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Santrauka

Bronchektazes yra 1éting, progresuojanti kvépavimo taky liga, kuriai biidingas negriztamas
bronchy issiplétimas, 1étinis uzdegimas ir pasikartojancios kvépavimo taky infekcijos.
Pastaraisiais metais bronchektazés pripazjstamos kaip reikSminga létiné kvépavimo taky liga,
kurios paplitimas didé¢ja, ypa¢ vyresnio amziaus pacienty grupése. Dél nespecifiniy simptomy,
sutampanciy su kitomis kvépavimo taky ligomis, tokiomis kaip BA ir LOPL, §i liga daznai
diagnozuojama pavéeluotai. D¢l Siy priezasCiy bronchektaziy diagnostika ir gydymas iSlieka
aktualia klinikine problema. Sios literatiiros apZvalgos tikslas — apzvelgti iuolaikinius
bronchektaziy etiologijos, diagnostikos ir gydymo principus. Literatiiros analiz¢ atlikta remiantis
naujausiais moksliniais straipsniais, publikuotais PubMed duomeny bazéje angly kalba.
Apzvalgos rezultatai rodo, kad bronchektazes yra heterogeniSka liga, dazniausiai i$sivystanti
kaip galutin¢ jvairiy infekciniy, imuniniy, genetiniy ar uzdegiminiy ligy pasekme. Klinikiniam
jtarimui svarbiis simptomai yra létinis kosulys, gausus skrepliavimas ir pasikartojantys
infekciniai paiimé¢jimai, daznai susije¢ su létine bakterine kolonizacija. Diagnostika grindziama
klinikiniy simptomy ir radiologiniy poZymiy visuma. Itin svarbus yra etiologinis 1Styrimas,
leidziantis nustatyti pagrinding ligos priezastj. Gydymas yra kompleksinis ir orientuotas |
simptomy kontrol¢ bei paiiméjimy prevencija, apimantis kvépavimo taky sekreto Salinimo
technikas ir priemones, mukoaktyvius vaistus, inhaliuojamus antibiotikus, peroralinius
makrolidus ir gretutiniy ligy valdyma. Apibendrinant, bronchektaziy diagnostika ir gydymas turi
biti individualizuotas ir grindZiamas etiologiniu iStyrimu bei klinikiniu ligos jvertinimu.
Personalizuotos medicinos principy taikymas leidzia efektyviau kontroliuoti ligos eiga, mazinti
patimejimy daznj ir gerinti pacienty gyvenimo kokybe. Ateityje tikimasi, kad naujos tikslinés

gydymo strategijos dar labiau pagerins gydymo rezultatus ir ilgalaikes iSeitis.

Raktazodziai: bronchektaziy etiologija, bronchektaziy diagnostika, bronchektaziy gydymas,

bronchektazes ir neutrofilinis uzdegimas, bronchektazes ir kvépavimo taky infekceija.

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,



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. Ivadas

Bronchektazes — tai 1étiné kvépavimo taky liga, kliniskai pasireiskianti nuolatiniu kosuliu,
skrepliavimu ir pasikartojanc¢iomis kvépavimo taky infekcijomis, bei siejama su negrjztamu
bronchy spindzio i$siplétimu, matomu radiologiniuose vaizduose (1). Bronchektazés pirma karta
aprasSytos 1819 metais René Lajeneko, remiantis auskultacijos ir autopsijos metu atliktais
steb¢jimais. Tuo metu antibiotikai dar nebuvo atrasti, o plauciy tuberkuliozé (TB) buvo dazna
infekcija, kuri lemdavo bronchektaziy i8sivystyma (2). 1922 metais jvedus kontrastine

bronchografija bronchektazés apibuidintos radiologiskai (3), o 1950 metais patvirtintas



radiologiniy pakitimy ir histopatologiniy radiniy rySys (4). Nors nuo pirmojo bronchektaziy
apraSymo pra¢jo daugiau nei du Simtmeciai, apie $ig liga vis dar daug nezinoma.
Patofiziologiniai procesai, lemiantys bronchektazés iSsivystyma, islieka nepakankamai suprasti,
o diagnozé nustatoma pavéluotai (5). Poziiiris ] bronchektazes laikui bégant keitési. Per
pastaruosius 20 mety bronchektazinés ligos paplitimo ir sergamumo rodikliai pasaulyje iSaugo,
todél ji uzima trecig vieta tarp dazniausiy kvépavimo taky ligy po létinés obstrukcinés plauciy
ligos (LOPL) ir bronchinés astmos (BA) (1). Bronchektazés yra heterogeniska liga, turinti
daugybe etiologiniy priezasCiy, skirtingg mikrobiologija, jvairaus sunkumo eigg bei atsakg ]
gydyma. Ligos sunkumas priklauso nuo plauciy pazeidimo apimties, infekciniy komplikacijy ir
gretutiniy ligy (6). Bronchektazés diagnoziy augimas siejamas su pageréjusiu ligos atpazinimu
del daznesnio kompiuterinés tomografijos naudojimo tiriant plauciy ligas, taciau taip pat gali biiti
susijes su iSaugusiu predisponuojanciy priezasciy skaiciumi. Geréjant ligos atpazinimui ir
diagnostikai, didé¢ja ir Sios ligos sukelta socioekonominé nasta (6). Vis délto, net ir atlikus
iSsamius diagnostinius tyrimus, daugeliu atvejy bronchektaziy priezastis lieka neaiski (7).
Pagrindiniai bronchektazés gydymo tikslai yra uzkirsti kelig paiiméjimams, palengvinti
simptomus, pagerinti gyvenimo kokybe (angl. Quality of Life, QOL) ir sulétinti ligos
progresavima (5). Europos registry duomenys rodo, kad nepaisant taitkomy gydymo metody apie
50 proc. bronchektazémis serganciy pacienty per metus patiria du ar daugiau paiméjimy, o
trecdaliui pacienty bent kartg per metus prireikia hospitalizacijos (8). Taigi, reikalingas didesnis
démesys bronchektaziy diagnostikos ir gydymo tobulinimui.

Darbo tikslas. Atlikti naujausios literatiiros analiz¢ bronchektaziy tema, apibendrinti klinikines
ligos ypatybes, etiologines prieZastis, Siuolaikines diagnostikos ir gydymo strategijas.

Metodai. Literatiiros apzvalgai atlikti pasitelkta Medline (Pubmed) duomeny bazé su paieskos
laikotarpio apribojimais (ne senesni nei 10 mety straipsniai). Analizuoti tik angly kalba
iSspausdinti straipsniai. PaieSkos zZodziai: bronchektaziy etiologija, bronchektaziy diagnostika,
bronchektaziy gydymas, bronchektazés ir neutrofilinis uzdegimas, bronchektazés ir kvépavimo

taky infekcija.

2. Bronchektaziy epidemiologija
Pastaraisiais metais sergamumas bronchektazémis ir Sios ligos paplitimas pasauliniu mastu

didé¢ja, galimai dél pazangesniy vaizdinimo metody ir geréjancio ligos atpazinimo. Tai lemia



augancig socioekonoming nastg ir didesnes sveikatos priezitiros i$laidas. Vis délto duomenys
apie bronchektaziy epidemiologija yra gana nevienodi — paplitimas svyruoja nuo 52,3 iki
daugiau nei 1000 atvejy 100 000 gyventojy visame pasaulyje (9). Europos Salyse bronchektaziy
paplitimas svyruoja tarp 53—-362 atvejy 100 000 gyventojy (10). Azijoje 76—1249 atvejai 100 000
gyventojy (34, 35). Jungtin¢je Karalystéje nustatytas didesnis paplitimas — 350-566 atvejai 100
000 motery ir 281486 atvejai 100 000 vyry (13). Jungtinése Amerikos Valstijose (JAV)
bronchektaziy paplitimas siekia 52,3—714 atvejy 100 000 gyventojy (14). Taciau tikétina, kad Sie
duomenys nepakankamai atspindi bronchektaziy epidemiologija dél keliy priezasCiy. Visy pirma,
esamy tyrimy metodologiniai trilkumai lemia netiksly $ios ligos paplitimo jvertinima pasauliniu
mastu, nes turimos duomeny bazés neapima visy pacienty serganciy bronchektazémis. Taip pat,
kai kurie pacientai gali turéti radiologiniy bronchektaziy poZymiy be klinikinio pasireiSkimo.
Antra, bronchektazémis sergantiems pacientams daznai klaidingai diagnozuojamos tokios ligos
kaip létiné obstrukciné plauciy liga (LOPL) ir/arba bronchiné astma (BA) bei paskiriamas
netinkamas gydymas. Trecia — ribota sveikatos priezitiros prieiga kai kuriuose regionuose
siejama tiek su nepakankamu §ios ligos nustatymu, tiek su didesniu ligos sunkumu ir
mirStamumu, lyginant su bendraja populiacija (9). Europos Salyse per 4-5 mety stebéjimo
laikotarpi mirStamumo rodikliai nuo Sios ligos siekia 16-24,8 proc. Azijoje ir Australijoje
nustatyta didesné duomeny jvairové — sie rodikliai svyruoja nuo 2,3-21 proc. per 1-10 mety
stebéjimo laikotarpj. Apskritai bronchektazés dazniau nustatomos moterims — 51,6—68,0 proc.
daZniau nei vyrams. Be to, ligos paplitimas didéja su amZiumi — nuo 4,2-43.,4 atvejy 100 000
asmeny 18-34 mety amziaus grupéje iki 153—1365 atvejy 100 000 asmeny 65—75 mety amziaus
grupéje (9). Kai kuriuose tyrimuose teigiama, kad vyrensio amziaus grupéje bronchektazés gali
biti dazniau nustatomos vyrams nei moterims (10). Taip pat, manoma, kad bronchektazés yra
daznesnés tarp asmeny, turinciy aukstesnj socioekonominj statusg, taciau esant sgsajai su LOPL,

jos dazniau nustatomos Zemesnio socioekonominio statuso asmenims (15).

3. Bronchektaziy etiologija

Si leting kvépavimo taky liga gali biti skirstoma j dvi pagrindines kategorijas: bronchektazes,
susijusias su cistine fibroze (CF) ir su cistine fibroze nesusijusias (ne CF) bronchektazes (16).
Viena i§ ne CF bronchektaziy ypatybiy yra didelis klinikinis heterogeniSkumas, kurj lemia

desimtys galimy etiologijy — tiek lokaliy, tiek sisteminiy. Tai reiskia, kad bronchektazés yra



susijusios su jvairiomis priezastimis, gretutinémis ligomis ir persidengianciais sindromais (17).

Visos nacionalinés ir tarptautinés bronchektaziy gairés rekomenduoja i§samy etiologinj iStyrima,

ypac siekiant nustatyti potencialiai gydomas priezastis. Sisteminis etiologinis bronchektaziy

jvertinimas yra esminis pradinis zingsnis gydant §ig liga (18). Europos bronchektaziy registro

(EMBARC), daugiacentris kohortinis tyrimas, apémes 16963 pacientus 1§ 28 Saliy, nustaté

galimas etiologines bronchektaziy priezastis, kurios pateiktos 1 lenteléje (6).

Bronchektaziy priezastys

Pasireiskimo daznis (proc.)

Idiopatinés 38,1
Poinfekcinés 21,2
LOPL 8,1
BA 6,9
TB 4.9
Jungiamojo audinio ligos, jskaitant RA 4,8
Imunodeficito sindromai 4,1
PCD 3,0
ABPA 2,8
GERL 1,6
NTM 1,0
UZL 0,9
ATAT 0,6
Kitos priezastys 2,0

1 lentelé. Bronchektaziy etiologija, pateikta remiantis EMBARC registru (6).

3.1. Idiopatinés priezastys

Nepaisant daugybés atliekamy tyrimy, dalies bronchektaziy priezasciy vis dar nepavyksta

nustatyti, todél atsirado terminas ,,idiopatinés bronchektazés* (19). Tikslaus idiopatiniy

bronchektaziy apibrézimo néra. Teoriskai §is terminas reiskia bet kokios specifinés etiologijos

nebuvima, taciau praktikoje jis atspindi nezinojima apie esamg priezastj arba nepakankamag

etiologinj iStyrimg. Epidemiologiniai duomenys rodo, kad idiopatinés bronchektazes sudaro

reik§mingg (ne CF) bronchektaziy dalj — dazniausiai 3040 proc., priklausomai nuo Salies,
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populiacijos ir registry. Pagal EMBARC duomenis, Europos Salyse $is rodiklis siekia 38,1 proc.,
panasiai kaip Piety Kor¢joje (41 proc.) ir Australijoje (32,5 proc.). Analizuojant atskiras Europos
Salis, $ie procentai varijuoja — nuo beveik 60 proc. Lenkijoje iki maziau nei 10 proc. Kroatijoje,
Slovénijoje, Bulgarijoje ir Siaurés Makedonijoje. Apskritai, didesné idiopatiniy bronchektaziy
dalis nustatoma Piety Europoje (36,3 proc.) ir Jungtinéje Karalystéje (44,5 proc.) nei Siaurés—
Vakary Europoje (28,8 proc.) ir Vidurio—Ryty Europoje (26,4 proc.) (6, 43, 44). Idomu tai, kad
kai kurios Salys, turin¢ios maziau sveikatos priezitiros iStekliy, pavyzdziui, Indija ar kai kurios
Lotyny Amerikos valstybés, pasizymi gerokai mazesniu idiopatiniy bronchektaziy dazniu,
atitinkamai 22,4 proc. ir 26,0 proc. Galimai dél to, kad Siose Salyse aiSkiai dominuoja
poinfekcinés, jskaitant ir potuberkuliozines, bronchektazés (45, 46). PanaSios i§vados kyla ir i§
Europos registro duomeny. Tose Salyse, kuriose idiopatiniy bronchektaziy dalis nesiekia 10
proc., taip pat nustatomas didesnis poinfekciniy bronchektaziy paplitimas (6). Taigi, tokj didelj
idiopatiniy bronchektaziy daznio heterogeniSkumg lemia daugybé veiksniy. Jtakos turi ir tai, kad
néra aiSkaus idiopatiniy bronchektaziy apibrézimo ir tarptautinio sutarimo dél biitiny etiologiniy
tyrimy, kuriuos reikia atlikti prie§ nustatant $ig diagnoze, o skirtingose Salyse taikomi nevienodi
kriterijai. Tod¢l biitina atmesti potencialiai gydomas ligos priezastis ir siekti tarptautino sutarimo

dél privalomy tyrimy prie§ nustatant idiopatiniy bronchektaziy diagnoze (24).

3.2. Poinfekcinés prieZastys

Poinfekcinés bronchektazés yra viena 1§ dazniausiy ne CF bronchektaziy etiologijy visame
pasaulyje ir pasizymi klinikiniu bei etiologiniu heterogeniskumu. Epidemiologiniai tyrimai rodo,
kad poinfekciné bronchektaziy kilmé sudaro 19,1-40,4 proc. visy atvejy, priklausomai nuo
populiacijos ir geografiniy veiksniy (25). Pagal EMBARC duomenis, Europos Salyse $is rodiklis
siekia 21,2 proc (6). Yra zinoma, kad bet kuri sunki kvépavimo taky infekcija (baktering,
mikobaktering, virusiné ar grybeliné) gali tapti pradiniu bronchektaziy i§sivystymo veiksniu.
Ypac didele reikSme turi vaikystéje persirgtos kvépavimo taky infekcijos, tokios kaip
Mycoplasma (26), Bordetella pertussis, tymy viruso (27) ir adenoviruso (28) sukeltos ligos,
kurios yra siejamos su bronchektaziy iS§sivystymu suaugus. Pastaruoju metu apraSomi ir pavieniai
bronchektaziy atvejai po persirgtos sunkios SARS—CoV-2 infekcijos, nors $i sgsaja laikoma reta
ir dar neistirta (29). Taip pat, mikobakterinés infekcijos reikSmingai prisideda prie poinfekciniy
bronchektaziy nastos pasauliniu mastu. Plauciy TB, sukelta Mycobacterium tuberculosis, yra

viena pagrindiniy bronchektaziy prieZas¢iy endeminése teritorijose, ypa¢ Azijos ir Lotyny
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Amerikos regionuose. Siose populiacijose poinfekcinés bronchektazés yra susijusios su
potuberkuliozine plauciy liga (45, 53). Ne tuberkuliozés mikobakterijos (NTM) taip pat daznai
nustatomos bronchektazémis sergantiems pacientams, taciau jy etiologiné reikSmé tebéra
diskutuotina — ar NTM veikia kaip pirminis bronchektaziy suk¢léjas, ar tik kolonizuoja jau
struktiiriSkai pazeistus kvépavimo takus (15). D¢l Sio etiologinio sudétingumo poinfekciniy
bronchektaziy diagnostika turi buiti kruopsti ir sisteminga. Esming reikSme turi detali anamnezé
apie anksciau persirgtas kvépavimo taky infekcijas, radiologinis iStyrimas bei mikrobiologiné

skrepliy analize (7).

3.3. Létiné obstrukciné plauciy liga

Létiné obstrukciné plauciy liga (LOPL) — 1étiné progresuojanti kvépavimo sistemos liga, kuriai
budinga nuolatiné kvépavimo taky obstrukcija, atsirandanti dél 1étinio uzdegimo kvépavimo
takuose. DaZniausiai nustatoma esant ilgalaikiam tabako riikymui anamnezéje. Siuo metu LOPL
yra tre¢ia pagal daznuma mirties priezastis pasaulyje (1). Bronchektaziy paplitimas tarp sunkia
LOPL serganciy pacienty buvo analizuotas keliuose tyrimuose, kuriy rezultatai yra prieStaringi ir
svyruoja nuo 4 iki 72 proc. Siuose tyrimuose taikytos metodikos buvo labai skirtingos, todél tai
gali paaiSkinti tokig didele bronchektaziy paplitimo rodikliy variacija (31). Remiantis EMBARC
duomenimis yra zinoma, kad LOPL sudaro 8,1 proc. visy bronchektaziy priezas¢iy (6). Abi ligos
gali sukelti panasSius plauciy funkcijos sutrikimus ir nespecifinius kvépavimo sistemos
simptomus, tokius kaip dusulys, l1étinis produktyvus kosulys, kvépavimo taky obstrukcija ir
polinkis j pasikartojan¢ius patiméjimus dél persistuojanciy ar naujai atsiradusiy infekcijy. Dél
Sios priezasties egzistuoja didelé klaidingos diagnostikos rizika. Nors néra jrodymy apie
tiesioginj prieZastinj rysj tarp LOPL ir bronchektaziy, toks rySys laikomas pagrjstu, nes rikymas
gali skatinti léting bronchy infekcija, o dél jos kylantis uzdegimas gali palaikyti bronchektaziy
formavimasi. Kai bronchektazés iSsivysto rukanciam pacientui, sergan¢iam LOPL, tokiu atveju
tai laikoma LOPL ir bronchektaziy persidengimu. Nepriklausomai nuo to, ar bronchektaziy ir
LOPL persidengimas yra atsitiktinis, ar tikras patogenetinis rysys, bronchektaziy buvimas
sergant LOPL yra susijes su blogesnémis klinikinémis baigtimis, prastesne plauciy funkcija, P,

aeruginosa 1$skyrimu i§ skrepliy ir didesniu mirStamumu (31).
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3.4. Bronchiné astma

Bronchiné astma (BA) — 1étiné uzdegiminé kvépavimo sistemos liga, kuriai biidingas kvépavimo
taky hiperaktyvumas ir grjztama obstrukcija. Kliniskai BA pasireiskia §vokstimu, ekspiracinio
dusulio ir/ar kosulio priepuoliais. BA etiologija iSlieka neaiski, taciau iSskiriami rizikos faktoriai,
tokie kaip genetinis paveldimumas ir tam tikri aplinkos veiksniai: tabako ritkymas, oro tarSa ar
dulkés. Alerginé astma yra dazniausias BA tipas, i§sivystantis dél jsijautrinimo jkvepiamiems
alergenams, tokiems kaip namy dulkés, augaly ziedadulkés ar pelésio sporos (32). I[domu tai, kad
alerginis rinitas néra susij¢s su bronchektazémis (33). Remiantis EMBARC duomenimis BA
sudaro 6,9 proc. visy zinomy bronchektaziy etiologiniy veiksniy (6). Nustatyta, kad
bronchektazés ir BA yra daznai kartu pasireiskiancios ligos, ypac pacientams, sergantiems
sunkia, ilgai trunkancia ar blogai kontroliuojama BA (34). Naujausi tyrimai parodeé, kad daugiau
nei 50 proc. pacienty, serganciy sunkia BA, turi nustatyty bronchektaziy pozymiy (35). Létinis
BA sukeltas kvépavimo taky uzdegimas, daznai susij¢s su eozinofilija, kvépavimo taky
hiperaktyvumu ir struktiirine remodeliacija, gali lemti bronchy sienelés pazeidimus,
mukociliarinio klirenso sutrikimg ir padidéjusj polinkj sirgti kvépavimo taky infekcijomis. Be to,
BA dazZnai siejama su virSutiniy kvépavimo taky ligomis, tokiomis kaip timinis ar létinis
rinosinusitas, nosies polipozé, kurios palaiko nuolatinj uzdegiminj procesa visoje kvépavimo
taky sistemoje. Siy patofiziologiniy mechanizmy saveika ilgainiui gali salygoti negrjztama
bronchy i$siplétimg ir bronchektaziy susiformavimg. Taigi, BA klinikinéje praktikoje turéty biti

vertinama kaip svarbus bronchektaziy etiologinis veiksnys (36).

3.5. Plaucdiy tuberkuliozé

Plauciy tuberkuliozé (TB) — tai 1étiné infekciné Mycobacterium tuberculosis bakterijy sukeliama
plauciy liga. Uzsikrec¢iama jkvepiant aerozolius, kuriuos iSskiria pacientai, sergantys aktyvia
plauc¢iy TB (37). Nepaisant didelés pazangos TB prevencijos ir gydymo srityje visame pasaulyje,
sergamumas, paplitimas ir sukeliamos pasekmés dél Sios ligos iSlieka labai didelés, ypac Salyse,
turinciose ribotus ekonominius ir sveikatos prieziiiros iSteklius. Apie 140—170 milijony Zmoniy
pasaulyje yra persirge plauciy TB (38). Atsizvelgiant | tai, buvo jvestas terminas
potuberkulioziné plaudiy liga (angl. post—tuberculosis lung disease). Si buklé nustatoma iki 50
proc. asmeny persirgusiy plauciy TB (39). Viena reikSmingiausiy plauciy TB pasekmiy yra
bronchektazés. Jos dazniausiai diagnozuojamos prag¢jus keleriems metams po persirgtos ligos,

kai radiologiniuose tyrimuose nustatomi bronchektazéms ir bronchy sieneliy sustoréjimui
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budingi vaizdai, atsirandantys dél vyraujancio neutrofilinio uzdegimo. Bronchektazés dazniausiai
formuojasi tose paciose vietose, kur anks¢iau buvo tuberkulioziniai infiltratai, dazniausiai
virSutinése plauciy skiltyse, ir sukelia biidingus simptomus — produktyvy kosulj ir Iéting bronchy
infekcija bei daznus infekcinio pobtdzio patiméjimus (19). Potuberkulioziniy bronchektaziy
dalis tarp visy bronchektaziy etiologiniy priezas¢iy varijuoja — jy paplitimas svyruoja nuo 35,5
proc. Indijoje iki maziau nei 5 proc. JAV, Australijoje ir Europoje (40). Pagal EMBARC
duomenis potuberkuliozinés bronchektazés sudaro 4,9 proc. Taigi, pries priskiriant

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

3.6. Sanariy ir jungiamojo audinio ligos

Sgnariy ir jungiamojo audinio ligos (JAL) apima jvairias autoimunines ir paveldimas biikles.
Sios ligos gali sukelti plau¢iy pazeidimus. Geriausiai bronchektazés istirtos sergant RA, tadiau
jos pasireiskia ir kity autoimuniniy JAL atvejais, iskaitant Sjogreno sindroma, sisteming
raudongjg vilklige (SRV) ir sklerodermg (41). Reumatoidinis artritas — tai létiné autoimuniné
liga, pirmiausia pazeidZianti sanarius. Ji taip pat siejama su ekstraartikuliniais paZeidimais —
akiy, odos, virSkinamojo trakto, Sirdies ir plauciy (42). RA pasireiSkia mazdaug 1 i 28 motery ir
1 1§ 59 vyry, sukeldama poliartrita su reumatoidiniu faktoriumi (RF) ir antiktinais pries ciklinj
citrulinintg peptida (anti—-CCP). Ilgalaikis sisteminis uzdegimas skatina bronchektaziy vystymasi.
Bronchektazés daznai lieka nepastebétos kaip plauciy ligy komplikacija, nepaisant to, kad RA
pacientams antriniy bronchektazy paplitimas gali siekti 60 proc. (41). EMBARC duomenys rodo,
kad bronchektazés su RA siejamos iki 2,7 proc. atvejy, o kitos JAL nustatomos iki 2,1 proc.
atvejy (6). Pacienty, serganciy su RA susijusiomis bronchektazémis, identifikavimas yra ypac
svarbus, nes Siems pacientams buidinga sunkesné ligos eiga ir didesnis mirStamumas, palyginti su
RA pacientais, neturinéiais bronchektaziy (43). Sie pacientai daZniau skundZiasi tokiais
klinikiniais simptomais kaip 1étinis kosulys, piilingy skrepliy atkos¢jimas, hemoptize, dusulys ir
pasikartojancios infekcijos. Kiek yra Zinoma, sisteminés autoimuniniy ligy patikros klinikiné
reikSme bronchektazémis sergantiems pacientams iki Siol néra pakankamai iStirta, nors ji galéty
turéti svarbig reikSme $iy pacienty etiologiniam vertinimui (44). Sjogreno sindromas yra antra
pagal daznumg autoimunine liga po RA. Sjogreno sindromas — tai létiné autoimuniné jungiamojo
audinio liga, pazeidzianti egzokrinines liaukas, dazniausiai asary ir seiliy. Pasireiskia akiy ir
burnos sausumu, limfocitine paausiniy seiliy liauky infiltracija ir jy padid¢jimu (41). Naujausi

duomenys rodo, kad Europoje sergamumas Sia liga siekia 3,9-5,3 atvejo 100 000 gyventojy.
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Sjogreno sindromas daZniausiai pasirei$kia vidutinio amZiaus moterims, o sergamumo pikas
siekia 56 gyvenimo metus. Vyrai serga reciau ir vélesniame amziuje, dazniausiai po 65 mety
amziaus (45). Radiologiskai bronchektazés diagnozuojamos 7-54 proc. Sjogreno sindromu
serganéiy pacienty. Siam sindromui biidingas limfocity — ypaé CD4 * T ir B lasteliy infiltracija j
liaukas ir kitus audinius, taip pat autoantikiiny gamyba. Sis imuninis aktyvumas kartu su vietiniu
uzdegimu ir liauky pazeidimu gali i$plisti | kvépavimo takus. D¢l to bronchy sienelése ir
smulkiuosiuose kvépavimo takuose susidaro limfocity infiltratai. Toks uZzdegiminis procesas gali
lemti kvépavimo taky struktiirinius pakitimus, jskaitant bronchektazes (46). Kita JAL liga, svarbi
bronchektaziy etiologijoje yra sisteminé raudonoji vilkligé (SRV). Tai 1étiné autoimuniné
uzdegiming liga, galinti pazeisti beveik bet kurig organy sistemg. Naujausi tyrimai rodo, kad
Europoje sergamumas $ia liga siekia 6,73 atvejo 100 000 gyventojy (47). SRV dazniau serga
moterys, ypac vaisingo amziaus. Vyrai §ia liga serga daug reciau, bet sunkiau. Liga pasizymi
antinukleariniy antikiiny (ANA) gamyba bei imuniniy kompleksy (IK) formavimusi ir jy
atsidéjimu audiniuose, sukeliant organy pazeidimg. Kliniking¢je praktikoje SRV daZniausiai
pasireiSkia odos, kraujodaros, inksty, raumeny, kauly bei plau¢iy pazeidimais (48). Kaip ir
sergant RA, SRV metu plauciy pazeidimas gali apimti visas plauciy struktiiras: kvépavimo takus,
yra nespecifiniai, dazniausiai kosulys, dusulys, pleurinis kriitinés skausmas. Nors SRV
pacientams dazniau pasitaiko pleuritas ar intersticinés plauciy ligos (IPL), taip pat gali biiti
nustatomos ir bronchektazes (49). Dar viena JAL, svarbi nustatant bronchektaziy etiologija, yra
sistemin¢ sklerozeé (SS) arba kitaip vadinama skleroderma. Tai autoimuniné liga, kuriai biidinga
odos fibroze ir daugelio organy pazeidimas (50). Nustatyta, kad SS sergantiems pacientams
bronchektazés yra dazna gretutiné plauciy patologija, kurios paplitimas svyruoja nuo 3,3 proc.
iki 59,1 proc. Gauti duomenys buvo pagrijsti nedidelémis imtimis, todé¢l stebima tokia paplitimo
jvairové (51). Galimos kelios hipotezés, paaiSkinancios bronchektaziy iSsivystymg SS
sergantiems pacientams. Pirma, apie 90 proc. pacienty yra nustatomas virS§kinamojo trakto
pazeidimas, dazniausiai stemplés. Tai gali lemti skrandzio turinio aspiracija j kvépavimo takus,
sukelti vietin] bronchy uzdegima, imuninés sistemos lgsteliy migracijg ir laisvyjy radikaly
i§siskyrimg. D¢l to paZeidziama bronchy sienelé ir formuojasi bronchektazés (52). Antra,
imunosupresiniy vaisty vartojimas SS gydymui gali buti susij¢s su pasikartojanciomis

kvépavimo taky infekcijomis, kurios yra viena i§ bronchektaziy i$sivystymo priezasciy (53).
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Trecia, manoma, kad fibrozé bronchy sienel¢je gali sutrikdyti blakstien¢liy funkcija ir
mukociliarinj klirensa, taip sudarydama salygas létiniam infekciniam uzdegimui (53). Kadangi
plauc¢iy komplikacijos sergant sgnariy ir JAL turi neigiamos jtakos pacienty sergamumui ir
mirStamumui, gydytojai turéty aktyviai tirti, nustatyti bei gydyti bronchektazes Sioje

populiacijoje (53).

3.7. Imunodeficito sindromai

Imunodeficito sindromai yra viena svarbiausiy ir kliniSkai reikSmingiausiy bronchektaziy
etiologiniy priezas¢iy (54). Siy ligy grupé apima platy sutrikimy spektra, jskaitant jgimtus ir
igytus imunings, komplemeto sistemos ir fagocity defektus. Tiek pirminiai, tiek antriniai
imunodeficitai lemia nepakankamg apsaugg nuo kvépavimo taky patogeny (55). Imunodeficity
paplitimas tarp bronchektaze serganciy pacienty svyruoja nuo 1,0 iki 9,0 proc. (56). Remiantis
EMBARC duomenimis §is rodiklis siekia 4,1 proc. (6). Pirminiai antikiiny triikumai (angl.
Primary Antibody Deficiencies) yra didziausia paveldimy pirminy imunodeficity (PID) grupé.
Siai ligy grupei bidinga sutrikusi T ir B limfocity funkcija, antikiing gamyba ir imuniné
reguliacija. D¢l to susilpnéja imuniteto aktyvumas ir yra sudaromos saglygos pasikartojanc¢ioms
bei uzsitesusios apatiniy kvépavimo taky infekcijoms (57). PID, pavyzdziui jprastas kintamasis
imunodeficitas (JKID), agamaglobulinemija ar selektyviis imunoglubuliny (Ig) trikumai, lemia
nepanakamama bakterijy paSalinima, todél kvépavimo takuose susiformuoja létinis infekcijos—
uzdegimo ciklas, sukeliantis progresuojantj bronchy sieneliy pazeidimg ir negrjztama jy
i8siplétima. Dazniausia ir kliniskai reikSmingiausia PID forma yra JKID, kuriam biidingas
sumazgjes IgG kiekis kraujyje. IKID sudaro iki tre¢dalio visy PID atvejy (54). Remiantis
Europos imunodeficity draugijos registru, bronchektazés diagnozuojamos mazdaug 23 proc.
IKID serganciy pacienty (58). Nors pirminiai imunodeficitai sergant bronchektazémis yra gerai
atpazjstami, antriniai imunodeficitai vis dar nepakankamai diagnozuojami ir tiriami. Antriniai
imunodeficitai yra jgyti imuniniy Igsteliy funkcijos sutrikimai. Jie gali iSsivystyti dél jvairiy ligy
ir bukliy, tokiy kaip hematologiniai piktybiniai navikai, zmogaus imunodeficito viruso (ZIV)
infekcija, inksty transplantacija ar imunosupresiniy vaisty vartojimas, ir gali prisidéti prie
bronchektaziy i$sivystymo (59). Hematologiniai piktybiniai navikai gali sukelti imunodeficita
arba imunodeficitas gali i§sivystyti kaip chemoterapijos Salutinis poveikis, todél padidéja
bronchektaziy rizika (60). Bronchektazés taip pat buvo aprasytos pacientams po kauly Ciulpy

(KC) transplantacijos sergant transplantato prie$ $eimininkg liga (angl. grafi—versus—host

16



disease) (61). ZIV infekcija pasaulyje yra gana dazna antrinio imunodeficito priezastis. ZIV
infekuoti pacientai gali turéti didesne bronchektaziy rizika, taciau tikslus Sios ligos paplitimas
ZIV pacientams néra zinomas (62). Imunosupresiniai vaistai gali moduliuoti ir silpninti tam tikry
imuniniy lgsteliy funkcijg ir gamybg (63). Gliukokortikoidai slopina imuniteta, mazindami
prouzdegiminiy citokiny sekrecija bei didindami jautruma infekcijoms (64). Citotoksiniai vaistai
blokuoja imuninj atsaka ir turi citotoksinj poveikj hematopoetinéms ir nehematopoetinéms
lasteléms, sukeldami citopenijg bei antrinj imunodefiicitg (59). Nors antriniai imunodeficitai yra
daznesni nei pirminiai, jy rySys su bronchektazémis vis dar néra gerai istirtas. Kadangi
idiopatinés priezastys sudaro daugiau nei 30 proc. bronchektaziy atvejy, biitina iSsami
diagnostika, siekiant nustatyti, ar imunodeficitai néra nepastebéta idiopatiniy bronchektaziy
priezastis (21). Tod¢l rekomenduojama atlikti kraujo serumo Ig koncentracijos tyrimg visiems

bronchektazémis sergantiems pacientams (65).

3.8. Genetinés ligos

Cistiné fibrozeé (CF) yra viena svarbiausiy bronchektaziy etiologiniy priezasciy, ypac vaiky ir
jauny suaugusiyjy populiacijoje. Pasauliniu mastu Sia liga serga apie 70 000 zmoniy, didziausias
paplitimas registruojamas Siaurés Amerikoje, Europoje ir Australijoje (66). Pirma karta CF
aprasyta 1938 metais, tuo metu vaikystéje §i liga beveik visada buvo mirtina. Siuo metu
prognozuojama vidutiné gyvenimo trukmé, taikant pazangy gydyma, siekia nuo 44 iki 50 mety
(67). CF yra daZzna autosominiu recesyviniu biidu paveldima genetin¢ liga. Pazeidzia dauguma
organy, iskaitant kvépavimo, endokrining, virSkinimo, kasos bei reprodukcing, sistemy.
nepakankamuma, sukeliant] malabsorcijg ir mitybos nepakankamuma, kepeny funkcijos
sutrikimus bei vyry nevaisingumg. Liga i8sivysto dél mutacijy CFTR gene, kuris koduoja cistinés
fibrozés transmembraninio laidumo reguliatoriaus (CFTR) baltyma. Sio baltymo defektai lemia
tai, kad plauciy parenchimoje ir liaukinio epitelio apikalinése membranose chlorido jony kanalai
tampa nefunkcionuojantys. D¢l to susikaupia tirStas, klampus sekretas, kuris sunkiai pasisalina.
Tai salygoja pasikartojancias infekcijas bei létin] uzdegima, dél kurio ilgainiui pazeidZiamos
bronchy sienelés ir susiformuoja bronchektazés (68). Tyrimai rodo, kad 50-70 proc. CF
serganciy pacienty turi radiologiSkai patvirtintas bronchektazes jau vaikystéje. Tai reiskia, kad
bronchektazés yra vienas i$ dazniausiai nustatomy plauciy pazeidimy CF sergantiems

pacientams. Diagnozuoti Siai ligai reikalinga atlikti prakaito chlorido jony koncentracijg ir CFTR
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geno mutacijy tyrimus (69). Daugumai tokiy pacienty naudinga CFTR moduliatoriy terapija
(70). Svarbu tai, kad visuotiné naujagimiy patikra d¢l CF vykdoma nuo 2022 mety net 30
Europos Saliy, o nuo 2023 mety prisijungé ir Lietuva. Tai leidzia uztikrinti ankstyva diagnostika
ir laiku pradéti gydyma, kuris gali padidinti iSgyvenamuma ir pagerinti gyvenimo kokybe (93,
94). Kita genetin¢ liga, svarbi bronchektaziy etiologijoje, yra pirminé ciliarin¢ diskinezija (PCD).
Tai yra reta autosominiu recesyviniu biidu paveldima heterogening¢ liga, kuriai biidinga judriyjy
blakstien¢liy disfunkcija ir mukociliarinio klirenso sutrikimas (73). Nustatyta daugiau nei 50
patogeniniy geny varianty, lemianc¢iy didele PCD kliniking jvairove (74). PCD, kaip
bronchektaziy priezasties, paplitimo rodiklis i$sivysciusiose Salyse nesiekia 4 proc. Mazy ir
vidutiniy pajamy salyse, tokiose kaip Indija ar Kinija, diagnozavimo daznis islieka mazesnis nei
1 proc. (75). Remiantis EMBARC duomenimis PCD sudaro 3,0 proc. visy zinomy bronchektaziy
priezasc¢iy (6). Kadangi normali blakstienéliy funkcija yra svarbi ne tik kvépavimo takuose,
taciau ir ausyse bei reprodukcinéje sistemoje, pacientams daznai pasireiskia sunkus rinosinusitas,
vidurinés ausies infekcijos bei sumazéjes arba visiskas nevaisingumas (98, 99). Biidingos daznos
virSutiniy ir apatiniy kvépavimo taky infekcijos, kurios skatina bronchektaziy i$sivystyma.
Bronchektazés nustatomos 80—100 proc. PCD serganciy pacienty (77). Alfa—1 antitripsino stoka
(A1AT) yra dar viena su bronchektaziy i$sivystymu siejama genetiné liga. Tai autosominiu
dominantiniu biidu paveldima reta liga, sukelta SERPINA1 geno mutacijy, pasiZyminti mazu
alfa—1 antitripsino kiekiu kraujyje (78). Sis baltymas yra sintetinamas kepenyse. D¢l jo trikumo
gali pasireiksti kepeny funkcijos nepakankamumas arba plauciy ligos, tokios kaip LOPL su
bronchektazémis ir emfizema (79). Sios ligos paplitimas siekia 1-5 atvejus 10 000 gyventojy
(79). Nors A1AT yra viena dazniausiy paveldimy plauciy ligy, ji neretai lieka nenustatyta, o
rySys su bronchektazémis néra pakankamai istirtas (80). Pagal EMBARC duomenis, A1AT
sudaro 0,6 proc. visy zinomy bronchektaziy priezasc¢iy (6). Taigi, bronchektazémis sergantiems
pacientams yra svarbu nustatyti alfa—1 antitripsino koncentracijg kraujyje, nes tai yra viena i$

gydomy priezasciy (80).

3.9. Alerginé bronchopulmoniné aspergiliozé

Alergine bronchopulmoniné aspergiliozé (ABPA) yra plauciy liga, kurig sukelia padidéjes
imunings sistemos jautrumas Aspergillus fumigatus grybeliui (81). Pasauliniu mastu ABPA serga
daugiau nei 4,8 milijono zmoniy (82). Vienoje i§ sisteminiy apzvalgy nustayta, kad ABPA

paplitimas bronchektazémis serganciy asmeny populiacijoje svyruoja nuo 0,0 proc. iki 8,9 proc.
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(81). Remiantis EMBARC duomenimis, ABPA yra bronchektaziy priezastis 2,8 proc. serganciyjy
(6). Anksciau buvo manyta, kad $i liga pasireiskia tik BA ar CF sergantiems asmenims.
Naujausiuose tyrimuose ABPA samprata buvo iSplésta ir jtraukti pacientai sergantys
bronchektazémis, net ir nesant BA ar CF diagnozés anamnezéje (83). Sie pacientai skundZiasi
neiaskios kilmés ligos paiiméjimais, hemoptize ar tirSty gleiviy atkoséjimu. ISvardinti simptomai
gali biiti klaidingai priskirti bronchektazéms, o ABPA diagnozé likti nenustatyta. Ypac svarbu tai,
kad ABPA gali biti tiek bronchektaziy priezastis, tieck pasekmé. Létinis eozinofilinis uzdegimas
ir gleiviy sankaupy formavimasis ABPA sergantiems pacientams gali lemti bronchektaziy
i$sivystyma. PrieSingai, pacientams, jau turintiems bronchektaziy dél kity priezasciy, 4.
fumigatus kolonizacija gali sukelti ABPA. Si persidengianti ir daznai sunkiai atpaZjstama

rizikos veiksniy, tokiy kaip BA ar CF. Nepaisant to, ABPA iSlieka viena geriausiai gydomy
bronchektaziy patiméjimo ir progresavimo priezasciy, taciau yra nepakankamai diagnozuojama.
Ankstyvas atpazinimas ir tinkamas gydymas gali reikSmingai pagerinti klinikines baigtis ir

potencialiai sustabdyti ligos progresavimg (81).

3.10 Gastroezofaginio refliukso liga

Gastroezofaginio refliukso liga (GERL) yra biikl¢, kai dél nepilnai uzsidarancio apatinio
stemplés rauko, skrandzio turinys patenka j stemple, burnos ertme, gerklas ar plaucius (84). Tai
dazna virSutinio virSkinamojo trakto liga, paveikianti 5-25 proc. pasaulio gyventojy (85). GERL
paplitimas tarp serganciyjy bronchektazémis svyruoja nuo 26 proc. iki 75 proc. (84). Kaip
etiologiné priezastis ji identifikuojama tik mazdaug 1,6 proc. atvejy Europoje (6). Kadangi tiek
bronchektazés, tieck GERL yra daznos biiklés, jy tarpusavio sgveikos galimyb¢ pripazjstama jau
seniai (84). GERL kai kuriuose etiologiniuose bronchektaziy tyrimuose laikoma priezastiniu
veiksniu, taciau dazniau suvokiama kaip gretutine biikle, galinti pabloginti pagrindinés plauciy
ligos eiga. Taigi, priezastinis rySys tarp GERL ir bronchektaziy dar néra iki galo iSaiSkintas (84).
Neseniai atliktas tyrimas parodé, kad GERL nebuvo statistiSkai reikSmingai susijes su
bronchektaziy i§sivystymo rizika. Tai rodo, kad nors GERL nustatomas sergant bronchektazémis,
priezastinio rySio tarp GERL ir bronchektaziy néra. Nors ankstesnés epidemiologinés studijos
rodo, kad GERL gali dalyvauti mikroaspiracijos procese, skatinan¢iame uzdegima (86). Visgi

nustatyta, kad pacientams, kuriems kartu pasireiskia bronchektazés ir GERL, biidingas didesnis
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mir§tamumas ir sunkesné bronchektaziy eiga. Siuo metu vis dar triiksta klinikiniy jrodymy, kad j

GERL nukreiptas gydymas pagerinty bronchektaziy klinikine eiga (84).

3.11 Ne tuberkuliozinés mikobakterijos

Ne tuberkuliozinés mikobakterijos (NTM) — tai jvairios mikobakterijy rasys, iSskyrus
Mpycobacterium tuberculosis ir Mycobacterium leprae, galin€ios sukelti léting plauciy infekcija
(87). Dazniausiai klinikingje praktikoje nustatomos NTM risys yra M. avium kompleksas, M.
abscessus ir M. kansasii (88). NTM ir bronchektaziy tarpusavio rySys yra laikomas dvikrypciu.
NTM gali biti tiek bronchektaziy prieZastis, tiek pasekmé. UZsitgsusi ar negydoma NTM
infekcija gali sukelti plau¢iy audinio pazeidimg ir paskatinti bronchektaziy iSsivystyma. Tuo
tarpu jau esantys bronchektaziniai pakitimai sudaro palankia terpe NTM kolonizacijai,
persistavimui ir ligos progresavimui (89). Dauguma tyrimy rodo, kad bronchektazés dazniau
biina pirmine¢ biikle, prieS NTM infekcija, taciau daliai pacienty pirmiausia gali iSsivystyti NTM
sukelti plauciy pazeidimai, véliau pereinantys j bronchektazing liga (90). Svarbu pazyméti, kad
NTM i8skyrimas 1§ kvépavimo taky ne visada reiSkia aktyvig NTM plauciy liga, todél diagnozé
turi biiti grindziama klinikiniy simptomy, radiologiniy poky¢iy ir mikrobiologiniy kriterijy
visuma (89). Remiantis EMBARC registro duomenimis, NTM sudaro 1,0 proc. visy nustatyty
bronchektaziy etiologiniy priezas¢iy (6). Remiantis viena sistemine apzvalga ir metaanalize,
NTM paplitimas tarp suaugusiyjy, serganc¢iy bronchektazémis, didéja ir siekia apie 10 proc. (91).
NTM infekcija bronchektazémis sergantiems pacientams siejama su daznesniais ligos
patiméjimais, spartesniu plauciy funkcijos blogéjimu ir sudétingesne ligos eiga (88). D¢l to,
biitina laiku atpazinti kliniskai reikSmingg NTM infekcija, siekiant uzkirsti kelig bronchektazinés

ligos iSsivystymui ir pagerinti pacienty gyvenimo kokybe (87).

3.12 Uzdegiminés Zarnyno ligos

Uzdegiminés zarnyno ligos (UZL) — tai autoimuninio pobiidZio, létinés vir§kinamojo trakto
uzdegiminés ligos, klasifikuojamos j Krono ligg (KL) ir opinj kolitag (OK) (92). Bronchektazés
yra pripaZjstama, tadiau reta UZL plauciy komplikacija, o UZL — reta bronchektaziy priezastimi
(93). Remiantis EMBARC registro duomenimis UZL sudaro tik 0,9 proc. visy bronchektaziy
priezasCiy (6). Visgi, tyrimy rezultatai labai nevienareikSmiai. Vienuose nurodomas mazas
daznis, o kiti apibiidina bronchektazes kaip vieng dazniausiy kvépavimo taky komplikacijy,

susijusiy su UZL (116, 117). Bronchektazés dazniau pasitaiko sergantiems OK nei KL, o plaudiy
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paZeidimai dazniau nustatomi moterims nei vyrams (96). Pacientams, sergantiems UZL ir
turintiems bronchektaziy, budingas didesnis mirStamumas bei daznesnés hospitalizacijos
palyginti su UZL pacientais neturin¢iais bronchektaziy (97). Esamy tyrimy duomenys rodo
galima dvikryptj rysj tarp bronchektaziy ir UZL, tadiau pagrindiniai mechanizmai dar
neisaiskinti (96). Padidéjusi plaudiy pazeidimy rizika siejama su UZL chirurginiu gydymu,
oportunistinémis infekcijomis, imunosupresine terapija ir vaisty toksiniu poveikiu arba tiesiogiai
su UZL badingu uzdegimu (94). Neseniai atliktas tyrimas parod¢, kad europieéiy populiacijoje
néra priezastinio rysio tarp UZL ir bronchektaziy, todél galima daryti prielaida, kad vir§kinamojo
trakto ir plauciy ligy sasaja yra labiau koreliaciné nei priezastiné. Siekiant geriau suprasti
sudétingg bronchektaziy ir UZL rysj, reikalingi papildomi tyrimai apimant daugiau populiacijy
(96).

3.13 Kitos priezastys

Anatominiai kvépavimo taky poky¢iai, tokie kaip tracheobronchomegalija, tracheomalacija ar
bronchomalacija gali sutrikdyti gleiviy pasalinimg ir skatinti bronchektaziy formavimasi (98,99).
Kvépavimo taky malformacijos bei kiti sindromai yra reti, ta¢iau gali biiti diagnozuojami
ankstyvame amZiuje (1). Pavyzdziui, Mounier—Kuhn sindromas (tracheobronchomegalija),
kuriam budingas patologinis trachéjos ir pagrindiniy bronchy i$siplétimas, siejamas su
pasikartojanc¢iomis kvépavimo taky infekcijomis ir bronchektaziy i§sivystymu (100). Be to, kai
kurie genetiniai sindromai, tokie kaip Marfano ir Ehlers—Danlos, taip pat gali biti susij¢ su
bronchektaziy issivystymu dél struktiiriniy kvépavimo taky pokyéiy. Sioms paveldimoms ligoms
biidingas jungiamojo audinio silpnumas, lemiantis sumazéjusj bronchy sieneliy elastingumg ir
dilatacijg (98,99). Be to, ilgg laikg bronchy medyje uzstriges svetimkiinis yra viena i$ pagrindiniy
lokaliy bronchektaziy atsiradimo priezasciy. Dél nuolatinio uzdegimo ir spaudimo broncho

sienelé negriztamai iSsiplecia soformuodama bronchektazes (101).

4. Ligos patogenezé

Bronchektaziy patofiziologija yra suprantama kaip uzdaras Zalingas ratas (angl. Vicious vortex),
kuriame esminiai komponentai yra létinis uzdegimas, sutrikgs mukociliarinis klirensas, 1étiné
infekcija ir bronchy struktiiros pazeidimas. Kiekviena i$ Siy dedamyjy gali paskatinti ligos
vystymasi, o véliau progresavimg ir daznéjancius paiiméjimus (1 paveikslas) (102). Sutrikes

mukociliarinis klirensas ir kvépavimo takuose susilaikantis sekretas pazeidzia jprastas organizmo

21



gynybines funkcijas, todél kvépavimo takai tampa imlis infekcijoms, kurios ilgainiui gali tapti
létinémis. Tai skatina uzdegiminj atsaka, dél kurio yra pazeidziami kvépavimo takai ir vyksta

nenormalus jy pertvarkymas, galiausiai sukeliantis bronchektazes (69).

[ Létine infekcija ] @ [ Létinis uzdegimas ]
[ Bronchy struktiiros pazeidimas ] @ [ Sutrikes mukociliarinis klirensas J

1 pav. Bronchektaziy patogeneze apibiidinantis modelis, kuriame jvykiy grandiné palaiko

ilgalaikj ir progresuojant]j ligos vystymosi procesa. Adaptuota pagal Chalmers et al. (5).

4.10 Létinis uzdegimas kvépavimo takuose

Neutrofilai yra pagrindinés uzdegiminés lastelés bronchektazémis serganciy pacienty kvépavimo
takuose (103). Neutrofilinis uzdegimas yra siejamas su normalios plau¢iy mikrobiotos
sumazgjimu ir gramneigiamy organizmy, tokiy kaip Pseudomonas aeruginosa ir Haemophilus
influenzae, dominavimu (12, 13). Neutrofilai yra vienos pirmyjy imuniniy lasteliy, pritraukiamy j
infekcijos vieta, kuriuos aktyvuoja citokinai, tokie kaip interleukinas (IL-6, IL— 1B, IL-17) ir
tumoro nekrozés faktorius o (TNF—a), iSskiriami epitelio ir kity uzdegiminiy lasteliy. Infekcijos
vietoje neutrofilai gali inicijuoti jvairius gynybinius mechanizmus, jskaitant fagocitoze,
degranuliacija, reaktyviyjy deguonies formy (angl. Reactive Oxygen Species, ROS) gamyba,
prouzdegiminiy citokiny ir neutrofily ekstralgsteliniy gaudykliy (angl. Neutrophil Extracellular
Traps, NET) formavima, kurie prisideda prie ligos progresavimo (106). NET yra sudarytos i$
dekondensuoto chromatino ir antimikrobiniy baltymy tinkly, kurie padeda sugaudyti ir naikinti
patogenus. Nors NET atlieka apsaugine funkcija, taciau per didelis jy kiekis gali sukelti
kvépavimo taky uzdegima ir audiniy pazeidima. Neutrofilai taip pat i§skiria serino proteazes,
iskaitant neutrofily elastazg (NE) ir mieloperoksidaze (MPO). Padidéj¢s NE aktyvumas siejamas
su bakterijy kolonizacijos gausumu, trumpesniais intervalais tarp paiiméjimy, didesniu jy
sunkumu ir mirStamumu. MPO lemia piilingiems skrepliams biidingg spalva, todé¢l skrepliy

spalva ir piilingumas gali biiti naudojamas kaip neinvazinis neutrofilinio uzdegimo Zymuo (107—
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109). Be neutrofily, svarby vaidmenj uzdegiminéje kaskadoje atlieka makrofagai, kurie
dalyvauja imuninio atsako procese, Salinant patogenus ir apoptozines lasteles. Sutrikus Siam
procesui, sumazéja apoptoziniy neutrofily pasalinimas, o tai skatina prouzdegiminiy citokiny,
proteaziy ir ROS, medziagy, kurios palaiko nuolatinj uzdegimg kvépavimo takuose, i$siskyrima
(110). Taip pat, nenormalus T lasteliy atsakas ir sumazejes imunoglobuliny kiekis gali prisidéti
prie létinio uzdegimo progresavimo ir mazesnio atsparumo infekcijoms (111). Tyrimai parodé,
kad apie 20 proc. bronchektazémis serganciy pacienty yra nustatoma padidéjusi eozinofily
infiltracija kvépavimo takuose ir eozinofilija kraujyje (>300 lasteliy/uL). Eozinofilai pasizymi
baktericidinémis ir antivirusinémis savybémis prie§ dazniausiai sutinkamus patogenus ir atlieka
apsauginj vaidmenj. TaCiau Siuo atveju eozinofilai gali skatinti gleiviy hiperprodukcijg, audiniy
pazeidimg ir palaikyti uZdegiminj procesg kvépavimo takuose (112). Todél, manoma, kad létinis
uzdegimas yra esminis $io zalingo rato komponentas, lemiantis bronchektaziy progresavimag

(109).

4.11 Epitelinis uZdegimas ir sutrikes mikociliarinis klirensas

Efektyvus mukociliarinis klirensas yra vienas pirmyjy apsauginiy mechanizmy nukreipty i
gleiviy, o su jomis kartu ir patogeny, pasalinima i$ kvépavimo taky. Sutrikes mukociliarinis
klirensas gali lemti gleiviy kaupimasi, sudarydamas palankig terpg patogeniniy mikroorganizmy
kolonizacijai ir létiniam uzdegimui vystytis (113). Taip pat, bronchektaziy patofiziologijoje
didele svarba turi epitelinis uzdegimas, kuris daznai persidengia su kitais uzdegiminiais
procesais, ypac neutrofiline infiltracija (109). Dél nuolatinio uzdegimo vyksta kvépavimo taky
epitelio pertvarkymas, jskaitant tauriniy Igsteliy hiperplazijg ir metaplazija, o tai prisideda prie
mukociliarinio klirenso sutrikimo (114). Epitelinis uzdegimas yra susijes su muciny, ypac
MUCSAC ir MUCSB, kurie yra pagrindinai gleiviy komponentai, gamyba (115). D¢l to gleives
tampa labiau koncentruotos, padidé¢ja jy osmosinis slégis, kuris dar labiau sutrikdo virpamojo
epitelio funkcijg (109). Svarbu pabrézti, kad kvépavimo taky sekreto Salinimo sutrikimas
atsiranda ne tik dél suprastéjusio mukociliarinio klirenso, bet ir dél pernelyg koncentruoty
gleiviy. TirStos gleivés sunkiau paSalinamos, tod¢l susidaro gleiviy sastovis. Gleiviy sankaupos
sudaro palankig terpe bakterijy kolonizacijai ir infekcijai, taip palaikydami uzdegiminj rata ir dar

labiau didindami gleiviy koncentracijg (109,116).
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4.12 Létinés kvépavimo taky infekcijos

Manoma, kad kvépavimo taky infekcijos atlieka svarby vaidmenj bronchektaziy
patofiziologijoje, tiek tiesiogiai pazeisdamos bronchy audinio struktiira, tiek prisidédamos prie
létinio uzdegimo vystymosi (102). Létiné kvépavimo taky infekcija apibréziama kaip du ar
daugiau karty to paties mikroorganizmo iSskyrimas i§ kvépavimo taky sekreto paséliy, atliktuose
ne reciau kaip kas tris ménesiu per vienerius metus (5). Bakterin¢ infekcija yra vienas
pagrindiniy neutrofily migracijos j kvépavimo takus veiksniy ir yra laikoma svarbia ligos
progresavimo priezastimi. Dazniausiai bronchektazémis serganciy pacienty kvépavimo takuose
persistuojantys mikroorganizmai yra gramneigiami patogenai, tokie kaip Pseudomonas
aeruginosa, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Staphylococcus aureus ar
Streptococcus pneumoniae (117). Bronchektaziy paZeistuose kvépavimo takuose taip pat
aptinkami virusai, grybeliai ir mikobakterijos, kurie tikétina, skatina ligos progresavimg (118—
120). Kvépavimo takuose bakterijos formuoja biopléveles, kurios trukdo antibiotiky ir
uzdegiminiy lgsteliy prasiskverbimui, todél $y bakterijy eradikacija esamais antimikrobiniais
preparatais tampa apsunkinta arba nejmanoma (121). Létinés infekcijos persistavimas yra rizikos
veiksnys prastai ligos iSeiciai, o ypac P. aeruginosa infekcija siejama su 3 kartus didesne mirties

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

5. Klinikinis pasireiSkimas

Bronchektazéms labiausiai biidingas klinikinis pasireisSkimas yra l1étinis produktyvus kosulys su
skrepliavimu, kuris gali testis ménesius ar net metus. Atkosimas sekretas dazniausiai yra
gleivingas ar piilingas ir beveik bekvapis (69). Infekcinio ligos patiméjimo metu sekretas tampa
tirStesnis, gausesnis, gelsvos, Zalsvos ar rusvos spalvos ir nemalonaus kvapo (124). Uminiy
infekcijy metu kartu gali pasireiksti karS¢iavimas (125). Kiti retesni simptomai: dusulys,
epizodinis §vokstimas, kraujo atkos¢jimas (hemoptize), pleurinis kriitinés skausmas, nuovargis ir
svorio kritimas. Svokstimas gali atsirasti dél kvépavimo taky obstrukcijos gleivémis, hemoptize
del pazeisty ir i8siplétusiy bronchy kraujagysliy, o pleurinis kriitinés skausmas dazniausiai
atsiranda dél nuolatinio kosulio. Nors pacientai nurodo pasikartojancias plauciy infekcijas,
kurioms gydyti prireikia antibiotiky, kartais bronchektazés gali i$sivystyti ir po vienos sunkios
infekcijos, daZniausiai persirgtos vaikystéje (126). Fizinio iStyrimo duomenys daZniausiai néra

specifiniai. Auskultuojant gali buiti girdimi drégni ar cypiantys karkalai ir Svokstimas. Karkalai
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nustatomi apie 75 proc. pacienty ir dazniausiai girdimi bazinése plauciy dalyse abipus. Taip pat,
gali biiti stebima cianoze, ,,biigno lazdeliy* formos pirSty deformacija ir veido paraudimas
(plethora). ,,Bugno lazdeliy“ formos pirSty deformacija dazniau pasitaiko sergant vidutinio
sunkumo ar sunkia bronchektazine liga. Cianoz¢ ir veido paraudimas yra susij¢s su policitemija,
kuri atsiranda dél létinés hipoksijos, taciau pasitaiko retai. ISsekimas ir svorio kritimas
dazniausiai rodo pazengusig liga, ta¢iau tai néra specifiniai bronchektaziy diagnostiniai
pozymiai. Pazengusioje ligos stadijoje gali atsirasti plautinés Sirdies (cor pulmonale) pozymiy,
jskaitant deSiniosios Sirdies nepakankamuma, periferines edemas, hepatomegalija ir hipoksija.
simptomai, buidingi bronchektazéms, ir jy pasireiskimo daznis pateiktas 2 lentel¢je (128).
Remiantis naujausiais bronchektaziy diagnostiniais kriterijais, diagnozei pagristi butini bent 2 i§

3 klinikiniy pozymiy, kurie pateikti 3 lenteléje (129).

Simptomas PasireiSkimo daZnis
Kosulys 98 proc.
Skrepliavimas 78 proc.

Dusulys 62 proc.

Hemoptizé 56-92 proc.
Svokstimas 22 proc.

Pleurinis kriitinés skausmas 20 proc.

,,Bigno lazdeliy* formos pirStai 2-3 proc.

pagal Cohen et al. (128).

1. Kosulys dauguma dieny per savaite

2. Skrepliy atkoséjimas dauguma dieny per savaite

3. Infekciniy ligy patiméjimai anamnezéje

3 lentelé. Bronchektaziy diagnostiniai kriterijai. Adaptuota pagal Aliberti et al. (129).
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6. Bronchektaziy diagnostika

Bronchektazes apibréziamos kaip klinikiniy ir radiologiniy kvépavimo taky simptomy visuma
pradiniai tyrimai apima kriitinés 1astos rentgenografija, plauciy funkcijos tyrimus bei
mikroskopin;j skrepliy tyrima. Nors §ie tyrimai neturi pakankamo specifiSkumo ir jautrumo
patvirtinti bronchektazés diagnoze, jie suteikia naudingos informacijos ligos diagnostikai ir
stebésenai (130). Kriitinés Igstos rentgenograma dazniausiai yra pirmasis tyrimas, atliekamas
jtariant bronchektazes. Rentgenogramoje gali buiti matomi tokie pozymiai kaip ,,traukinio bégiy*
vaizdas, kai dél bronchy sienelés sustoréjimo ir bronchy nesiaur¢jimo i periferija, jy sienelés
matomos kaip dvi lygiagrecios linijos, ir ,,ziedo* pozymis, atspindintis broncho skerspjtvj ir
sustor¢jusig broncho sienele. Taip pat dél gleiviy sankaupos bronchuose gali biiti stebima
bronchektaziy pazeistos plaucio dalies konsolidacija ir sumaz¢jes oringumas. Palyginti su
kriitines lastos rentgenograma, aukstos raiSkos kriitinés 1astos kompiuteriné tomografija (angl.
High—resolution computed tomography, HRCT) yra auksinis standartas bronchektazéms
patvirtinti. Morfologiniai bronchektaziy kriterijai KT vaizduose apima kelis labai svarbius
radinius, kurie pateikti 4 lentel¢je. Daznai kartu nustatomas bronchy sieneliy sustoréjimas,
gleiviy kamsciai ir ,,medzio su pumpurais* pozymis, kuris rodo bronchioliy uzsikimsima
gleivémis, piiliais ar kitokiu sekretu (131). Normalus broncho ir gretimos arterijos skersmens
santykis yra 0,78-0,86 , o >1 yra budingas bronchektazei, vadinasi ,,zZiedo su akute* poZymis
(132). Nenustatyta koks minimalus iSsiplétusiy bronchy skaiCius yra biitinas, kad bronchektazés
biity laikomos kliniskai reikSmingomis. Kai kuriuose klinikiniuose tyrimuose reikalaujama, kad
bronchektaziy diagnoze biity nustatyta tik esant pazeidimui bent 2 plauciy skiltyse (128).
Bronchektazés pagal radiologing morfologijg yra klasifikuojamos j cilindrines, varikozines ir
cistines formas (2 paveikslas). Literatiroje nurodoma, kad cilindrinés bronchektazés yra
dazniausiai nustatoma forma, joms budingas iSilgai, tolygiai i$siplétes broncho spindis
nesiaur¢jantis | periferijg. Varikozinés bronchektazés pasitaiko daug reciau, joms biidingas
nereguliarus bronchy kontiiras su besikei¢ianciu broncho spindzio susiaur¢jimu ir iSplatéjimu
(,,.karoliuky* simptomas). Cistinés bronchektazés yra sunkiausia forma. Pasireiskia maiSelio
formos bronchy spindzio iSsiplétimu, kuris daznai siekia pleuros pavirSiy, gali formuoti
klasterius ir sudaryti ,,vynuogiy kekés* vaizda (133,134). Radiologiniy bronchektaziniy pakitimy

pasiskirstymas literatiiroje nurodomas toks: cilindrinés — 47 proc., varikozinés — 9,9 proc.,
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cistinés — 45 proc., keliy tipy derinys — 24,3 proc. (135). Morfologiniai bronchektaziy vaizdai

pateikti KT tyrimo vaizduose 3 paveiksle.

1. ,.Ziedo su akute* pozymis — broncho skersmuo didesnis nei Salia esanc¢ios plauciy

arterijos.

2. Periferinése plauciy dalyse bronchai nesiaur¢ja

3. Bronchai tampa matomi maZesniu nei 1 cm atstumu nuo pleuros pavirsiaus.

4 lentelé. Svarbiausi morfologiniai bronchektaziy pozymiai stebimi KT tyrimo vaizduose.

Adaptuota pagal Pakzad et Jacob (131).

/ i 5
2 {/g 5t

Cilindrinés Varikozinés Cistinés

2 paveikslas. Morfologiniai bronchektaziy tipai (136).
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3 paveikslas. Bronchektaziy tipai ir poZymiai KT tyrimo vaizduose. A — cilindrinés

bronchektazés apatinése plauciy skiltyse, B — varikozinés bronchektazés apatinése plauciy
skiltyse, sustoré¢jusios broncho sienélés, periferijoje bronchai nesiauréja, C — cistinés
bronchektazés ir ,,vynuogiy kekés* simptomas, D — ,,ziedo su akute simptomas, E — cilindrinés

bronchektazés ir ,,medzio su pumpurais simptomas. Adaptuota pagal Contarini et al. (130).

6.10 Plauciy funkcijos tyrimai
Struktiiriniy plauciy pazeidimy pasekmé yra suprastéjusi plauciy funkcija. Bronchektazés
priskiriamos obstrukcinéms plauciy ligoms ir daZnai kartu pasireiskia su LOPL ar BA (65). Ligos
progresavimo steb¢jimui rekomenduojama naudoti spirometrijos tyrimg, kuriuo vertinama
kvépavimo funkcija. Spirometrija gali biiti naudinga parenkant gydyma, nes iki trecdalio
bronchektazémis serganciy pacienty nustatoma grjztama kvépavimo taky obstrukcija. ISsaugota
normali plauciy funkcija gali biiti nustatoma pacientams, sergantiems bronchektazémis, ypac
lengvos ligos formos atvejais (128). Normalis spirometrijos rezultatai nustatomi 31,2 proc.
pacienty (6). Progresuojant ligai, spirometrijos duomenyse daznai matomas forsuoto iskvépimo
tirio per pirmaja sekundg (angl. forced expiratory volume, FEV1) ir forsuotos gyvybinés plauciy
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talpos (angl. forced vital capacity, FVC) sumazéjimas (137). Dauguma tyrimy rodo, kad
bronchektazémis sergantiems pacientams dazniausiai nustatomas obstrukcinis plauciy funkcijos
sutrikimas, kai FEV1/FVC santykis yra < 80 proc. Daliai pacienty gali pasireiksti restrikcinis
arba misSrus plauciy funkcijos sutrikimas, kuris dazniausiai siejamas su sunkesne ligos eiga ir
didesne hospitalizacijos rizika (138). EMBARC registre obstrukcija nustatyta 34,8 proc., o
restrikcija — 26,7 proc. bronchektazémis serganciy pacienty (6). Kartu su bronchektazémis daznai
nustatomi hiperinfliacijos pozymiai, tokie kaip padidéjusi bendroji plauciy talpa (angl. Total
Lung Capacity, TLC) ir liekamasis tiiris (angl. Residual Volume, RV), taip pat sumaz¢jusi
difuziné anglies monoksido pernasos geba (angl. Diffusing Capacity of Carbon monoxide,
DLCO). Sie rodikliai siejami su didesniu dusuliu ir sumaZéjusiu i$gyvenamumu (139). Plauéiy
funkecijai jvertinti galima naudoti ir kitg, impulsinés oscilometrijos tyrima, kuris remiasi garso
bangy virp¢jimu. Tai neinvazinis metodas, leidziantis detaliai jvertinti smulkiyjy kvépavimo taky
pasiprieSinimg ir reaktyvuma. Tyrimo rezultatai koreliuoja su bronchektaziy simptomais ir ligos
sunkumo rodikliais (140). Dar vienas svarbus plauciy funkcijos indikatorius — plauciy iSsivalymo
indeksas (angl. Lung Clearance Index, LCI), kuris nustatomas taikant daugybinio kvépavimo
iSplovimo metodg su inertinémis dujomis. Jis jvertina kaip tolygiai dujos pasiskirsto plauciy
audinyje ir leidzia jtarti smulkiyjy kvépavimo taky ligas. Sis rodiklis yra vertingas ankstyvai
plauciy ligy diagnostikai CF sergantiems vaikams ir turintiems normalius spirometrijos
duomenis. Suaugusiems, sergantiems bronchektazémis, jis koreliuoja su spirometrijos rodikliais

ir simptomy sunkumu (140, 141).

6.11 Bronchoskopija

Pasikartojancios kvépavimo taky infekcijos yra daznas bronchektaziy patiméjimy veiksnys.
Patogeniniy mikroorganizmy nustatymas yra biitinas siekiant parinkti individualizuota gydymg.
Mikrobiologinis skrepliy pasélis yra standartinis metodas, taciau jo tikslumas gali biiti ribotas.
Bronchoskopijos metu atlickamas bronchoalveolinis lavazas (BAL) laikomas labiau patikimu
apatiniy kvépavimo taky patogeny nustatymo metodu, kuris leidzia paimti aspirata tiesiai i8
bronchektaziy pazeidimo viety (143). P. aeruginosa, H. influenzae ir kiti patogenai daznai
aptinkami BAL méginiuose bronchektaziy paiimejimo pradzioje. Svarbu tai, kad P. aeruginosa
kolonizacija yra susijusi su ilgesne ligos trukme, sunkesne eiga, daznesniais paiiméjimais ir
didesniu mirStamumu (144). EMBARC registre esantys BAL metodu nustatyti mikroorganizmy

duomenys, pateikti 5 lentel¢je (6).
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Mikroorganizmas Nustatymo dazZnis
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 lentelé. BAL méginiuose aptinkami mikroorganizmai ir jy nustatymo daznis. Adaptuota pagal

Chalmers et al. (6).

6.12 Etiologinis iStyrimas

Bronchektazes ilga laikg nebuvo pakankamai tiriamos (145). 2017 metais Europos respiratology
draugija (ERS) paskelbé pirmasias tarptautines bronchektaziy diagnostikos ir gydymo gaires.
Dauguma rekomendacijy buvo pagristos Zemo patikimumo jrodymais dél aukstos kokybés
tyrimy stokos (8). Per pastaruosius 8 metus stebimas reik§mingas klinikiniy tyrimy ir mokslinés
veiklos augimas bronchektaziy srityje, jskaitant gausius duomenis i$ pacienty registry (6). 2025
m. i§leistos atnaujintos ERS gairés suaugusiems, kuriems pirmg kartg diagnozuotos
bronchektazés, rekomenduoja atlikti iStyrimg dél imunodeficito, matuojant kraujo serumo
imunoglobuliny (IgM, IgG ir IgA) koncentracijg. Atlikti ABPA diagnostika, tiriant bendra;jj IgE,
Aspergillus specifinius IgG ir IgE, taip pat nustatyti eozinofily kiekj kraujyje. Atlikti skrepliy
mikroskopija ir paselj del mikobakterijy, siekiant nustatyti NTM infekcija. Pacientams, kuriems
pagal klinikinius ar radiologinius poZymius yra didelé NTM infekcijos rizika, turi biiti paimti
maziausiai trys skrepliy méginiai arba atliktas BAL tyrimas. Alfa—1 antitripsino tyrimas neturéty
radiologiniai pozymiai rodo emfizemg pamatinése plauciy dalyse ar sunkaus laipsnio kvépavimo
taky obstrukcijg. Pacientus, kuriems simptomai prasidéjo vaikystéje arba turintiems specifinius
klinikinius ar radiologinius simptomus, reikia istirti dél CF ir PCD (5). Visgi, etiologinés
bronchektaziy prieZasties reikia ieSkoti remiantis keliy metody deriniu. Svarbiausia surinkti
iSsamig kliniking anamnezg, atlikti objektyvig paciento apziiirg, kriitinés lgstos radiologinius bei
kraujo tyrimus. Esant jtarimui atlikti papildomus diagnostinius tyrimus, kurie leisty diagnozuoti

dazniausiai pasitaikancias etiologines bronchektaziy priezastis. Apibendrinta informacija pateikta
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6 lenteléje. Taip pat, esant klinikiniam jtarimui, svarbu nepamirsti pacienty istirti dél UZL ir

jungiamojo audinio ligy (146).

Etiologiné Klinikinis pasireiSkimas IStyrimas
bronchektaziy
prieZastis
Imunodeficitas Pasikartojancios pulmoninés ir Serumo
ekstrapulmoningés infekcijos imunoglobulinai
Ligos pradzia vaikystéje ar (IgG, IgA ir IgM)
ankstyvoje jaunystéje Serumo baltymy
Difuzinés bronchektazés abipus, elektroforezé
dazniausiai apatinése plauciy skiltyse ZIV tyrimas
Imunosupresiniy vaisty vartojimas ar Pneumokokiniy
hematologiné onkologiné liga IgG koncentracijos
anamnezeje kraujyje
nustatymas
ABPA BA diagnozé anamnezéje Bendras serumo
Svokstimas IgE
Skrepliavimas Specifiniai IgE ir
Bronchektazes proksimalinése IgG pries
plauciy dalyse Aspergillus
fumigatus grybelj
Eozinofily kiekis
kraujyje.
Bakteriné Nespecifiniai simptomai: kosulys, Mikrobiologinis
infekcija/plauciy skrepliavimas, hemoptizé, naktinis skrepliy pasélis
TB/NTM prakaitavimas, svorio kritimas, Bronchoskopija ir
plauciy liga kars¢iavimas, nuovargis skrepliy méginiai
Specifiné bronchektaziy lokalizacija dél mikobakterijy
— TB virsutinése plauciy skiltyse, (maziausiai 3)
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NTM - desiniojoje plaucio viduringje
skiltyje ir kairiojo plaucio

liezuviniame segmente.

naujagimystéje

Simptomy pasireiskimas vaikystéje
Seiminé anamnezé

Pasikartojantis vidurinés ausies
uzdegimas

Rinosinusitas

Nevaisingumas

CF Ankstyva ligos pradzia Prakaito NaCl
Seiminé anamnezé testas
Vyry nevaisingumas CFTR geno
Malabsorbcija, pankreatitas mutacijy analizé
Létinis rinosinusitas
Bronchektazes virSutinése plauciy
skiltyse

PCD Kvépavimo sutrikimai IS nosies

iSkvepiamo azoto
oksido tyrimas
Tyrimai, vertinatys
blakstien¢liy
strukturg ir
funkecija

Genetiniai tyrimai

RA, Sjogreno

sindromas, SRV

Jungiamojo audinio ligy poZymiai
Artritas

Vaskulitas

RF
anti—-CCP
ANA, ANCA

A1AT stoka

Emfizema pamatinése plauciy dalyse
LOPL ar kepeny ligos diagnoze
ankstyvoje jaunystéje
Nepaaiskinamas transaminaziy

padidéjimas

Alfa—1 antitripsino
kiekio kraujyje

nustatymas

6 lentelé. Klinikinis pasireiSkimas ir pradiniai tyrimai, leidZiantys nustatyti dazniausias

bronchektaktaziy priezastis. Adaptuota pagal Chalmers et al. (5).
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7. Prognostinis jvertinimas

Naujai diagnozuotiems pacientams turi buti apskaiciuotas bronchektaziy sunkumo indeksas
(angl. Bronchiectasis Severity Index, BSI) (5). BSI yra plac¢iausiai taikomas standartizuotas
bronchektaziy sunkumo vertinimo jrankis. Sis metodas padeda nustayti ligos sunkuma,
prognozuoti mirStamuma, hospitalizacijy rizika, patiméjimy daznj ir gyvenimo kokybe (QOL).
BSI vertinimo kriterijai pateikti 7 lentel¢je. Bendras BSI balas apskai¢iuojamas sudedant balus,
kurie gali svyruoti nuo 0 iki 26. Pagal BSI bronchektaziné liga klasifikuojama j lengva (0—4
balai), vidutinio sunkumo (5-8 balai) ir sunkig (>9 balai). MirStamumo ir hospitalizacijos rizika
pagal BSI vertinimo skalg pateikta 8 lentel¢je. Pacientams, kurie surenka daugiau BSI baly yra
didesne rizika ateityje patirti komplikacijy, tod¢l turi buti dazniau stebimi ir gydomi (5). FACED
— tai kitas klinikinéje praktikoje taikomas metodas. Si skalé vertina FEV1, amziy, léting P
aeruginosa kolonizacija, pazeisty plauciy skil¢iy skaiciy ir dusulj. Taciau neatsizvelgia |
ansktesnius bronchektazinés ligos patiméjimus, kurie yra svarbus biisimy paiméjimy
prognostinis veiksnys. Taip pat, FACED pasizymi mazesniu jautrumu prognozuojant
mirStamuma ir hospitalizacijas (133). BSI yra pranaSesnis uZ FACED prognozuojant kliniskai
svarbius su liga susijusius rezultatus (147). Dazni ligos paiimejimai, sunkis kasdieniai
simptomai, P. aeruginosa infekcija, taip pat kai kurios etiologijos ir gretutinés buklés turéty
paskatinti gydytojus taikyti intensyvesne stebéseng ir gydyma. Sunkiis kasdieniai simptomai ir
pulingas skrepliavimas stipriai paveikia jprastg paciento veikla ar gyvenimo kokybe (8).
Bronchektazémis sergantiems pacientams daznai nustatomos gretutinés ligos, kurios yra
susijusios su didesniu mir§tamumu ir prastesne gyvenimo kokybe. Sioms ligoms yra prieinamos
gydymo ir prevencijos strategijos, kurios pacientams gali suteikti reikSmingg nauda. Svarbu tai,
kad nei FACED, nei BSI vertinimo skalés neatsizvelgia j gretutiniy ligy jtaka bronchektazémis
serganCiy pacienty prognozei. Siekiant spresti §ig problema, buvo sukurtas Bronchektaziy
etiologijos ir gretutiniy ligy indeksas (angl. Bronchiectasis Aetiology Comorbidity Index, BACI),
kuris apima 13 didelés rizikos gretutiniy ligy (9 lentel¢). BACI indeksas naudojamas kaip
papildomas prognostinis jrankis. Tyrimai rodo, kad kiekvienas papildomas BACI balas
statistiSkai reik§mingai didina mirStamumo rizikg bronchektazémis sergantiems pacientams (5).
Nustatyta, kad BACI, kartu su kitomis prognostinémis skalémis, minétomis anksciau, leidzia

tiksliau prognozuoti ligos eigg ir pacienty iSgyvenamuma (148).
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Bronchektaziy sunkumo Zymuo Balai
AmzZius metais
<50 0
50-69 2
70-79 4
>80 6
Kiano masés indeksas (KMI)
<18,5 2
18,5-25 0
2629 0
>30 0
FEV1 proc.
>80 0
50-80 1
3049 2
<30 3
Ankstesné hospitalizacija
Ne 0
Taip 5
Paiiméjimy skaicius per pastaruosius metus
0 0
1-2 0
>3 2
Dusulio jverinimas pagal MRC skale
1-3 0
4 2
5 3
P. aeruginosa kolonizacija
Ne 0
Taip 3
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Kity mikroorganizmuy kolonizacija

Ne 0
Taip 1
Radiologinis sunkumas: paZeistos >3 plauciy skiltys/cistiné bronchetazé
Taip 1
Ne 0

7 lentelé. Bronchektaziy sunkumo indeksas (BSI) ir vertinamieji kriterijai. Adaptuota pagal

Chalmers et al. (5).

Bronchektazinés Ligos vertinimo | MirStamumas (proc.) | Hospitalizacijos (proc.)
ligos sunkumas laikotarpis
(balai)
Lengva (0—4) 1 metai 0,0-2,8 0,0-3.4
4 metai 0,0-5,3 0,0-9,2
Vidutiné (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 lentelé. Bronchektazinés ligos mirStamumo ir hospitalizacijy rodikliai remiantis BSI

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

Gretutinés ligos

Klinikiné reik§meé

Metastazaves piktybinis navikas

Labai stipriai didina mir§tamumo rizikg ir yra susijes su

itin nepalankia prognoze.

Hematologiniai piktybiniai navikai

Susij¢ su imuninés sistemos sutrikimu ir didesne

infekcijy rizika.

LOPL

Dazna gretutiné liga, dél kurios prastéja plauciy funkcija,

didéja patiméjimy rizika.

Kognityviniai sutrikimai

Gali apsunkinti gydymo reZimo laikymasi ir ligos

kontrolg.
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UZL

Susijusi su sisteminiu uzdegimu.

Kepeny ligos Blogina bendra organizmo buklg ir gali turéti jtakos
metaboliniams bei imuniniams procesams.
JAL Autoimuninis uzdegimas gali paZeisti bronchy struktiirg

ir skatinti bronchektaziy vystymasi.

Gelezies stokos anemija

Blogina audiniy apriipinimg deguonimi ir gali maZinti

fizin] paciento pajéguma.

Cukrinis diabetas

Susijes su didesniu infekcijy dazniu ir sunkesne ligos

eiga dé¢l imuninés sistemos disfunkcijos.

BA

Susijusi su padidéjusiu uzdegimu kvépavimo takuose,

gali padidinti paiméjimy daznj.

Plautiné hipertenzija

Rodo pazengusia kvépavimo sistemos patologija ir yra

susijusi su prastesne ligos prognoze.

Periferiniy arterijy liga

Atspindi sisteming kraujagysliy patologija ir blogesne

bendra paciento sveikatos biikle.

[Seminé¢ Sirdies liga

Didina mirStamumo rizika, riboja fizinj pajéguma ir

gydymo galimybes.

9 lentelé. BACI indeksa apimancios gretutinés ligos ir jy klinikiné reikSmeé. Adaptuota pagal

Donnell et al. (148).

8. Gydymas

Bronchektaziy gydymas remiasi simptomy ir paiiméjimy kontrole, o ne visisku ligos i§gydymu

(1). Pagrindiniai bronchektaziy gydymo tikslai: siekiama pagerinti gyvenimo kokybe, sumazinti

patiméjimy daznj ir stabdyti ligos progresavima. Taikomi tiek nemedikamentiniai, tiek

medikamentiniai ir chirurginiai gydymo metodai, galintys pagerinti mukociliarinj klirensa,

sumazinti uzdegimag kvépavimo takuose ir gydyti infekcijas (150). Toliau bus aptariamios

pagrindinés bronchektaziy gydymo strategijos ir naujoves.

8.10 Kvépavimo taky sekreto Salinimas

Mokslingje literatiiroje aprasyta daug skirtingy gydymo metody, techniky ir prietaisy, skirty

perteklinio bronchy sekreto Salinimui. Jy tikslas — sumazinti kvépavimo taky obstrukcija, kurig

sukelia bronchuose susikaupes sekretas, ir pagerinti dujy apykaitg (151). Nacionalinés ir
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tarptautinés gairés rekomenduoja, kad bronchektazémis sergantys pacientai, turintys létinj
produktyvy kosulj arba nesugebantys efektyviai koséti, biity mokomi kvépavimo taky sekreto
$alinimo techniky. Tai yra pagrindiné kasdieniné bronchektaziy gydymo dalis (1). Sios technikos
yra laikomos saugiomis ir suteikian¢iomis trumpalaike naudg. Néra jrodymy, kad viena technika
biity pranaSesné uz kita, todel gydymas turi buti parinktas pagal individualius paciento poreikius
ir galimybes. Dazniausiai vienu metu néra naudojama tik viena technika, derinami keli metodai,
kad bty pasiektas geriausias efektas (151). Reguliarus Siy techniky taikymas gerina gyvenimo
kokybe ir simptomus bei gali maZzinti paiim¢jimy rizika (5). Remiantis EMBARC duomenimis
52 proc. bronchektazémis serganciy pacienty reguliariai Salina susikaupusj kvépavimo taky
sekretg jvairiy techniky ir piemoniy pagalba (152). Manualinés technikos remiasi ranky jégos
taikymu nukreiptu | paciento kriitinés 1asta. Dazniausios yra perkusija ir vibracija. Naudojant Sias
technikas, sukuriamas teigiamas slégis kvépavimo takuose, todél pageréja sekreto pasalinimas.
Manualinés technikos yra naudingos pacientams, kurie negali aktyviai dalyvauti gydymo
procese: su neuroraumeniniu silpnumu, kognityviniais ar sgmongs sutrikimais bei labai mazi
vaikai. Vis dél to svarbu pabreézti, kad tyrimai rodo geresnj gydymo laikymasi tuomet, kai
naudojamos savarankiskai atlickamos technikos (149, 150). Mechaninés kvépavimo taky sekreto
Salinimo priemonés apima autogeninj drenaza, aktyvy kvépavimg ir vieng ilgiausiai naudojamy
techniky — posturalinj drenazg (1). Taikant posturalinio drenazo technikg pacientas yra guldomas
1 tam tikrg padét], o veikiant gravitacijos jégai pagerinamas gleiviy judéjimas, kurios
pasalinamos aktyviai kosint. Si procediira daznai kartu naudojama su aktyvaus kvépavimo
technika (153). Aktyvaus kvépavimo technika susideda i pasikartojan¢iy kvépavimo kontrolés,
kriitinés 1astos iSplétimo pratimy ir stipraus iSkvépimo cikly, skirty paskatinti distaliai
susikaupusiy gleiviy judéjima proksimalia kryptimi, kur jas tampa legviau iSkoséti (154).
Autogeninio drenaZo technika susideda i$ trijy etapy: sekreto i§judinimo, surinkimo ir
paSalinimo. Naudojami jvairaus plauciy tiirio pratimai, kurie padeda atskirti klampias gleives ir
jas pasalinti i§ kvépavimo taky. Taciau §i technika gali buti sudétinga ir sunkiai jvaldoma kai
kuriems pacientams, ypac vaikams (151). Vis daugiau démésio skiriama jvairiems prietaisams,
galintiems padéti pasalinti kvépavimo takuose susikaupusj sekretg. Prietaisai, sukuriantys
teigiamg slégj i8kvépimo pabaigoje (angl. Positive End—Expiratory Pressure, PEEP), atveria
smulkiuosius kvépavimo takus, neleidzia jiems sublitiksti, todél susikaupes sekretas lengviau

pasisalina. Vibracijg sukeliantys PEEP prietaisai (Acapella®, Aerobika®, Flutter® ir kt.) sukuria

37



iSkvepiamo oro virp¢jima, todél klampus sekretas Salinamas daug efektyviau (1, 150). AukSto
daznio vibracines kriitinés lastos liemenés i§judina susikaupusj sekretg ir lengvina atkosé¢jima
(151). ,,Kosulio asistentas* yra prietaisas, kuris sukelia kosulio refleksa. Jis daugiausiai
naudojamas pacientams, turintiems kvépavimo raumeny silpnuma, kai kosulys yra neefektyvus
(151,155). Neabejotinai reguliarus fizinis aktyvumas taip pat yra naudingas ir rekomenduotinas
visiems bronchektazémis sergantiems pacientams (156). Nustatyta, kad mazas fizinis aktyvumas
ir ilgas séd¢jimas yra susijes su didesne hospitalizacijos, dél bronchektaziy paiiméjimo, rizika
(157). Remiantis ERS gairémis, pacientams, sergantiems bronchektazémis ir turintiems
funkciniy apribojimy, yra rekomenduojamos pulmoninés reabilitacijos programos. Prie$
pradedant reabilitacijos programa, kvépavimo taky sekreto Salinimo metodai jau turéty buti
paskirti ir iSbandyti (5). Tyrimai parodé, kad fizinis aktyvumas ir pulmoniné reabilitacija yra
svarbi suaugusiyjy, serganc¢iy bronchektazémis, gydymo dalis. Ji dazniausiai apima vidutinio ar
didelio intensyvumo iStvermeés bei jégos pratimus bei kvépavimo taky sekreto Salinimo technikas
ir kvépavimo raumeny treniruotes, kurios padidina fizinio kriivio tolerancija, palengvina
patiriamus simptomus, sumazina dusulj, pagerina gyvenimo kokybe, taip pat gali sumazinti
pauméjimy daznj ir pagerinti plauciy funkcija. Pulmoninés reabilitacijos nauda pasireisSkia per 6—
8 savaites ir iSlieka apie 3—6 ménesius. Siekiant i$laikyti ilgalaike nauda, fizinis aktyvumas turi

buti tesiamas nuolat (158).

8.11 Mukoaktyviis vaistai

Sergant bronchektazémis gleivés dazniausiai yra labai koncentruotos ir klampios, todél
sutrikdomas mukociliarinio klirenso procesas (115). Mukoaktyvils vaistai pagerina gleiviy
hidratacija, sumaZzina jy klampumag ir/arba skatina kosulj, taip padédami pasalinti susikaupusj
sekretg 1§ kvépavimo taky (150). EMBARC duomenys rodo, kad 28 proc. bronchektazémis
serganciy pacienty vartoja mukoaktyvius vaistus (159). Parenkant vaistus turi buti atsizvelgta |
paciento gretutines ligas ir gydymo toleravimg. Mukoaktyviis vaistai geriausiai veikia kaip
kompleksiné kvépavimo taky sekreto Salinimo priemoné, kuri apima individualiai parinktas
kvépavimo taky valymo technikas (su prietaisais arba be jy) ir reguliary fizinj aktyvuma. Svarbu
pabrézti, kad pirmiausia turi buti pradétos kvépavimo taky sekreto Salinimo technikos, o tik po to
svarstomas gydymas mukoaktyviais vaistais. Sitiloma skirti Siuos vaistus pacientams,

sergantiems bronchektazémis, kai kvépavimo taky sekreto Salinimo technikos nepadeda
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pakankamai kontroliuoti simptomy (5). Mukoaktyviis vaistai klasifikuojami pagal jy veikimo
mechanizma | 4 pagrindines grupes: ekspektorantai, mukolitikai, mukokinetikai ir
mukoreguliatoriai (160). Ekspektorantams priklauso per srovinj purkSuva jkvepiamas
hipertoninis (7 proc.) natrio chlorido druskos tirpalas ir inhaliuojamas manitolis, kurie didina
gleiviy sekrecijg ir vandeninguma bei skatina atsikoséjimg. Paminéti vaistai gali pagerinti
simptomus, plauciy funkcijg ir gyvenimo kokybe (161). Svarbu pabrezti, kad inhaliuojami vaistai
gali sukelti bronchy spazma, tod¢l prie§ gydyma rekomenduojama skirti bronchodilatatorius (5).
Mukolitikams priskiriami geriamieji vaistai, tokie kaip karbocisteinas ir N—acetilcisteinas (160).
Karbocisteinas veikia gleiviy viskoelastines savybes didindamas sialomuciny kiekj, taip pat
manoma, kad jis mazina uzdegiminiy citokiny ir neutrofiliy migracija j kvépavimo takus. N—
acetilcisteinas hidrolizuoja disulfidinius rySius, jungiancius gleiviy monomerus bei turi
priesuzdegiminiy ir antioksidaciniy savybiy (1). Pastarieji vaistai gali sumazinti gleiviy
klampuma ir lengvinti atsikos¢jima, nors tyrimy ir pagrjsty jrodymy triksta (6). Mukolitikams
taip pat priskiriama rekombinantiné zmogaus deoksiribonukleaze¢ (dornaze alfa), kuri veikia
kitokiu principu. Ji skaldo ekstralgsteling DNR esancig gleivése. Pastebéta, kad dornaz¢ alfa,
nors ir veiksminga gydant CF, taciau bronchektazémis sergantiems pacientams buvo neefektyvi
ir net pablogino plauciy funkcija, todél néra rekomenduojama (1,5,150). Mukokinetiky grupei
priskiriami bronchodilatatoriai, kurie atpalaiduoja lygiuosius bronchy raumenis ir gerina
kvépavimo taky virpamojo epitelio aktyvuma bei mukociliarinj klirensg (160). ERS
nerekomenduoja rutininio ilgai veikianciy beta 2—adrenoreceptoriy agonisty (pavyzdZiui
salmeterolio) vartojimo, nebent yra stiprus dusulys arba kartu diagnozuota BA ar LOPL su
kvépavimo taky obstrukcija. Trumpo veikimo beta 2—adrenoreceptoriy agonistus (pavyzdziui
salbutamolj) rekomenduojama vartoti pries fizioterapines procediiras ar inhaliacinius vaistus,
taCiau Sios rekomendacijos yra silpnos (5). Nepaisant gairiy rekomendacijy, inhaliuojami
bronchodilatatoriai skiriami 78,6 proc. pacienty Europoje, turin¢iy bronchektazes. UZregistruoty
BA, LOPL atvejy skai€ius yra zymiai maZesnis, nei paskiriamy minéty vaisty daznis, todel
galima teigti, kad $iy vaisty skyrimas yra perteklinis (162). Mukoreguliatoriai mazina gleiviy
sekrecija, o jiems priskiriami makrolidy grupés antibiotikai ir kortikosteroidai, apie kuriuos bus
aptarta véliau (160). Mukociliarinj klirensg gerinantys gydymo metodai iki §iol nebuvo

pakankamai tiriami, tod¢l naujy mukoaktyviy vaisty kiirimas turéty tapti svarbia ateities tyrimy

kryptimi (5).
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8.12 Antibiotikai

Bronchektaziy patiméjimy, palaikomajame gydyme ir mikroorganizmy eradikacijos procese
antibiotikai yra vienas pagrindiniy aspekty. Bronchektaziy paiméjimas apibréziamas kaip bent
trijy i$ Siy simptomy pablogéjimas, besit¢siantis ne maziau kaip 48 valandas: pasikeicia kosulio
pobidis, skrepliy kiekis ir/ar konsistencija, atsiranda pilingi, kraujingi skrepliai, pasunkéja
dusulys, sustipréja nuovargis, sumazeja fizinio kruvio toleracija. Gali atsirasti gretutiniai
simptomai, tokie kaip kar§¢iavimas, SvokStimas, apetito stoka, svorio kritimas ar pleurinis
kriitinés skausmas. Sunkus paiiméjimas (reikalaujantis hospitalizacijos ar intraveniniy antibiotiky
skyrimo) gali pasireiksti tachipnéja, iminiu kvépavimo nepakankamumu, reik§mingu deguonies
saturacijos ar kvépavimo funkcijos pablogéjimu, hiperkapnija, hemoptize, cianoze, cor
pulmonale pozymiais, hemodinaminiu nestabilumu ar sgmonés sutrikimu (5,163). Bronchektaziy
patiméjimo su Uminiu kvépavimo nepakankamumu gydymui gali biiti skiriama neinvaziné
plauciy ventiliacija (158). Kiekvieno patiméjimo pradZioje, rekomenduojama paimti skrepliy
pasélj, leidziant] jvertinti antimikrobinj atsparuma, o prireikus — koreguoti gydyma. Tik tada
taikoma antibiotikoterapija, kurios jprasta trukme — 14 dieny. Antibiotikai turéty biiti skiriami
atsizvelgiant j ankstesnius pasé¢liy rezultatus. Lengvy patiméjimy atvejais ar greitai regresavus
simptomams, gali biiti taikomas ir trumpesnis gydymo kursas. Lengvy ar vidutinio sunkumo
paiiméjimy atveju peroraliniai antibiotikai iSlieka pirmo pasirinkimo vaistais, i§skyrus tuos
atvejus, kai pacientui pasireiskia sunkis simptomai, reikalaujantys intraveninio gydymo.
Pirmiausiai skiriamas peroralinis amoksicilinas, taip pat jtariant beta—laktamazes gaminanciy
bakterijy kolonizacija galima skirti amoksiciling su klavulano riig§timi, o esant alergijai
peniciliny grupés antibiotikams, gali biti skiriamas doksiciklinas. Jeigu nustatoma P. aeruginosa
infekcija, pirmo pasirinkimo peroraliniai antibiotikai yra ciprofloksacinas (1, 5, 162). Jeigu
taikant pirmos eilés gydyma, pacientams vis tiek pasireiSkia dazni patiméjimai,
rekomenduojamas ilgalaikis gydymas inhaliuojamais antibiotikais. Sie antibiotikai leidZia
pasiekti didelg vaisto koncentracija kvépavimo takuose, kartu sumazinant sisteming absorbcijg ir
nepageidaujamus reiskinius, palyginti su geriamais ar intraveniniais antibiotikais (5). Ankstesnés
ERS gairés rekomendavo pradéti ilgalaikj gydyma inhaliuojamais antibiotikais esant 3 ir daugiau
patiméjimy per metus (8). Naujausios ERS gairés pataria ilgalaikj gydyma inhaliuojamais
antibiotikais skirti tiems pacientams, kuriems yra didelé patiméjimy rizika ir per praéjusius metus

buvo >2 paiiméjimai arba >1 sunkus paiiméjimas, arba 1 patiméjimas kartu su ryskiais
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kasdieniais simptomais. Taip pat, jeigu yra létiné P. aeruginosa infekcija ar 1étiné infekcija kitais
patogenais (5). Kolistinas yra vienas i§ dazniausiai naudojamy inhaliuojamy antibiotiky.
Nustatyta, kad vartojantiems kolisting sumazejo P. aeruginosa kiekis, pageréjo gyvenimo
kokybé, o laikas iki pirmojo paiméjimo buvo reik§mingai ilgesnis. Sis vaistas sumaZina metinj
patimejimy ir sunkiy patime¢jimy daznj, taip pat yra saugus ir gerai toleruojamas.
Ciprofloksacinas, gentamicinas, tobramicinas ir aztreonamas yra antro pasirinkimo inhaliuojami
antibiotikai (1, 162). Nustatyta, kad nuolatinis inhaliuojamy antibiotiky vartojimas gali buti
veiksmingesnis uz protarpinj. Inhaliuojami antibiotikai dazniausiai turi biiti vartojami nuolat, nes
nutraukus gydyma klinikiné buklé daznai pablogéja. Patartina Siuos vaistus skirti 3—12 ménesiy
laikotarpiui ir tik tada vertinti gydymo atsaka (5). Taip pat, rekomenduojama skirti ilgalaikius
makrolidy grupés antibiotikus bronchektazémis sergantiems pacientams, kuriems nepaisant
gydymo inhaliuojamais antibiotikais iSlieka 1étiné¢ P. aeruginosa infekcija ir yra didelé
paiiméjimy rizika, kurios nepavyksta sukontroliuoti inhaliuojamais antibiotikais (5). Sie vaistai
pasizymi ne tik antibakteriniu, bet ir prieSuzdegiminiu ir imunomoduliuojanc¢iu poveikiu, slopina
gleiviy hiperprodukcija, mazina klampuma bei gerina mukociliarinj klirensa, todél yra efektyvis
retinant patiméjimy daznj (1). Makrolidai neturéty biiti skiriami kaip monoterapija pacientams su
NTM infekcija, todél prie§ pradedant gydyma biitina jg atmesti (5). DaZniausiai vartojami
makrolidy grupés antibiotikai — azitromicinas arba eritromicinas (1). Azitromicinas dazniau
pasirenkamas dél geresnio toleravimo. Nustatyta, kad Sis vaistas sumazina paiméjimy daznj,
pagerina plauciy funkcijg, simptomus ir gyvenimo kokybg, taciau didina atspariy bakterijy
atsiradimo rizika (163). Vis délto, svarbu pacientus stebéti dél nepageidaujamy reiskiniy: jvertinti
QT intervala, iStirti kepeny ir inksty funkcija. Taip pat galimas ototoksiSkumas (spengimas
ausyse, klausos sutrikimas, vestibuliniai simptomai) ir atspariy NTM vystymasis. Gydymas turi
biti reguliariai vertinamas ir koreguojamas, o nesant teigiamo efekto — nutraukiamas.
Nerekomenduojama skirti ne makrolidy grupés antibiotiky kaip pirmos eilés gydymo
suaugusiems bronchektazémis sergantiems pacientams, turintiems didele paiméjimy rizika. Kity
grupiy antibiotikai gali biiti svarstomi tik jeigu makrolidai yra kontraindikuotini arba
neveiksmingi (5,163). Svarbu suprasti, kad P. aeruginosa iSauginimas i§ pirmg kartg paimto
kvépavimo taky skrepliy pasélio ar pakartotinai nustatytas po buvusio neigiamo pasélio rezultato,
reikalauja eradikacinio antibakterinio gydymo, kad infekcija netapty létine, kuri yra susijusi su

didesniu mirStamumu, daznesniais paiiméjimais, hospitalizacijomis ir blogesne gyvenimo
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kokybe (1,5,163). ERS gairése sitilomi trys skirtingi P. aeruginosa eradikacijos protokolai, kuriy
bendra trukmé yra 3 ménesiai (10 lentele) (5). Efektyviausia gydymo schema islieka diskusiniu
klausimu (164). Klinikingje praktikoje dazniausiai skiriamas 2 savai¢iy peroraliniy arba
intraveniniy antibiotiky kursas, po kurio gali biiti kartojamas skrepliy pasélio tyrimas arba iSkart
pereinama prie papildomo 1,5-3 ménesiy trukmés eradikacinio gydymo inhaliuojamais
antibiotikais. Sékminga P. aeruginosa eradikacija pasiekiama apie 40 proc. atvejy (5,163). Jeigu
po 1o gydymo ar bent du kartus 1S eilés per vienerius metus, tarp tyrimy iSlaikant 3 ménesiy
intervala, P. aeruginosa pasélyje vis dar iSauga, pacientas laikomas serganciu létine P,
aeruginosa infekcija. Skrepliy paséliuose iSauginus kitus kvépavimo taky mikroorganizmus,
eradikacinis gydymas antibiotikais néra rekomenduojamas (5,164). Svarbu pabrézti, kad
bronchektaziy patiméjimai yra viena pagrindiniy blogesnés gyvenimo kokybés ir didesnio

mirStamumo priezasCiy, todél jy prevencija ir gydymas yra esminis momentas (5).

2 savaiciy trukmés gydymas peroraliniais fluorchinolony grupés antibiotikais
(ciprofloksacinas), po to skiriami intraveniniai beta—laktaminiai antibiotikai (ceftazidimas) ir

inhaliuojami antibiotikai (kolistinas/tobramicinas/gentamicinas).

2 savaiciy trukmés gydymas intraveniniais beta—laktaminiais antibiotikais (ceftazidimas), po to

skiriami inhaliuojami antibiotikai (kolistinas/tobramicinas/gentamicinas).

2 savaiCiy trukmés gydymas peroraliniais fluorchinolony grupés antibiotikais
(ciprofloksacinas) arba intraveniniais beta—laktaminiais antibiotikais (ceftazidimas) kartu su
inhaliuojamais antibiotikais (kolistinas/tobramicinas/gentamicinas), véliau tgsiant gydyma tik

inhaliuojamais antibiotikais.

10 lentelé. ERS gairiy rekomenduojamos P. aeruginosa eradikacijos schemos. Adaptuota pagal

Chalmers et al. (5).

8.13 Inhaliuojami kortikosteroidai

Inhaliuojami kortikosteroidai pasizZymi plataus spektro prieSuzdegiminémis savybémis. Jie
veiksmingai mazina patiméjimy daznj pacientams, sergantiems eozinofiliniu uzdegimu
pasizyminciomis ligomis, tokiomis kaip BA, LOPL ir ABPA. Vis délto bronchektazéms labiau
budingas neutrofilinis uzdegimas, kuris, manoma, néra jautrus kortikosteroidy poveikiui (1, 5).
Remiantis naujausiomis ERS gairémis, sitiloma neskirti ilgalaikiy inhaliuojamy kortikosteroidy

pacientams, sergantiems bronchektazémis, jeigu jie neturi gretutinés LOPL ar BA diagnozés (5).
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Tyrimai neparodé statistiskai reikSmingo paimejimy daznio sumaz¢jimo, plauciy funkcijos ir
gyvenimo kokybés pageréjimo. Tuo tarpu nepageidaujamy reiskiniy daznis buvo didesnis
pacientams, vartojusiems $iuos vaistus. Inhaliuojami kortikosteroidai gali sukelti
nepageidaujamg sisteminj poveikj, taip pat didinti pneumonijos ar NTM infekcijy rizikg (1). Apie
20-30 proc. bronchektazémis serganciy pacienty turi gretuting BA ar LOPL diagnoze, todél
gydymas inhaliuojamais kortikosteroidais turéty biiti tgsiamas pagal jprastas Siy ligy gydymo
rekomendacijas (5). Klinikinéje praktikoje taip pat svarbu atsiZvelgti ] tai, kad nemaZza dalis
pacienty vartoja inhaliuojamus kortikosteroidus dé¢l klaidingai diagnozuotos BA ar LOPL, tod¢l
biitina individualiai jvertinti ar Sis gydymas reikalingas. Jeigu inhaliuojami kortikosteroidai vis
deélto skiriami, butina reguliariai vertinti jy efektyvuma ir sauguma, o nesant aiskios naudos ar

atsiradus nepageidaujamiems reiSkiniams — svarstyti gydymo nutraukimg (5, 161).

8.14 Chirurginis gydymas

Didele reikSme bronchektaziy patofiziologijoje turi létinis rinosinusitas, kuris veikia kaip
patogeny Saltinis ir i§ kurio infekcija gali plisti j apatinius kvépavimo takus bei skatinti
uzdegimg. Gydymas dazniausiai apima nosies ertmes sanacijg fiziologiniu tirpalu ir
intranazalinius gliukokortikoidus, kurie gerina gleiviy pasiSalinimg ir maZina uzdegima (109).
Taciau, tyrimai rodo, kad endoskopiné sinusy chirurgija, palyginti vien tik su medikamentiniu
gydymu, pagerina klinikinius simptomus ir sumaZzina bronchektaziy paiiméjimy daznj (165).
Chirurginé bronchektaziy gydymo strategija svarstoma tik tada, kai liga yra lokali ir kai
konservatyvus gydymas yra neveiksmingas. Geriausi rezultatai pasiekiami pacientams,
turintiems bronchektazes viename plaucio segmente. Dazniausiai atlieckama vienos plaucio
skilties rezekcija — lobektomija (166). Chirurginis gydymas gali biiti reikalingas esant
bronchektaziy komplikacijoms, tokioms kaip aspergilomos, plauc¢iy abscesai, empiema ar sunkiai
kontroliuojama hemoptize (1). Plauciy transplantacija yra pripazjstama kaip galutinés stadijos
plauciy ligy, jskaitant bronchektazes, gydymo metodas, taciau atliekamas retai (1, 165).
Pacientams, kuriems liga progresuoja nepaisant optimalaus gydymo, biitina anks¢iau apsvarstyti

plauciy transplantacijos galimybe, ypa¢ esant FEV1 rodikliui <30 proc. ar PaCO2 >50 mmHg
(3).
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8.15 Naujovés bronchektaziy gydyme

Bronchektazémis serganciy pacienty kvépavimo takuose dominuoja neutrofilinis uzdegimas.
Sios uzdegiminés lastelés aptinkamos tiek stabilios ligos, tiek patimé¢jimy metu, todél gydymas
nukreiptas j Sio proceso slopinimg yra perspektyvus ir daug zadantis (167). Brensokatibas —
pirmasis selektyvus, griztamo poveikio dipeptidilpeptidazés—1 (DPP-1) inhibitorius, kuris
slopina neutrofily serino proteaziy aktyvacijg kauly ¢iulpuose neutrofily brendimo metu.
Sumazéjus Siy proteaziy aktyvumui yra slopinamas neutrofilinis uzdegimas, nesukeliant plataus
imunings sistemos slopinimo. Tai yra pirmasis 2025 metais rugpjticio 12 dieng Jungtiniy
Amerikos Valstijy Maisto ir vaisty administracijos (angl. Food and Drug Administration, FDA)
patvirtintas vaistas ne CF bronchektazéms gydyti. Tinkamas vartoti suaugusiems ir vaikams nuo
12 mety. Brensokatibas reikSmingai sumazina patiméjimy daznj, gerina plauciy funkcija,
prailgina laika iki pirmojo paiiméjimo ir yra saugus vartoti. Sis vaistas gali biti alternatyvi
prieSuzdegiminé priemoné, mazinant ilgalaiko antibiotiky vartojimo poreikj. Pacienty, kuriems
budingas padidéjes neutrofilinis uzdegimas, identifikavimas gali leisti taikyti individualizuota
bronchektaziy gydyma. Tai gali tapti perspektyvia gydymo strategija ir kitoms neutrofilinio
uzdegimo sukeltoms ligoms gydyti. Vis délto, dél didelés Sio vaisto kainos prieinamumas yra
ribotas, o ilgalaikis poveikis dar néra Zinomas, todél reikalingi tolimesni tyrimai ir stebéjimas
(167, 168). Be DPP—1 inhibitoriy, plétojamos ir kitos neutrofily sukeltg audiniy pazeidima
mazinandios strategijos, jskaitant inhaliuojamus NE inhibitorius. Siy peparaty tikslas — lokaliai
slopinti NE aktyvuma kvépavimo taky gleivingje, taip mazinant gleiviy hipersekrecijg ir epitelio
struktiirinj pazeidima. Nors §iy vaisty veikimo mechanizmas yra pagristas patofiziologiniais
bronchektaziy mechanizmais, jy veiksmingumas dar néra galutinai jrodytas, vykdomi I-II fazés
klinikiniai tyrimai (170,171). Taip pat, IV fazés klinikiniame tyrime vertinamas papildomas alfa—
1 antitripsino skyrimas pacientams, kuriems nustatytas padidéje¢s kvépavimo taky NE aktyvumas,
siekiant atkurti proteaziy ir antiproteaziy pusiausvyra ir sumazinti neutrofilinio uzdegimo sukeltg
audiniy pazeidima. Skirtingai nuo DPP—1 inhibitoriy, alfa—1 antitripsinas veikia kaip tiesioginis
konkurencinis NE inhibitorius. Siuo metu tiriamas jo gebéjimas tiesioginiai neutralizuoti
aktyvias proteazes kvépavimo takuose, slopinti uzdegiminj atsakg ir moduliuoti neutrofily
funkecija (170,171). Tiriamos kelios papildomos prieSuzdegiminés gydymo strategijos.
Roflumilastas — tai selektyvus fosfodiesterazés—4 (PDE4) inhibitorius, kuris mazina neutrofilinj

uzdegima kvépavimo takuose didindamas vidulastelinio ciklinio adenozinmonofosfato (cAMP)
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kiekj ir slopindamas prouzdegiminius citokinus. Siuo metu vykdomas II fazés tyrimas, kuriame
vertinamas Roflumilasto vartojimas stabilia bronchektaziy forma sergantiems pacientams 12
savaiCiy laikotarpiu. Preliminartis duomenys rodo gerg toleravimg ir sumazéjusj interleukiny
kiekj skrepliuose, taciau patikimy jrodymy dar triksta (171). Ensifentrinas — inhaliuojamas
dvigubas PDE3/4 inhibitorius, pasiZymintis tiek bronchodilataciniu, tiek prieSuzdegiminiu
poveikiu. Nuo 2024 mety vykdomas atsitiktiniy im¢iy, dvigubai aklas, placebu kontroliuojamas
II fazes klinikinis tyrimas, kuriame dalyvauja apie 180 pacienty, sergan¢iy ne CF
bronchektazémus ir daznai patirian¢iy ligos patiméjimus. Tyrimo metu vertinamas ensifentrino
veiksmingumas ir saugumas, pagrindinj démes; skiriant patim¢jimy dazniui, simptomy
poky¢iams ir gyvenimo kokybei. Tyrime dalyvaujantys pacientai gauna Ensifentring 2 kartus per
parg arba placebg maziausiai 24 savaites. Atsizvelgiant i Sio vaisto dvigubg veikimo
mechanizma, tikétina, kad ensifentrinas gali pagerinti plauciy funkcija, palengvinti simptomus ir
sumazinti paimejimy daznj, taciau tam patvirtinti butini galutiniai klinikiniy tyrimy rezultatai
(171). Nauji metodai, tokie kaip inhaliuojamas azoto oksidas ir bakteriofagy terapija, II fazés
klinikiniuose tyrimuose parod¢ geb¢jima ardyti bakterijy formuojamas biopléveles, sumazinti
aptinkamy bakterijy kiekj kvépavimo takuose ir gerinti klinikinius simptomus, nors jy ilgalaikis
efektyvumas dar néra galutinai jvertintas. Svarbu tai, kad Sios terapijos gali apeiti jprastus
bakterijy atsparumo mechanizmus. Inhaliuojamas azoto oksidas pasizymi antimikrobiniu ir
biopléveles ardanciu poveikiu, todél gali biiti naudingas pacientams, sergantiems létinémis, ypac
su P. aueruginosa susijusiomis infekcijomis, kurios daznai komplikuoja bronchektaziy eigg. Vis
del to, Sis metodas dar néra placiai taikomas klinikinéje praktikoje, atlickami tyrimai deél
dozavimo, saugumo ir ilgalaikio efektyvumo. Tuo tarpu bakteriofagy terapija remiasi specifiniy
virusy, kurie selektyviai infekuoja ir naikina bakterijas, naudojimu. Si strategija laikoma
ankstyvos fazés tyrimai rodo potencialig nauda, bakteriofagy terapija bronchektaziy gydyme kol
kas iSlieka eksperimentine (135, 171). Inhaliuojamas Zmogaus plazmos IgG preparatas yra dar
viena eksperimentiné bronchektaziy, susijusiy su létinémis kvépavimo taky infekcijomis,
gydymo kryptis. Nustatyta, kad 1gG gali prisijungti prie patogeny antigeny ir skatinti jy
paSalinimg per mukociliarinio klirenso mechanizmg. Nors IgG tiesiogiai neslopina bakterijy
augimo, jis gali prisidéti prie efektyvesnio jy pasalinimo. Taip pat, nustatyta, kad 1gG gali

destabilizuoti bakterijy biopléveles, ypac P. aeruginosa, taip didindamas patogeniniy
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mikroorganizmy jautruma imuninéms lasteléms ir antimikrobinéms medziagoms. Vis délto,
bronchektazéms buidingas padidéjes gleiviy klampumas reikSmingai riboja IgG difuzijg ir
patekima prie patogeny, o tai gali sumazinti terapinj efektyvuma. D¢l Siy priezasciy reikalingi
eozinofilinis/2 tipo (Th2) kvépavimo taky uzdegimas, vis daugiau démesio skiriama biologinés
terapijos galimybéms. Monokloniniai antikiinai yra tiksliniai biologiniai vaistai, veikiantys
specifinius uzdegimo mediatorius arba jy receptorius, tod¢l leidzia selektyviai slopinti tam tikrus
imuninés sistemos atsako kelius. Bronchektaziy gydyme Sie vaistai néra standartiné terapija, vis
dar atliekami ankstyvosios II fazés klinikiniai tyrimai. Siy vaisty taikymas galéty biti svarstomas
pacientams, kuriems nustatomas eozinofilinis uzdegimas kvépavimo takuose arba kartu yra
diagnozuota sunki BA. Tokiais atvejais galéty buti skiriami anti—-IL—5 grupés preparatai,
pavyzdziui, mepolizumabas ar benralizumabas, kurie mazina eozinofily kiekj ir uzdegima, taip
pat anti—IL-4/IL-13 — dupilumabas arba anti—IgE — omalizumabas, tinkami ne—CF ir ABPA
atvejais. Sie vaistai dazniausiai skiriami pacientams, kuriems, nepaisant standartinio gydymo,
iSlieka dazni paiiméjimai ir yra padidéjusi eozinofily ar IgE koncentracija kraujyje (171, 173).
Viename tyrime 5 pacientams, sergantiems sunkia eozinofiline BA ir bronchektazémis, gydymas
mepolizumabu arba benralizumabu reik§mingai sumazino patiméjimy daznj, o teigiamas
poveikis iSliko iki dvejy mety (174). Nors Sie duomenys gauti nedidelés imties tyrimuose,
panasiis rezultatai buvo patvirtinti ir kituose tyrimuose (173). IL-33 blokavimas itepekimabu
$iuo metu yra pazangiausia Th2 uzdegiminj kelig slopinanti gydymo strategija. Jis yra nutaikytas
1 ankstyvo uzdegiminio atsako slopinima, todél gali pla¢iau moduliuoti 2 tipo uzdegima nei pries
tai minéti vaistai, nukreipti j IL-5 ir IL-4/IL-13 kelius. Vis délto, dabartiniai jrodymai islieka
preliminaris, o tai pagrindzia papildomy tyrimy poreikj (171). Strukttrinis kvépavimo taky
audinio destrukcijos procesas yra galutiné bronchektazinés ligos isdava (102). Siuo metu néra
jokio moksliskai pagristo gydymo, galincio atstatyti §j pazeidimg. Naujausi regeneracinés
medicinos tyrimai, kuriuose naudojamos autologinés P63+ plauciy pirmtaky lastelés ir bazalinés
epitelio kamienings Igstelés, rodo, kad kvépavimo taky epitelio regeneracija gali biiti jmanoma.
Naujausi tyrimy duomenys rodo geresnj dujy apykaitos efektyvuma, palankesnius radiologiniy
iSeiciy rodiklius ir pageréjusig gyvenimo kokybe. Nepaisant daug zadanciy rezultaty, Sio metodo
taikyma bronchektaziy gydyme riboja didelés islaidos, mazas prieinamumas ir galimos rizikos,

susijusios su lgsteliy proliferacijos keliy aktyvavimu. Kyla pagristy abejoniy dél praktinio
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igyvendinimo, ypac atsizvelgiant | galimg visg gyvenima trunkantj palaikomojo gydymo poreikj
(175, 176). Galima teigti, kad bronchektaziy heterogeniSkumas pabrézia individualizuoto

gydymo strategijy plétrai, kurios ne tik palengvina simptomus, bet ir gali modifikuoti ligos eiga.

9. ISvados ir praktinés rekomendacijos

Bronchektazes yra heterogeniSka kvépavimo taky liga, dazniausiai pasireiskianti létiniu kosuliu,
gausiu skrepliavimu ir pasikartojanc¢iomis kvépavimo taky infekcijomus, todél Siy simptomy
visuma turéty kelti klinikinj jtarimg. Liga dazniausiai iSsivysto kaip jvairiy etiologiniy veiksniy,
iskaitant infekcijas, imunodeficitus ir genetines ligas, galutinis rezultatas, tod¢l diagnostika yra
grindziama klinikiniy ir radiologiniy pozymiy visuma. Esming reikSme turi iSsamus etiologinis
1Styrimas, leidziantis nustatyti gydomas ligos priezastis. Nors didelé dalis atvejy iSlieka
idiopatiniai, tokiy bukliy kaip cistiné fibrozé, pirminé¢ ciliariné diskinezija, imunodeficitai ar
alfa—1 antitripsino stoka identifikavimas suteikia galimybeg taikyti tikslinj gydyma ir pagerinti
ligos eiga. Bronchektaziy gydymas yra kompleksinis ir individualizuotas, parenkamas
atsizvelgiant i klinikinius simptomus, ligos sunkuma, prognostinius veiksnius ir paiméjimy
daznj. Pagrindiniai gydymo tikslai — sumazinti patiriamy simptomy sunkuma, slopinti létinj
uzdegimg ir infekcijas, gerinti gyvenimo kokybe ir stabdyti ligos progresavimg. Esminé
bronchektaziy gydymo dalis yra kvépavimo taky sekreto Salinimas, taikant jvairias technikas ir
priemones, o esant poreikui ir mukoaktyviy vaisty skyrimas. Antibiotikoterapija inhaliuojamais
antibiotikais ar peroraliniais makrolidais skiriama paimejimy metu arba esant létinei infekcijai.
Ilgalaikiai inhaliuojami kortikosteroidai jprastai neskiriami, i§skyrus atvejus, kai nustatoma
gretutiné LOPL ar BA diagnoz¢. Pastaraisiais metais vis daugiau démesio skiriama ligos
patogenezés mechanizmy supratimui ir tiksliniy gydymo strategijy kiirimui. Naujos
prieSuzdegiminés terapijos gali padéti efektyviau mazinti paiméjimy daznj, hospitalizacijy
poreik] ir gerinti pacienty gyvenimo kokybe. Tam tikrais atvejais, gali biiti svarstomas ir
chirurginis bronchektaziy gydymas. Be to, svarbu pacientams rekomenduoti gyvensenos ir
mitybos korekcijas. ReikSmingg bendra naudg sveikatai turi normalaus kiino svorio palaikymas,
tinkama ir visaverté mityba, fizinis aktyvumas ir riikymo nutraukimas. Ne maziau svarbus yra
gretutiniy ligy, tokiy kaip létinis rinosinusitas, GERL, BA, ar LOPL valdymas. Taip pat

rekomenduojama vakcinacija nuo gripo, SARS—-COV-2, RSV ir pneumokokinés infekcijos.
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Apibendrinant, galima teigti, kad bronchektaziy diagnostika ir gydymas turi buti kompleksinis ir
individualizuotas procesas. Ateityje didZziausias démesys turéty biti skiriamas naujy tiksliniy
gydymo strategijy kirimui, siekiant dar labiau pagerinti pacienty gydymo rezultatus ir ilgalaikes

iSeitis.
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