sunkumą, slopinti lėtinį 

uždegimą ir infekcijas, gerinti gyvenimo kokybę ir stabdyti ligos progresavimą. Esminė 

bronchektazių gydymo dalis yra kvėpavimo takų sekreto šalinimas, taikant įvairias technikas ir 

priemones, o esant poreikui ir mukoaktyvių vaistų skyrimas. Antibiotikoterapija inhaliuojamais 

antibiotikais ar peroraliniais makrolidais skiriama paūmėjimų metu arba esant lėtinei infekcijai. 

Ilgalaikiai inhaliuojami kortikosteroidai įprastai neskiriami, išskyrus atvejus, kai nustatoma 

gretutinė LOPL ar BA diagnozė. Pastaraisiais metais vis daugiau dėmesio skiriama ligos 

patogenezės mechanizmų supratimui ir tikslinių gydymo strategijų kūrimui. Naujos 

priešuždegiminės terapijos gali padėti efektyviau mažinti paūmėjimų dažnį, hospitalizacijų 

poreikį ir gerinti pacientų gyvenimo kokybę. Tam tikrais atvejais, gali būti svarstomas ir 

chirurginis bronchektazių gydymas. Be to, svarbu pacientams rekomenduoti gyvensenos ir 

mitybos korekcijas. Reikšmingą bendrą naudą sveikatai turi normalaus kūno svorio palaikymas, 

tinkama ir visavertė mityba, fizinis aktyvumas ir rūkymo nutraukimas. Ne mažiau svarbus yra 

gretutinių ligų, tokių kaip lėtinis rinosinusitas, GERL, BA, ar LOPL valdymas. Taip pat 

rekomenduojama vakcinacija nuo gripo, SARS–COV–2, RSV ir pneumokokinės infekcijos. 
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Apibendrinant, galima teigti, kad bronchektazių diagnostika ir gydymas turi būti kompleksinis ir 

individualizuotas procesas. Ateityje didžiausias dėmesys turėtų būti skiriamas naujų tikslinių 

gydymo strategijų kūrimui, siekiant dar labiau pagerinti pacientų gydymo rezultatus ir ilgalaikes 

išeitis. 
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