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Αιτιοπαθογένεια και θεραπεία  
των επίκτητων βρογχεκτασιών

Οι βρογχεκτασίες είναι χρόνια φλεγμονώδης πάθηση των βρόγχων και των 

βρογχιολίων, στην παθογένεια των οποίων κρίσιμο ρόλο διαδραματίζει η 

κινητοποίηση ενός φαύλου κύκλου «λοίμωξης-φλεγμονής», που καθιστά 

τους ασθενείς επιρρεπείς σε υποτροπιάζουσες λοιμώξεις. Η αλληλουχία 

«λοίμωξη-φλεγμονή» εξαρτάται από τη λοιμογόνο δύναμη των παθογόνων 

μικροοργανισμών και την ένταση της ανοσιακής απάντησης του ξενιστή. 

Η παρούσα μελέτη αποσκοπεί στη συνεκτική παρουσίαση των σύγχρονων 

απόψεων επί της παθογένειας, της παθοφυσιολογίας, της επιδημιολογικής 

φόρτισης των βρογχεκτασιών και των νέων τάσεων στις θεραπευτικές επιλογές.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Οι βρογχεκτασίες είναι χρόνια, φλεγμονώδης, ετερο-

γενής1 πάθηση που χαρακτηρίζεται από οριστική διάταση 

των βρόγχων και των βρογχιολίων (διαμέτρου >2 mm), 

απότοκη δομικών αλλοιώσεων των μυϊκών, χόνδρινων και 

ελαστικών στοιχείων των τοιχωμάτων τους και του παρακεί-

μενου πνευμονικού παρεγχύματος που τα συγκρατούν.2 Η 

κυστική ίνωση (ΚΙ) δεν περιλαμβάνεται στην παρούσα ανα-

σκόπηση. Παρά τις καταιγιστικές προόδους της σύγχρονης 

Ιατρικής, αναφορικά με την παθογένεια, τη διάγνωση και τη 

θεραπεία τους, οι βρογχεκτασίες παραμένουν σημαντικό 

πρόβλημα δημόσιας υγείας και συνεπάγονται σοβαρή 

επιβάρυνση στη γενική νοσηρότητα και τη θνησιμότητα, 

με το αντίστοιχο άμεσο και έμμεσο οικονομικό και κοινω-

νικό κόστος. Επί πλέον, οι βρογχεκτασίες επιδεινώνουν 

την έκβαση του άσθματος, της χρόνιας αποφρακτικής 

πνευμονοπάθειας (ΧΑΠ) και της πνευμονικής ίνωσης και 

αποτελούν εκδηλώσεις πληθώρας συνδρόμων ανοσοανε-

πάρκειας, καθώς και συννοσηρότητες εξωπνευμονικών ή 

αυτοάνοσων παθήσεων. Ανεξάρτητα από τον υποκείμενο 

παθογενετικό παράγοντα, η πάθηση χαρακτηρίζεται από 

την ενεργοποίηση ενός φαύλου κύκλου μικροβιακής αποίκι-

σης, φλεγμονής των αεραγωγών και δομικών αλλοιώσεων.3 

Δεδομένου ότι δεν έχουν προταθεί σαφείς κατευθυντήριες 

οδηγίες,2 σκοπός της εργασίας αυτής ήταν η αναζήτηση 

κατάλληλων και αποδοτικών θεραπευτικών προτάσεων 

με σκοπό τη βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών 

με μεταλοιμώδεις βρογχεκτασίες αλλά και την αποφόρτι-

ση του συστήματος υγείας, καθώς και να επισημανθούν 

γνωστικά κενά, που μπορεί να αποτελέσουν μελλοντικούς 

ερευνητικούς στόχους. 

2. OΡΙΣΜΟΙ

Οι βρογχεκτασίες χαρακτηρίζονται από υπερβολική 

παραγωγή παθολογικής σύστασης τραχειοβρογχικών εκ-
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κρίσεων,4 που κινητοποιούν ένα φαύλο κύκλο5 βρογχικών 

λοιμώξεων και ουδετεροφιλικής φλεγμονής.6 Στις περιοχές 

που έχουν προσβληθεί αναγνωρίζεται ποικιλία αλλοιώ-

σεων, όπως ενδοαυλική φλεγμονή, οίδημα, ουλοποίηση, 

εσχαροποίηση και εξέλκωση, μεταξύ άλλων ευρημάτων. 

Θεωρείται ότι υποεκτιμώνται επιδημιολογικά,5 επειδή 

θεωρούνται παράπλευρες διαταραχές άλλων παθήσεων 

και η θεραπεία τους αποτελεί προσαρμογή της θεραπείας 

αποφρακτικών (ιδίως) βρογχοπαθειών, που χαρακτηρίζο-

νται από φλεγμονή και βρογχόρροια. Γενικά, διακρίνονται 

σε μόνιμες ή παροδικές, σε μεταλοιμώδεις, επίκτητες και 

σύμφυτες. Συνήθως είναι επίκτητες και, σπανιότερα, σύμ-

φυτες διαταραχές που προσβάλλουν βρέφη και παιδιά και 

οφείλονται σε διαμαρτίες περί τη διάπλαση του τραχειο-

βρογχικού δένδρου. Η πνευμονία από πνευμονιόκοκκο, 

σταφυλόκοκκο ή Klebsiella καταλείπει προσωρινές βρογ-

χεκτασικές αλλοιώσεις των βρόγχων, διάρκειας περίπου 6 

μηνών, που εντοπίζονται στην υψηλής ευκρίνειας αξονική 

τομογραφία θώρακα (HRCT). Οι σύμφυτες βρογχεκτασίες 

συνοδεύουν διάφορα γενετικά μεταδιδόμενα σύνδρομα 

και δεν περιλαμβάνονται στην παρούσα ανασκόπηση. Οι 

επίκτητες βρογχεκτασίες αναγνωρίζονται σε παιδιά και 

ενήλικες και προϋποθέτουν την έλευση μιας λοιμώδους 

νόσου, διαταραχή της παροχέτευσης, απόφραξη των αε-

ραγωγών ή και έλλειμμα της τοπικής ανοσιακής επάρκειας. 

Οι πυροδοτούμενες από λοιμώξεις υποτροπές της 

φλεγμονής των βρογχικών τοιχωμάτων συνδυάζονται 

με ίνωση του παρακείμενου πνευμονικού παρεγχύματος, 

ενώ οι φλεγμονώδεις αλλοιώσεις εδράζονται σε γενετικές 

ανωμαλίες, αυτοάνοσες παθήσεις ή σοβαρές επίκτητες δια-

ταραχές. Ανάλογα με τις τοπικές μορφομετρικές συνθήκες, 

το είδος και το βαθμό της ανοσοανεπάρκειας, καθώς και 

τη λοιμογόνο δύναμη των εμπλεκομένων παθογόνων, οι 

βρογχεκτασίες διακρίνονται σε κυλινδρικές, κιρσοειδείς και 

κυστικές.7 Οι κυλινδρικές βρογχεκτασίες χαρακτηρίζονται 

από οίδημα του βλεννογόνου, με αποτέλεσμα τη διάταση 

του βρόγχου, που όμως διατηρεί τα μορφομετρικά του 

χαρακτηριστικά, αλλά η εγκάρσια διατομή τους είναι ευ-

ρύτερη του αντίστοιχου αγγείου και στις βρογχογραφίες 

διακόπτεται απότομα. Οι κυστικές ή σακοειδείς βρογχεκτα-

σίες φέρουν εξελκώσεις και σημαντική νεοαγγειογένεση. 

Εμφανίζονται ως σακοειδείς διευρύνσεις, που, όχι σπάνια, 

φέρουν υδραερικό επίπεδο. Οι κιρσοειδείς βρογχεκτασίες, 

τέλος, εμφανίζονται με εναλλαγές διατάσεων, στενώσεων 

και ουλωδών αποφράξεων. Η συχνότητα των λοιμώξεων, η 

ένταση της φλεγμονής, οι παθολογοανατομικές διακρίσεις, 

η κλινική συμπεριφορά, οι συννοσηρότητες και η γενετική 

προδιάθεση διαμορφώνουν περισσότερες φαινοτυπικές8 

ομάδες με παρόμοια επιδημιολογικά χαρακτηριστικά και 

θεραπευτικές προσεγγίσεις. 

3. ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ

Γενικά, στους αιτιολογικούς παράγοντες συγκαταλέγο-

νται οι ατελώς ή μη θεραπευθείσες πρωτοπαθείς (χωρίς την 

προΰπαρξη ενδογενών ελλειμμάτων) ή νεκρωτικές λοιμώ-

ξεις, η βρογχική απόφραξη, η εισρόφηση, η πρωτοπαθής 

δυσκινησία κροσσών, η πανβρογχιολίτιδα, οι συγγενείς 

διαμαρτίες, όπως η κυστική ίνωση, το σύνδρομο Young (ή 

σύνδρομο Barry-Perkins-Young ή σύνδρομο ρινοκολπίτιδας/

υπογονιμότητας –αζωοσπερμία– χρόνιες ρινοκολποπνευ-

μονικές λοιμώξεις και μειωμένη γονιμότητα), η πρωτοπαθής 

βρογχοπνευμονική ασπεργίλλωση, η έκθεση σε τοξικά 

αέρια, η ρευματοειδής αρθρίτιδα9 και άλλες διαταραχές του 

συνδετικού ιστού, ανοσολογικά ελλείμματα και ιδιοπαθείς 

φλεγμονώδεις παθήσεις, ενώ η ανεπάρκεια της βιταμίνης D 

επάγει την εποίκιση παθογόνων μικροβίων και, επομένως, 

επηρεάζει τη βαρύτητα της πάθησης.10 Στις υπεύθυνες 

πρωτοπαθείς λοιμώξεις συγκαταλέγονται στελέχη Κlebsiella, 

ο χρυσίζων σταφυλόκοκκος, το μυκοβακτηρίδιο της φυμα-

τίωσης και άτυπα μυκοβακτηρίδια,11,12 το μυκόπλασμα της 

πνευμονίας, ο ιός της ιλαράς, του κοκκύτη, της γρίπης, οι 

ερπητοϊοί και ο συγκυτιακός αναπνευστικός ιός.

4. ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ

Καθώς υπάρχουν πολλές μορφές βρογχεκτασιών που 

αναφύονται σε κάθε ηλικία, δεν είναι εύκολη η επιδη-

μιολογική ταυτοποίησή τους. Η κλινική τους επισήμαν-

ση ως νοσολογικών οντοτήτων οφείλεται στον Laennec 

(1781–1826), ο οποίος τις θεωρούσε πολύ συχνή πάθηση. 

Μετά την εισαγωγή των αντιβιοτικών, η αληθής επίπτωση 

των μεταλοιμωδών βρογχεκτασιών είναι άγνωστη και η 

παλαιότερη αντίληψη ότι πρόκειται για σχετικά σπάνιες 

–ορφανές–13 παθήσεις δεν φαίνεται να επιβεβαιώνεται. 

Πρόσφατα, έχει εκδηλωθεί ενδιαφέρον για τη λεπτομε-

ρέστερη επιδημιολογική τους αποτίμηση και έχει δειχθεί 

ότι ο επιπολασμός τους κυμαίνεται στο 0,048–0,06% του 

γενικού πληθυσμού,14–17 ενώ διακρίνεται αυξητική τάση, 

τουλάχιστον σε μελέτες επί νοσοκομειακών εξιτηρίων στα 

οποία οι βρογχεκτασίες δηλώνονται ως κύρια ή δευτερεύ-

ουσα διάγνωση. Γενικά, οι εισαγωγές με κύρια διάγνωση τις 

βρογχεκτασίες είναι περισσότερες στις γυναίκες (9,8 ανά 

10.000 εισαγωγές, 95% CI: 9,3–10,3) παρά στους άνδρες (8,8 

ανά 10.000 εισαγωγές, 95% CI: 8,4–9,2) και αναγνωρίζεται 

περαιτέρω αύξηση με την πάροδο της ηλικίας (39,4 ανά 

10.000 εισαγωγές ανδρών ηλικίας ≥74 ετών).14,16 Είναι πιθανό 

ότι η επίπτωση των βρογχεκτασιών υποεκτιμάται, καθώς, 

εκτός από τις αμιγείς περιπτώσεις, αναγνωρίζονται επίσης 

σε ένα ευρύ φάσμα παθολογικών καταστάσεων, όπως π.χ. 

η ρευματοειδής αρθρίτιδα, οι φλεγμονώδεις παθήσεις του 
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εντέρου, οι περιπτώσεις ανοσοανεπάρκειας, η ανεπάρκεια 

α1-αντιθρυψίνης ή κοινότερες παθήσεις, όπως το άσθμα, 

η ΧΑΠ και η πνευμονική ίνωση. Πράγματι, πρόσφατα, έχει 

αναγνωριστεί αυξημένη επίπτωση βρογχεκτασιών (29–50%) 

σε ασθενείς με σημαντική ή σοβαρή ΧΑΠ.6 Εμφανίζονται κυ-

ρίως στους κάτω λοβούς, αποδίδονται στη χρόνια δυσμενή 

επίδραση οξειδωτικών παραγόντων και η συνύπαρξή τους 

σε ασθενείς με ΧΑΠ χαρακτηρίζεται από χρόνια αποίκιση 

παθογόνων, σοβαρότερη κλινική εικόνα και δύσπνοια, 

χειρότερη αναπνευστική λειτουργία και συχνότερες νο-

σηλείες για παρόξυνση.18,19 Επίσης, παρατηρείται εποίκιση 

παθογόνων μικροβίων σε βαθύτερους αεραγωγούς και 

χρονίως αυξημένοι δείκτες φλεγμονής στα πτύελα.20

Οι πάσχοντες από πνευμονική ίνωση εμφανίζουν εξ 

έλξεως βρογχεκτασίες, χωρίς όμως να παρουσιάζουν ευ-

ρήματα επιρρέπειας στις λοιμώξεις.

5. ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ

Η παρουσία μικροβίων σε φυσιολογικά στείρο περιβάλ-

λον, όπως το ενδοβρογχικό, διεγείρει διεργασίες φλεγμονής, 

στην προσπάθεια του οργανισμού να εκριζώσει τους εισβο-

λείς. Οι βρογχεκτασίες συνιστούν ιδιαίτερο τύπο βλάβης 

των βρόγχων, η οποία οφείλεται σε ποικιλία παθογόνων 

μικροβιακών παραγόντων που έχουν εποικίσει το χώρο και 

απολήγουν σε διαταραχή της τοπικής άμυνας του ξενιστή 

και φλεγμονή των αεραγωγών. Οι μεταβολές των ελαστικών, 

μυϊκών και χόνδρινων στοιχείων των τοιχωμάτων των βρόγ-

χων οφείλονται στη στρατολόγηση και την ενεργοποίηση 

πολλών διαφορετικών τύπων κυττάρων φλεγμονής και της 

πληθώρας των παραγώγων τους,21 όπως οι ουδετεροφιλικές 

πρωτεάσες, οι κυτταροκίνες της φλεγμονής, το μονοξείδιο 

του αζώτου (ΝΟ) και οι οξειδωτικές ρίζες.22

Τα τελευταία αλληλεπιδρούν με συστατικά της μικρο-

βιακής μεμβράνης, με αποτέλεσμα την ενεργοποίηση των 

επιθηλιακών κυττάρων του βλεννογόνου, τα οποία ανα-

λαμβάνουν ανεπιτυχείς διεργασίες αποκατάστασης, καθ’ 

όσον οι υποδοχείς τους καταλαμβάνονται από πρωτεΐνες 

της κυτταρικής μεμβράνης των παθογόνων μικροβίων και 

αναστέλλουν ή αλλοιώνουν τις διεργασίες αποκατάστασης.23 

Με τις αλλοιώσεις αυτές, τα κρίσιμα στοιχεία της αποκατά-

στασης στο βρογχικό βλεννογόνο αποτελούν, ταυτόχρονα, 

υποδοχείς για την προσκόλληση των παθογόνων, όπως η 

αεριογόνος ψευδομονάδα. Επί πλέον, παρατηρείται κατα-

στροφή του περιβρογχικού ιστού, που απολήγει σε διάχυτη 

περιβρογχική ίνωση.24

Έτσι, στις βρογχεκτασίες η αμυντική προσδοκία της 

βρογχικής φλεγμονής δεν επαληθεύεται, η φλεγμονή δεν 

επιτυγχάνει την εξουδετέρωση των μικροβίων και ενερ-

γοποιείται ένας φαύλος κύκλος χρόνιας λοίμωξης, που 

καταλήγει σε επίταση της ιστικής βλάβης6 και συστηματική 

φλεγμονή.21 Η παθογένεια των βρογχεκτασιών περιγράφεται 

στην εικόνα 1. 

Στην παιδική ηλικία, ο κοκκύτης και η ιλαρά αποτελούν 

σημαντικά αίτια βρογχεκτασιών, που όμως προοδευτικά 

μειώνονται, με τη διάδοση των σχετικών εμβολιασμών. 

Η καλύτερη χρήση αντιβιοτικών προς ενίσχυση της άμυ-

νας του οργανισμού έχει απολήξει σε δραστική μείωση 

της επίπτωσης των μεταλοιμωδών βρογχεκτασιών στην 

κοινότητα, αλλά η φυματίωση αποτελεί ακόμη μια σημα-

ντική αιτία βρογχεκτασιών στις αναπτυσσόμενες χώρες. 

Πολλές περιπτώσεις ιδιοπαθών βρογχεκτασιών οφείλονται 

σε λοιμώξεις της παιδικής ηλικίας, αν και είναι δύσκολη η 

αιτιολογική τους συσχέτιση. Ασθενείς που προσέρχονται 

με υποτροπιάζουσες λοιμώξεις των ανώτερων ή και των 

κατώτερων αναπνευστικών οδών πρέπει να ελέγχονται 

για κοινή ανεπάρκεια ανοσοσφαιρινών (περίπου 11%), 

δυσκινησία κροσσών, κυστική ίνωση.25 Στον υποκείμενο 

μηχανισμό που επάγει τις βρογχεκτασίες επί ανεπάρκει-

ας των ανοσοσφαιρινών εμπλέκονται οι επανειλημμένες 

λοιμώξεις και η μη ελεγχόμενη φλεγμονή. Επίσης, μπορεί 

να συνδέονται με κοκκιωματώδεις ή λεμφοδιηθητικές πα-

θήσεις, σαρκοείδωση, εστιακή βρογχιολίτιδα, λεμφοειδή 

υπερπλασία, λεμφοειδή διάμεση πνευμονία και λέμφωμα.

5.1. Βρογχική απόφραξη

Βρογχεκτασίες μπορεί να δημιουργηθούν σε μια πνευ-

μονική περιοχή όπου αναπτύσσεται ένας αναδυόμενος 

πνευμονικός όγκος, όπως ο βρογχογενής καρκίνος. Στην 

παιδική ηλικία, η εισρόφηση ενός ξένου σώματος, όπως 

ξηροί καρποί, μπορεί να αποβεί αίτιο απόφραξης του 

βρόγχου εντός του οποίου το ξένο σώμα καθηλώθηκε 

Εικόνα 1. Παθογένεια των βρογχεκτασιών.
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και να προκληθούν βρογχεκτασίες στο περιφερικό τμήμα 

του. Η διόγκωση των περιοχικών λεμφαδένων, συνεπεία 

φυματίωσης, ιδίως στην παιδική ηλικία όπου τα τοιχώματα 

των βρόγχων δεν έχουν ακόμη αναπτυχθεί καλά, μπορεί 

να προκαλέσει συμπίεση των βρόγχων και περιφερικά της 

συμπίεσης ανάπτυξη βρογχεκτασίας. Η βρογχολιθίαση 

αποτελεί, επίσης, σπάνιο αίτιο βρογχεκτασιών. 

5.2. Άσθμα

Μεγάλος αριθμός εργασιών επικεντρώνεται στην ιστική 

αναδιαμόρφωση που παρατηρείται στη διαδρομή του 

χρόνιου άσθματος. Η ιστική αναδιαμόρφωση των αερα-

γωγών κυμαίνεται από την πάχυνση του τοιχώματός τους 

(περίπου 82%) μέχρι την εγκατάσταση βρογχεκτασιών. 

Καθώς η πάχυνση του τοιχώματος των αεραγωγών είναι 

ενδεικτική φλεγμονής των βρόγχων, συμπεραίνεται ότι 

μεγάλη αναλογία ασθματικών ασθενών (17,5–40%) είναι 

υποψήφιοι να αναπτύξουν βρογχεκτασίες,26 όπως αναγνω-

ρίζεται στον έλεγχο με HRCT.

5.3. Αλλεργική βρογχοπνευμονική ασπεργίλλωση

Όπως είναι γνωστό, ο ασπέργιλλος είναι ένας «παντα-

χού παρών» μύκητας, ο οποίος μπορεί να εποικίσει, ως 

σαπρόφυτο, το αναπνευστικό σύστημα, χωρίς να προκαλεί 

συμπτώματα. Ασθενείς με προϋπάρχουσες κοιλότητες, 

όπως μετά από φυματίωση ή σαρκοείδωση, μπορεί να 

αναπτύξουν ασπεργίλλωμα, που είναι σφαιροειδείς υφές 

εμφανιζόμενες στις ακτινογραφίες ως μάζα στο κέντρο 

κοιλότητας, καταλείποντας μια ημισεληνοειδή περιοχή 

στην περιφέρεια της κοιλότητας.27 Η κατάσταση διατρέχει 

συνήθως ασυμπτωματικά, αλλά η συνοδός φλεγμονή μπορεί 

να απολήξει σε υπερτροφία της βρογχικής αρτηρίας και 

αιμόπτυση που απαιτεί χειρουργική αντιμετώπιση (εξαίρεση 

ή εμβολισμό της βρογχικής αρτηρίας). Η συμπτωματική 

ασπεργίλλωση (invasive aspergillosis), όπως η νεκρωτική 

πνευμονία ή η μυκητιασική σηψαιμία, παρατηρείται στα 

ανοσοκατασταλμένα άτομα.

Οι ασθενείς με άσθμα μπορεί να αναπτύξουν αλλεργική 

αντίδραση στον ασπέργιλλο και να αναγνωριστούν αντι-

σώματα καθιζάνοντα έναντι του ασπέργιλλου και θετική 

αντίδραση στις δερματικές δοκιμασίες πρόκλησης. Μερικοί 

από τους ασθενείς αυτούς αναπτύσσουν αλλεργική βρογ-

χοπνευμονική ασπεργίλλωση, στην οποία παρατηρείται 

έντονη βρογχική φλεγμονή με ηωσινοφιλία και υψηλές 

συγκεντρώσεις IgE στο αίμα. Ηωσινοφιλικά διηθήματα 

στους πνεύμονες δίνουν την εικόνα των μεταναστευτικών 

διηθημάτων, ενώ παχύρρευστες εκκρίσεις διαμορφώνουν 

βύσματα που αποφράσσουν τους μικρότερους αεραγω-

γούς και διαμορφώνουν προϋποθέσεις βρογχεκτασιών. 

Στη θεραπεία περιλαμβάνεται καταστολή της ανοσιακής 

διέγερσης με από του στόματος χορήγηση κορτικοειδών 

και υψηλές δόσεις εισπνεόμενων στεροειδών.

5.4. Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια

Προφανώς, πιστεύεται ότι οι βρογχεκτασίες είναι συνή-

θεις επί ΧΑΠ. Σε μια προσεκτικά σχεδιασμένη μελέτη διαπι-

στώθηκε ότι η επίπτωση των βρογχεκτασιών σε ασθενείς με 

ΧΑΠ κυμαίνεται έως 50%.6 Όπως είναι γνωστό, υπό τον όρο 

αυτόν κατατάσσονται παθήσεις όπως η χρόνια βρογχίτιδα 

και το πνευμονικό εμφύσημα. Μερικοί συγκαταλέγουν 

τις μορφές δυσκινησίας κροσσών, τις βρογχεκτασίες ή, 

ακόμη, και το άσθμα. Επομένως, είναι πολύ δύσκολο να 

καταχωρηθεί η ΧΑΠ ως αίτιο βρογχεκτασιών, ιδιαίτερα 

μάλιστα ενόσω η βρογχεκτασία μπορεί να είναι η αρχική 

διάγνωση ασθενούς που αργότερα καταχωρήθηκε ως πά-

σχων από ΧΑΠ. Οι αποφρακτικοί ασθενείς με βρογχεκτασίες 

εμφανίζουν συχνότερες και σοβαρότερες παροξύνσεις 

και αυξημένες τιμές των δεικτών φλεγμονής στα πτύελα. 

Απαιτείται συνέχιση των ερευνών προκειμένου να δειχθεί ο 

μηχανισμός μέσω του οποίου η ΧΑΠ προάγει την ανάπτυξη 

βρογχεκτασιών, αλλά η βαρύτητα της απόφραξης μπορεί 

να είναι το κλειδί του υπεύθυνου μηχανισμού. 

5.5. Ανεπάρκεια α1-αντιθρυψίνης

Η παθολογική αυτή κατάσταση συνδέεται άρρηκτα με 

την παρεγχυματική βλάβη που ονομάζεται πνευμονικό 

εμφύσημα. Με την ανεπάρκεια του ενζύμου συνδέονται 

επίσης και οι βρογχεκτασίες (σε ποσοστό 27% περίπου), με 

παρουσία κλινικής συνδρομής,28 αν και δεν έχει διευκρινιστεί 

κατά πόσο η σχέση διαμεσολαβείται από την καταστροφή 

του παρεγχύματος, λόγω της οποίας χάνεται η ακτινωτή 

υποστήριξη των βρογχικών τοιχωμάτων, ή αποτελεί άμεση 

συνέπεια της ανεπάρκειάς του. Ωστόσο, σε μια μελέτη κα-

τανομής του υπεύθυνου αλληλίου δεν βρέθηκαν διαφορές 

μεταξύ ασθενών με ή χωρίς βρογχεκτασίες, ούτε μεταξύ 

υγιών και ασθενών με βρογχεκτασίες.29

5.6. Σύνδρομα ανοσοανεπάρκειας

Άτομα με σύμφυτη υπογαμμασφαιριναιμία ή εκλεκτική 

ανεπάρκεια ανοσοσφαιρινών προσβάλλονται συχνά από 

υποτροπιάζουσες λοιμώξεις του αναπνευστικού, ιδίως κατά 

την παιδική ηλικία. Μερικές φορές η διάγνωση καθυστε-

ρεί, μέχρι την ηλικίωση, όταν οι βρογχεκτασίες έχουν ήδη 

αναπτυχθεί. Τα επίπεδα των ανοσοσφαιρινών στον ορό 

πρέπει να μετρώνται σε όλους τους ασθενείς με βρογχε-

κτασίες, επειδή ασθενείς με ανεπάρκεια ανοσοσφαιρινών 
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χρειάζονται θεραπεία με ενδοφλέβια συμπλήρωση ανο-

σοσφαιρινών. Η ανεπάρκεια ανοσοσφαιρινών μπορεί, επί 

πλέον, να εμφανιστεί στην ενήλικη ζωή, ως δευτεροπαθής 

επιπλοκή λεμφώματος ή μυελώματος, ενώ είναι γνωστό ότι 

ασθενείς με AIDS είναι, επίσης, επιρρεπείς σε υποτροπιά-

ζουσες λοιμώξεις του αναπνευστικού και βρογχεκτασίες.

5.7. Χρόνιες κοκκιωματώδεις νόσοι

Είναι νοσήματα που χαρακτηρίζονται από έλλειψη της 

οξειδάσης NADPH των φαγοκυττάρων, χωρίς την οποία τα 

φαγοκύτταρα δεν μπορούν να παράγουν τα αντιδραστικά 

οξειδωτικά μόρια που απαιτούνται για την εξουδετέρωση 

παθογόνων μικροοργανισμών. Οι επακόλουθες λοιμώξεις 

αφορούν στα Staphylococcus aureus, Serratia marcescens, Salmo-

nella sp, Klebsiella sp και Burkholderia cepacia, που αποτελούν 

συνήθεις εποικίσεις επί βρογχεκτασιών. 

5.8. Δομικές μεταβολές στον πνεύμονα

Διάφοροι τύποι σύμφυτων βρογχεκτασιών μπορεί να 

οφείλονται στην έλλειψη ή την ανεπάρκεια στοιχείων του 

τοιχώματος των βρόγχων, που είναι κρίσιμα για τη λει-

τουργική τους επάρκεια. Η τραχειομεγαλία, π.χ. σύνδρομο 

Mounier-Kuhn, πιστεύεται ότι οφείλεται σε ατροφία των 

χόνδρινων, ελαστικών ή μυϊκών στοιχείων, ενώ στο σύν-

δρομο Williams-Campbell, που αρχικά περιγράφηκε το 

1960, αναγνωρίζεται απουσία ή εκσεσημασμένη μείωση 

του χόνδρινου ιστού στον υποτμηματικό βρόγχο,30 ως 

σπάνιος τύπος βρογχεκτασίας. Πιθανόν να έχει οικογενή 

χαρακτήρα. Βρογχεκτασίες μπορεί, ακόμη, να αναγνωρι-

στούν σε περιπτώσεις συνδρόμων Marfan ή Ehlers-Danlos.31 

Περιγράφονται, τέλος, διάφορα σύνδρομα πρωτοπαθούς 

ή δευτεροπαθούς δυσκινησίας κροσσών.32 

5.9. Ιδιοπαθείς βρογχεκτασίες

Σε εκτεταμένες μελέτες της αιτιολογίας των βρογχε-

κτασιών στους ενήλικες, σε σημαντική αναλογία (26–53%) 

των ασθενών δεν ταυτοποιήθηκε αιτιολογικός παράγοντας 

και οι εν λόγω ασθενείς καταχωρήθηκαν ως πάσχοντες 

από ιδιοπαθείς βρογχεκτασίες.33 Η πλειονότητα αυτών 

ήταν γυναίκες μη καπνίστριες. Σε παιδιατρικό πληθυσμό, 

ειδική αιτιολογία βρογχεκτασιών δεν κατέστη δυνατό να 

εντοπιστεί σε ποσοστό 32%.34 Επομένως, είναι σαφές ότι 

οι γνώσεις μας για τις βρογχεκτασίες υπολείπονται ακόμη 

σημαντικά και χρειάζεται εντατικοποίηση της έρευνας 

προκειμένου να διευκρινιστούν οι υποκείμενοι παθολο-

γικοί μηχανισμοί.

5.10. Φλεγμονή – χρόνια λοίμωξη

Η φλεγμονή είναι μια ταυτόχρονη διαδικασία άμυνας και 

αποκατάστασης, αν και σε μερικές παθήσεις η φλεγμονή 

παριστά την αρχική μορφή κάκωσης. Εφ’ όσον το ερέθισμα 

που ενεργοποιεί τους μηχανισμούς της φλεγμονής είναι 

περιορισμένης έντασης και μικρής διάρκειας αναπτύσσεται 

μια οξεία φλεγμονή που αίρεται σύντομα και, συνήθως, 

δεν καταλείπει μόνιμες αλλοιώσεις στον ιστό που προ-

σβλήθηκε. Εάν, όμως, το ερέθισμα είναι ισχυρό ή δρα για 

παρατεταμένο διάστημα ή οι φλεγμονώδεις αντιδράσεις 

ανακυκλώνονται ή οι μηχανισμοί αποκατάστασης είναι 

ανεπαρκείς, τότε αναπτύσσεται μια χρόνια φλεγμονή που 

απολήγει σε ευρύτερη αποδιοργάνωση του ιστού που 

προσβλήθηκε.35 Έτσι, για την εξουδετέρωση εξωτερικών 

επιβουλών στο ανώτερο και το κατώτερο αναπνευστικό 

σύστημα ενεργοποιείται, βραχυπρόθεσμα, μια φλεγμονώ-

δης αντίδραση.36 Όχι σπάνια, η φλεγμονή αποτυγχάνει να 

αναχαιτίσει το βλαπτικό παράγοντα ή, σπανιότερα, μπορεί 

να ανατροφοδοτείται, παρά το γεγονός ότι εξέλιπε το αίτιο 

που την προκάλεσε. Η κατάσταση τότε ελέγχεται μόνο 

περιορισμένα και προκαλεί βλάβες στους παρακείμενους 

ιστούς, που συνεπάγονται παθολογικές εξελίξεις. Έτσι, η 

φλεγμονή εμφανίζεται ταυτόχρονα ευνοϊκή ή βλαπτική, 

ως δίκοπο μαχαίρι. Η χρόνια παραρινοκολπίτιδα και η 

χρόνια βρογχική φλεγμονή, όπως οι βρογχεκτασίες, είναι 

ένα παράδειγμα του «φαύλου κύκλου» που ενεργοποιείται 

από λοιμώξεις οι οποίες διευκολύνονται από τις τοπικές 

συνθήκες φλεγμονής, που με τη σειρά της επιδεινώνεται 

κατ’ αυτόν τον τρόπο.37 Η κινητοποίηση του φαύλου κύ-

κλου εξαρτάται όχι μόνο από τον τύπο και τη λοιμογόνο 

δύναμη των παθογόνων που εμπλέκονται, αλλά και από 

τις φλεγμονώδεις απαντήσεις του ξενιστή, οι οποίες, χω-

ρίς να εγγυώνται την κάθαρση του «εισβολέα», μπορεί 

να προκαλούν άλλοτε άλλης έντασης ιστικές διαταραχές, 

εγκαθιστώντας ευνοϊκές συνθήκες νέας λοίμωξης38 (εικ. 2).

Εικόνα 2. Η υπόθεση του (διπλού) φαύλου κύκλου.
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5.11. Χρόνιος αποικισμός

Με τον όρο «χρόνιος αποικισμός» νοείται η παρουσία 

συγκεκριμένου μικροβιακού πληθυσμού στο βρογχικό 

βλεννογόνο που δεν προκαλεί φλεγμονώδη αντίδραση με 

κλινικές συνέπειες, εκτός από την υπερβολική παραγωγή 

παθολογικής σύστασης τραχειοβρογχικών εκκρίσεων.39 Ως 

αποτέλεσμα των ιστικών μεταβολών στις βρογχεκτασίες 

εγκαθίσταται ένα ευνοϊκό μικροπεριβάλλον για χρόνιο αποι-

κισμό, πιθανόν παθογόνων μικροοργανισμών, στο οποίο 

διαιωνίζονται μικροβιακοί πληθυσμοί, λόγω και της προ-

σαρμοστικής τους ικανότητας, με την οποία παρακάμπτουν 

τους μηχανισμούς άμυνας και τη δράση των αντιβιοτικών 

φαρμάκων (ταχεία εξαλλαγή, ανάπτυξη κελύφους ή biofilm 

κ.λπ). Η ποσότητα και η λοιμογόνος δύναμη των βακτη-

ριδίων σε δεδομένο χρόνο, η ακμαιότητα του αμυντικού 

συστήματος και η αποτελεσματικότητα των αντιβιοτικών 

καθορίζουν το μέγεθος του αποικισμού.40 Ανάλογα με την 

ταυτοποίηση και τη σταθερότητα της παρουσίας δυνητικά 

παθογόνων μικροοργανισμών ο αποικισμός μπορεί να 

διακριθεί στις εξής μορφές: (α) Αρχικός, στην περίπτωση 

της πρώτης θετικής καλλιέργειας μικροβίων επί δείγματος 

πτυέλων, εκτός περιόδου παροξύνσεων, που δεν απομονώ-

θηκαν σε προηγούμενες καλλιέργειες. (β) Διαλείπων, στις 

περιπτώσεις με εναλλαγές θετικών και αρνητικών καλλιερ-

γειών του ίδιου παθογόνου, σε αλλεπάλληλες καλλιέργειες, 

με απόσταση τουλάχιστον ενός μήνα. Συνήθως, αντανακλά 

χαμηλής έντασης χρόνια βρογχική λαθροβίωση μικροβίων 

ή μικρού αριθμού αποικιών, που δεν εμπλουτίζουν όλα τα 

δείγματα πτυέλων για καλλιέργεια. (γ) Χρόνιος, όταν το ίδιο 

παθογόνο απομονώνεται σε τρεις διαδοχικές καλλιέργειες, 

που απέχουν μεταξύ τους διάστημα τουλάχιστον ενός 

μήνα, κατά τη διάρκεια τουλάχιστον 6 μηνών, χωρίς λήψη 

αντιβιοτικών.41 

Στα συχνότερα εντοπιζόμενα μικρόβια, που απομο-

νώνονται σε περιπτώσεις χρόνιου αποικισμού ή κατά τις 

παροξύνσεις, συγκαταλέγονται στελέχη σταφυλοκόκκου 

ανθεκτικά στη μεθικιλίνη (62,4%), ψευδομονάδα αεριο-

γόνος (21,2%), gram αρνητικά εντεροβακτηριοειδή (15%), 

χρυσίζων σταφυλόκοκκος, εκτός ανθεκτικού στη μεθικιλίνη 

(11,6%), καταρροϊκή μοραξέλλα (7,9%), στρεπτόκοκκος 

της πνευμονίας (5,7%) και αιμόφιλος της γρίπης (5,6%).42,47 

Η θνητότητα ευρίσκεται σημαντικά υψηλότερη μεταξύ 

ασθενών με χρόνιο εποικισμό και είναι ανάλογη του είδους 

της εποίκισης, συγκριτικά με ασθενείς χωρίς εποίκιση.49 

Από τα προαναφερόμενα μικρόβια, άλλα μεν (ο αιμόφιλος 

και η ψευδομονάδα) ενέχονται σε χρόνιες λοιμώξεις επί 

διαφόρων πνευμονοπαθειών, ενώ άλλα (η μοραξέλλα και 

ο στρεπτόκοκκος της πνευμονίας) έχουν μικρότερη ικανό-

τητα να παράγουν επιμένουσες μορφές, αλλά ευθύνονται 

για τις παροξύνσεις.

6. ΔΙΑΓΝΩΣΗ

Οι βρογχεκτασίες είναι πολυσύνθετη πάθηση που επιβα-

ρύνεται με υψηλούς δείκτες νοσηρότητας και θνητότητας,1 

η διάγνωση της οποίας καθυστερεί ή παραμερίζεται, όχι 

μόνο λόγω της εμφανέστερης πνευμονικής ή συστηματι-

κής πάθησης, της οποίας αποτελεί συννοσηρότητα, αλλά 

κυρίως επειδή, εσφαλμένα, θεωρείται σπάνια –ορφανή–13 

πάθηση, ενώ η θεραπεία της συνήθως αποτελεί τροποποι-

ήσεις θεραπειών συναφών καταστάσεων,43 όπως η κυστική 

ίνωση ή η ΧΑΠ, λόγω της έλλειψης βασισμένων σε ενδείξεις 

δεδομένων.2 Η διάγνωση, η έρευνα και, κυρίως, η θεραπεία 

των βρογχεκτασιών είναι εμπειρική44 και αντικείμενο σχετικά 

περιορισμένου αριθμού ελεγχόμενων κλινικών μελετών, 

ανασκοπήσεων και μετα-αναλύσεων. 

Αν και οι ασθενείς συνήθως αναγνωρίζονται ως πά-

σχοντες από περιορισμένες ή εκτεταμένες βρογχεκτασίες, 

λόγω του γεγονότος ότι προσέρχονται με ευρήματα που 

δεν ανταποκρίνονται στη συνήθη θεραπεία της χρόνιας 

βρογχίτιδας,45 δεν έχει καθιερωθεί ένας αντικειμενικός 

τρόπος διαβάθμισής τους46 και η συμβατική ακτινογραφία 

θώρακα δεν μπορεί να περιγράψει την πολυπλοκότητα 

των επιπτώσεων της πάθησης. Επί πλέον, αν και έχει επιση-

μανθεί συσχέτιση μεταξύ του εύρους των ακτινολογικών 

ευρημάτων (δείκτης Reiff, p=0,002) ή της ποιότητας ζωής 

(p=0,06) και της συχνότητας νοσηλειών, δεν έχει επιση-

μανθεί συσχέτιση μεταξύ του εύρους των ακτινολογικών 

ευρημάτων και της θνητότητας.47 

Κλινικά, εκδηλώνονται με επίμονο βήχα, παθολογικής 

σύστασης πτύελα και επεισόδια αιμοπτύσεων, ενίοτε αθρό-

ων. Κατά το παρελθόν, η επιβεβαίωση των βρογχεκτασιών 

απαιτούσε τη διενέργεια βρογχογραφίας, μιας παρεμβατι-

κής μεθόδου, η οποία περιελάμβανε τη χορήγηση τοπικού 

αναισθητικού, την ενδοτραχειακή προώθηση κεκαμμένου 

ελαστικού καθετήρα, την έγχυση σκιαστικού, τη λήψη 

ακτινογραφιών και τη φυσικοθεραπευτική προσπάθεια απο-

βολής του σκιαστικού. Πρέπει να διενεργείται από έμπειρο 

προσωπικό.48 Ήδη, η εν λόγω μέθοδος έχει αντικατασταθεί 

με την υψηλής διακριτικής ευχέρειας αξονική τομογραφία 

(HRCT), που επιβεβαιώνει την κλινική αποτίμηση49 και έχει 

αρνητική διαγνωστική αξία 2% και θετική 1%. Η HRCT και η 

βρογχογραφία διακρίνουν στον ίδιο βαθμό τους διάφορους 

τύπους βρογχεκτασιών.48 Η ευχερής διαθεσιμότητα της 

HRCT, ως καταλληλότερης μεθόδου διάγνωσης βρογχεκτα-

σιών, ιδιαίτερα σε ειδικές καταστάσεις όπως σε αλλεργική 

βρογχοπνευμονική ασπεργίλλωση, AIDS και κυστική ίνωση, 

οδήγησε σε αυξημένη αναγνώριση περιπτώσεων βρογ-

χεκτασιών, ιδίως ηπιότερων μορφών. Στη HRCT συνήθως 

περιγράφονται: (α) Διάταση των βρόγχων (+/-), (β) απώλεια 

πνευμονικού όγκου σε επίπεδο λοβού ή βρογχοπνευ-
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μονικού τμήματος (+), (γ) πάχυνση των τοιχωμάτων των 

βρόγχων (++), (δ) βύσματα παχύρρευστων πτυέλων στους 

βρόγχους (+++) και (ε) εικόνα tree-in-bud (βλασταριού).43 Η 

κλινική εικόνα διακρίνεται από ευρεία ετερογένεια, ακόμη 

και μεταξύ περιπτώσεων ίδιας αιτιολογίας. 

Συνήθως, αναφέρεται βήχας και βλεννοπυώδης από-

χρεμψη που χρονολογείται από μακρού (μήνες/έτη), αι-

μόπτυση, λόγω δομικών αλλοιώσεων των τοιχωμάτων 

των αεραγωγών, στις περιόδους των οξέων λοιμώξεων, 

δύσπνοια, πλευροδυνία, συριγμός, πυρετός, αδυναμία, 

κόπωση, εξάντληση και απώλεια βάρους. Σπανιότερα, πε-

ριγράφονται επεισόδια αιμόπτυσης με ή χωρίς απόχρεμψη 

(ξηρές βρογχεκτασίες). Παρατηρείται σημαντική μείωση 

της πνευμονικής λειτουργίας, ιδίως στις περιόδους των 

λοιμωδών παροξύνσεων, αλλά ενώ η V̇-V καμπύλη εμφανίζει 

παθογνωμονική διαμόρφωση,50 ο PEFR φαίνεται περισσό-

τερο ευαίσθητος δείκτης παροξύνσεων βρογχεκτασιών.51 

Στους μισούς περίπου από τους πάσχοντες αναγνωρί-

ζονται περισσότεροι του ενός αιτιολογικοί παράγοντες.52 

Παρ’ όλο που οι ασθενείς διακρίνονται ως πάσχοντες από 

περιορισμένες, σοβαρές ή εκτεταμένες βρογχεκτασίες, 

δεν έχει συμφωνηθεί ένα σύστημα βαθμονόμησης της 

βαρύτητας της πάθησης, του προσδόκιμου επιβίωσης και 

της έκπτωσης της ποιότητας ζωής, ενώ η εκτίμηση της 

βαρύτητας επαφίεται στην ακτινολογική αποτίμηση του 

εύρους των βλαβών, παρ’ όλο ότι η ακτινολογική μόνο 

έκταση δεν επαρκεί για την περιγραφή της πολυπλοκότη-

τας της πάθησης.46 Πρόσφατα, η κλινική αποτίμηση των 

βρογχεκτασιών επιχειρείται με την καθιέρωση ενός δείκτη 

βαρύτητας βρογχεκτασιών (bronchiectasis severity index, 

BSI),1 που καθορίζεται από τη βαθμονόμηση της ποιότητας 

ζωής,53 τις μελλοντικές παροξύνσεις και την εμφάνιση συ-

στηματικών διαταραχών, για τις οποίες απαιτείται νοσηλεία. 

Στους συγκεκριμένους δείκτες περιλαμβάνονται η τιμή του 

δείκτη δύσπνοιας, κατά MRC >4, η εποίκιση με ψευδομο-

νάδα ή άλλους παθογόνους παράγοντες και η προσβολή 

τριών ή περισσοτέρων λοβών, κατά τον έλεγχο με HRCT. 

Στους ανεξάρτητους προγνωστικούς δείκτες θνητότητας 

περιλαμβάνονται η παρωχημένη ηλικία, ο χαμηλός FEV1 

(<30% προβλεπομένης), ο χαμηλός δείκτης μάζας σώμα-

τος (BMI), το ιστορικό νοσηλειών και τρεις ή περισσότερες 

παροξύνσεις κατά το προηγούμενο έτος. Επίσης, βαθμο-

νομούνται ανάλογα με την ακτινολογική τους εικόνα.7,10 

Με τον τρόπο αυτόν ταυτοποιήθηκαν παράγοντες 

κινδύνου, όπως το ιστορικό προηγούμενων νοσηλειών 

(relative risk [RR]=13,5), η βαθμονόμηση της δύσπνοιας 

(score 1–3: RR=1,0, score 4: RR=2,42, score 5: RR=2,69), 

η έκπτωση του FEV1 στο 30% (RR=1,40) ή χαμηλότερα 

(RR=1,52) και η εποίκιση με αεριογόνο ψευδομονάδα ή 

άλλα παθογόνα (RR=1,66). Η θνητότητα συσχετίζεται με το 

ιστορικό προηγούμενων νοσηλειών (>3/έτος RR=2,25), 

την ηλικία (>50 RR=1,50–176), τον ΒΜΙ (<18,5 kg/m2 

RR=1,23, >30 kg/m2 RR=1,14), τον FEV1 % προβλεπο-

μένης (>30% RR=1,52) και τον αριθμό (>3 RR=2,25) 

παροξύνσεων κατ’ έτος.47 

6.1. Διαφορική διάγνωση

Όπως παρουσιάστηκε αναλυτικά στο κεφάλαιο της 

αιτιολογίας, η διαφορική διάγνωση των επίκτητων βρογχε-

κτασιών περιλαμβάνει ένα μακρύ κατάλογο παθήσεων και 

συνδρόμων, που μπορούν να ταξινομηθούν σε λοιμώδη, 

μεταλοιμώδη, καταστάσεις ανοσοανεπάρκειας, αυτοάνοσες 

παθήσεις, ελλείμματα τοπικής άμυνας, από τα οποία όλα 

προδιαθέτουν σε βρογχεκτασίες και πρέπει να αντιμετω-

πιστούν θεραπευτικά.

7. ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Η βαρύτητα, οι κλινικές και οι παθολογοανατομικές 

μορφές των βρογχεκτασιών διαφέρουν από ασθενή σε 

ασθενή, ανάλογα με τη διάρκεια της πρωτοπαθούς πάθησης 

και τη χρονιότητα της λοίμωξης. Η σε άλλοτε άλλο βαθμό 

πάχυνση του τοιχώματος και η διάταση του αυλού τους 

είναι αποτέλεσμα ποικιλίας αιτιολογικών παραγόντων και 

μπορεί να επηρεάζουν την έκβαση της θεραπείας και την 

πρόγνωση. Οι στόχοι της θεραπείας είναι η βελτίωση των 

συμπτωμάτων, η αποφυγή των επιπλοκών, ο έλεγχος των 

παροξύνσεων, καθώς και η μείωση της νοσηρότητας και 

της θνητότητας. Η πρώιμη αναγνώριση είναι ουσιώδης για 

την εφαρμογή κατάλληλων θεραπευτικών μέτρων και την 

αποτροπή της εξέλιξης. Η θεραπεία αποβλέπει στην αντιμε-

τώπιση της πρωτοπαθούς διαταραχής, όπως η ενδεχόμενη 

ενδοφλέβια χορήγηση ανοσοσφαιρινών ή α1-αντιθρυψίνης, 

και τη θεραπευτική αντιμετώπιση των σταθεροποιημένων 

βρογχεκτασιών και των παροξύνσεών τους.54 Στους μη 

φαρμακευτικούς παράγοντες περιλαμβάνονται η διακοπή 

του καπνίσματος και της έκθεσης στο παθητικό κάπνισμα, 

η φυσικοθεραπεία,55 τα συμπληρώματα διατροφής, η ελεγ-

χόμενη χορήγηση οξυγόνου στους ασθενείς σε τελικά 

στάδια, που είναι υποξαιμικοί ή έχουν επιπλακεί με χρόνια 

πνευμονική καρδία, η με εισπνοές χορήγηση υπέρτονων 

διαλυμάτων φυσιολογικού ορού,56 η αποκατάσταση57 και 

η χειρουργική εξαίρεση,58 ενώ στα φαρμακευτικά μέσα 

συγκαταλέγονται τα αντιβιοτικά,59 τα βρογχοδιασταλτικά, 

τα αποχρεμπτικά, τα βλεννολυτικά, τα κορτικοστεροειδή 

και η τεχνητή ανοσοποίηση, με αντιγριπικό και αντιπνευ-

μονιοκοκκικό εμβολιασμό και επιβεβαίωση ότι ο ασθενής 

έχει εμβολιαστεί για κοκκύτη, ιλαρά. 
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Τα αντιβιοτικά, χορηγούμενα από του στόματος, εν-

δοφλεβίως ή μέσω νεφελοποίησης, αποτελούν το κύριο 

μέσο στη θεραπεία των βρογχεκτασιών. Στις παροξύνσεις 

χορηγούνται, εμπειρικά, ευρέος φάσματος αντιβιοτικά, 

αλλά εάν οι κλινικές συνθήκες το επιτρέπουν, πρέπει να 

επιχειρείται ταυτοποίηση του υπεύθυνου μικροβιακού 

παράγοντα και η επιλογή των αντιβιοτικών βάσει αντι-

βιογράμματος. Στα συνήθως επιλεγόμενα αντιβιοτικά 

περιλαμβάνονται η αμοξυκιλίνη, η τετρακυκλίνη, η τρι-

μεθοπρίμη-σουλφαμεθοξαζόλη, τα νεότερα μακρολίδια, 

όπως η αζιθρομυκίνη60 ή η κλαριθρομυκίνη,61,62 οι δεύτερης 

γενιάς κεφαλοσπορίνες και οι κινολόνες. Η μέση χορήγη-

ση διαρκεί επί 10–14 ημέρες. Στους ασθενείς με σοβαρή 

πάθηση ή εποίκιση ψευδομονάδας χορηγούνται τρίτης 

γενιάς κεφαλοσπορίνες, αντιψευδομοναδικές πενικιλίνες, 

αμινογλυκοσίδες όπως τομπραμυκίνη ή φθοριοκινολόνες. 

Ανάλογα με τη βαρύτητα της περίπτωσης, μπορεί να απαι-

τηθεί η διαλείπουσα περιοδική χορήγηση ενδεδειγμένων 

αντιβιοτικών, για 7–14 ημέρες, ή μακροπερίοδα σχήματα 

με αντιβιοτικά. Παρ’ ότι δεν υπάρχει επαρκής τεκμηρίωση, 

οι εισπνεόμενοι β2-διεγέρτες χρησιμοποιούνται στη θερα-

πεία των βρογχεκτασιών, ιδίως στις παροξύνσεις, πιθανόν 

επειδή στη σπιρομέτρηση εμφανίζουν αποφρακτικού τύπου 

μείωση της ικανότητας αερισμού ή λόγω της συνύπαρξής 

τους με ΧΑΠ. 

Για τη θεραπεία της χρόνιας λοίμωξης, ο στόχος είναι 

η διάρρηξη του φαύλου κύκλου «λοίμωξη-φλεγμονή» που 

συζητήθηκε προηγουμένως, με τη μείωση της μικροβια-

κής φόρτισης και των φλεγμονωδών επακόλουθων και 

ελαττώνοντας τον όγκο και το «πυώδες» της απόχρεμψης, 

καθώς επίσης τον αριθμό και την ένταση των παροξύνσεων. 

Παράλληλα, κύριο στόχο αποτελεί η προσπάθεια αναχαί-

τισης του ρυθμού διαχρονικής μείωσης της πνευμονικής 

λειτουργίας, καθώς μόνο σε σπάνιες περιπτώσεις, ιδιαίτερα 

στις περιπτώσεις με αποικισμό ψευδομονάδας αεριογόνου, 

μπορεί να επιτευχθεί μακροπρόθεσμη εκρίζωση του παθο-

γόνου μικροοργανισμού. Οι στόχοι αυτοί επιδιώκονται με τη 

μακροπερίοδη χορήγηση αντιβιοτικών, στις περιπτώσεις με 

επανειλημμένες παροξύνσεις ή πρώιμες υποτροπές, για τις 

οποίες απαιτούνται επανειλημμένες νοσηλείες. Ως προς τη 

δοσολογία, σε πληθώρα κλινικών δοκιμών έχει αναλυθεί η 

απόδοση παρατεταμένης χορήγησης ποικίλων αντιβιοτικών, 

μέσω διαφόρων οδών χορήγησης, όπως από του στόματος 

φθοριοκινολόνες (σιπρο-, λεβοφλοξασίνη), ενδοφλέβια, 

όπως κεφταζιδίμη, πιπερακιλίνη-ταζομπακτάμη, ιμιπενέμη, 

αμινογλυκοσίδες ή αζτρεονάμη, ή νεφελοποιούμενα αντι-

βιοτικά, όπως η τομπραμυκίνη ή η κολιστίνη. Μια τέταρτη 

επιλογή είναι η συνδυασμένη χορήγηση εισπνεόμενων 

και συστηματικά χορηγούμενων αντιβιοτικών, από του 

στόματος ή ενδοφλέβια. 

Οι απόψεις για τη δράση των εισπνεόμενων κορτι-

κοειδών στις σταθεροποιημένες βρογχεκτασίες διίστα-

νται, καθώς η αντιφλεγμονώδης τους δράση μειώνει τη 

χρόνια τοπική φλεγμονή, βελτιώνοντας τα συμπτώματα 

του ασθενούς,63 ταυτόχρονα όμως προδιαθέτει σε πε-

ραιτέρω μικροβιακό εποικισμό και λοιμώξεις.64,65 Τα έως 

τώρα δεδομένα υποστηρίζουν τη χορήγησή τους μόνο 

σε περιπτώσεις ανεπαρκούς ελέγχου των συμπτωμάτων.66 

Τα εισπνεόμενα κορτικοειδή αποδίδουν στη μείωση του 

όγκου της απόχρεμψης (κατά 18% σε μια καλά σχεδιασμένη 

προοπτική μελέτη),67 ελαττώνουν τη στρατολόγηση των 

λευκοκυττάρων και των δεικτών φλεγμονής στα πτύελα 

και απολήγουν σε βελτίωση της ποιότητας ζωής,68 αλλά 

συνοδεύονται από ικανές ανεπιθύμητες ενέργειες –αύξη-

ση μικροβιακού φορτίου και λοιμώξεις– έτσι ώστε να μη 

συνιστώνται, παρά μόνο σε περιπτώσεις με ακατάσχετη με 

άλλα μέσα βρογχόρροια ή απόφραξη των αεραγωγών.69 

Τα αποχρεμπτικά, αυξάνοντας τη ρευστότητα των 

τραχειοβρογχικών εκκρίσεων, διευκολύνουν την αποβολή 

τους μέσω της βλεννοκροσσωτής συσκευής και του βήχα. 

Η εισαγωγή νέων θεραπειών έχει ενθαρρύνει τη δι-

αγνωστική αναζήτηση της πάθησης, κατατείνοντας στη 

βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών με συστηματικές 

παθήσεις,28,70 αν και δεν είναι απαλλαγμένες ανεπιθύμητων 

ενεργειών, όπως η ανάπτυξη ανθεκτικότητας ή οι τοξικές 

δράσεις.71 Το πρωταρχικό θεραπευτικό μέλημα είναι η 

άρση του μικροβιακού φορτίου, που συνηθέστερα αφορά 

σε στελέχη της Pseudomonas sp (58%), της Stenotroph-

omonas maltophilia (4%), που εμφανίζεται περιοδικά και 

του Staphylococcus aureus (6%),72 καθώς και η ενίσχυση 

του ανοσοποιητικού συστήματος με χορήγηση αντιπνευ-

μονοκοκκικού (εφ’ άπαξ) και αντιγριπικού εμβολιασμού και 

χορήγηση ανοσοτροποποιητικών παραγόντων.

7.1. Ανοσοτροποποιητικά αντιβιοτικά

Μεταξύ των διαφόρων αιτιολογιών, η «κοινή διαλεί-

πουσα ανοσοανεπάρκεια»73 δεν πρέπει να διαφεύγει της 

προσοχής, καθώς η έγκαιρη εφαρμογή κατάλληλης αγωγής 

συνεπάγεται αποτροπή των επιδεινώσεων της πνευμονικής 

λειτουργίας, βελτίωση της ποιότητας ζωής και παράταση 

της επιβίωσης.74 Μακροπερίοδη προφυλακτική χορήγηση 

αντιβιοτικών εφαρμόζεται ευρέως για τη θεραπεία των 

διαφόρων συνδρόμων ανοσοανεπάρκειας, των κοκκιωμα-

τωδών νόσων, των ανεπαρκειών του συμπληρώματος, της 

κληρονομούμενης επιρρέπειας στις μυκοβακτηριώσεις, του 

συνδρόμου Wiskott-Aldrich,75 του συνδρόμου υπερ-IgE,76 

στις ανεπάρκειες της σήμανσης υποδοχέων Toll και στην 

καταστολή των λοιμώξεων από ψευδομονάδα σε ασθενείς 

με ανεπάρκεια Τ-λεμφοκυττάρων77 και φλεγμονώδεις πα-

θήσεις του πνεύμονα. 
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Τα μακρολίδια εμφανίζουν, in vitro και in vivo, σειρά ανο-

σοτροποποιητικών ιδιοτήτων ανεξάρτητα από τις αντιμικρο-

βιακές τους ιδιότητες. Η απόδοσή τους στις βρογχεκτασίες 

ερμηνεύεται από τη δράση τους στη λοιμογόνο δύναμη78 

και τη φλεγμονή79 και η παρατεταμένη χορήγησή τους έχει 

δειχθεί ότι είναι δραστική στη διάχυτη πανβρογχιολίτιδα 

και στη δευτεροπαθή λοίμωξη με ψευδομονάδα αεριογόνο, 

σε ασθενείς με κυστική ίνωση. Στους ασθενείς αυτούς έχει 

δειχθεί ότι η παρατεταμένη θεραπεία με αζιθρομυκίνη 

μειώνει τη συχνότητα των παροξύνσεων και βελτιώνει την 

πνευμονική λειτουργία,80 απόδοση που δεν επιβεβαιώνεται 

σε ασθενείς χωρίς λοίμωξη από ψευδομονάδα. 

Όπως είναι γνωστό, τα μακρολίδια αποσύρονται ταχέως 

από το πλάσμα και εμφανίζουν υψηλές συγκεντρώσεις 

στους φλεγμαίνοντες ιστούς, μεταφερόμενα εκεί μέσω 

της αυξημένης ενδοκυττάριας συγκέντρωσής τους, ιδίως 

στα μακροφάγα που στρατολογούνται στους τόπους της 

φλεγμονής.81 Η τροποποίηση των απαντήσεων του ξενιστή 

διευκολύνει τη μακροπρόθεσμη εξασφάλιση θεραπευτικού 

οφέλους στις απότοκες κυστικής ίνωσης και μη βρογχε-

κτασίες, καθώς και στις παροξύνσεις της ΧΑΠ και του μη 

ηωσινοφιλικού άσθματος. Η μακροπερίοδη χορήγηση 

μακρολιδίων, όπως η ερυθρομυκίνη, μπορεί να ευνοεί την 

κλινική έκβαση των βρογχεκτασιών, παρ’ όλο που η ανά-

πτυξη ανθεκτικότητας στα μακρολίδια δεν έχει εκτιμηθεί 

επαρκώς.82 Στην προαναφερόμενη μελέτη διαπιστώθηκε 

δραστική μείωση των παροξύνσεων, συγκριτικά με εικο-

νικό φάρμακο (placebo) (RR=1,97, 95% CI: 1,45–2,48), ανά 

ασθενή κατ’ έτος, κατά τη διάρκεια της 12μηνης χορήγησής 

της. Η μακροπερίοδη χορήγηση μακρολιδίων στη θεραπεία 

των σταθεροποιημένων βρογχεκτασιών έχει καταδειχθεί ότι 

εισφέρει στη μείωση των παροξύνσεων,83 την εκρίζωση των 

εποικισμένων μικροβίων και την αποτροπή εγκατάστασης 

νέων παθογόνων, τη βελτίωση της ποιότητας ζωής των 

ασθενών και την επιβράδυνση της διαχρονικής μείωσης 

της πνευμονικής λειτουργίας,84 τόσο στους ενήλικες όσο 

και στα παιδιά. Ειδικότερα, σε μια από τις πρόσφατα δημο-

σιευθείσες μετα-αναλύσεις, στις οποίες συμπεριλήφθηκαν 

9 τυχαιοποιημένες συγκριτικές μελέτες μακροπερίοδης 

χορήγησης μακρολιδίων, έναντι χορήγησης εικονικού 

φαρμάκου ή συμβατικής θεραπείας, διαπιστώθηκε μείωση 

του αριθμού των παροξύνσεων, βελτίωση της ποιότητας 

ζωής, επιβράδυνση της διαχρονικής μείωσης της πνευμο-

νικής λειτουργίας, εκρίζωση των παθογόνων εποικίσεων 

και αποτροπή εγκατάστασης νέων, αλλά όχι μείωση των 

εισαγωγών για παροξύνσεις οφειλόμενες σε επιλοιμώξεις 

ούτε και βελτίωση των επιδόσεων στις δοκιμασίες βάδισης 

6 min (6MWT).83,85 Επί πλέον, βελτιώνουν την πνευμονική 

λειτουργία (αύξηση του FEV1 και του FVC), χωρίς την εμ-

φάνιση σημαντικών ανεπιθύμητων ενεργειών.

Η αζιθρομυκίνη ασκεί ανοσοτροποποιητικές δράσεις σε 

χρόνιες φλεγμονώδεις παθήσεις, όπως η χρόνια πανβρογ-

χιολίτιδα86 και οι βρογχεκτασίες. Σε μια τυχαιοποιημένη, 

διπλά-τυφλή κλινική μελέτη,70 στην οποία χορηγήθηκαν 

250 mg αζιθρομυκίνης ημερησίως επί 1 έτος, διαπιστώθηκε 

ότι ο κίνδυνος παροξύνσεων μειώθηκε σημαντικά μεταξύ 

των ασθενών που έλαβαν τη θεραπεία (RR=0,29, 95% CI: 

0,16–0,51), συγκριτικά με εκείνους που έλαβαν εικονικό 

φάρμακο, καθώς και μικρή αλλά στατιστικά σημαντική 

βελτίωση της πνευμονικής λειτουργίας (αύξηση του FEV1 

κατά 1,05%, στο πρώτο τρίμηνο, συγκριτικά [p=0,047] με 

τους ασθενείς που έλαβαν εικονικό φάρμακο [-0,10%]). 

Σημαντική αναλογία (40%), εν τούτοις, των ασθενών υπό 

αζιθρομυκίνη εμφάνισαν γαστρεντερικές διαταραχές 

(RR=7,44, 95% CI: 0,97–56,88) ή και διάρροιες (RR=8,36, 

95% CI: 1,10–63,15). 

Στη μελέτη EMBRACE (Effectiveness of Macrolides in 

Patients with Bronchiectasis Using Azithromycin to Control 

Exacerbations86), μια διπλά-τυφλή, τυχαιοποιημένη, ελεγ-

χόμενη με ομάδα placebo μελέτη, στην οποία εντάχθηκαν 

ασθενείς ηλικίας >18 ετών και με ιστορικό τουλάχιστον 

μίας παρόξυνσης κατ’ έτος, χορηγήθηκε αζιθρομυκίνη 500 

mg×3 εβδομαδιαίως, επί 6 μήνες. Διαπιστώθηκε σημαντική 

μείωση των παροξύνσεων (RR=0,38, 95% CI: 0,26–0,54, 

p<0,0001), αλλά όχι βελτίωση του FEV1 (RR=0,04 L, 95% 

CI: -0,03–0,12, p=0,251) ή της ποιότητας ζωής. Στη μελέτη 

BLESS (Bronchiectasis and Low-Dose Erythromycin Study82), 

στην οποία εντάχθηκαν μη καπνιστές ασθενείς με ιστορικό 

δύο ή περισσοτέρων παροξύνσεων κατ’ έτος, ως πρωτεύον 

σημείο ορίστηκε ο αριθμός των ετήσιων παροξύνσεων 

και ως δευτερεύον σημείο η συχνότητα της εμφάνισης 

ανθεκτικών στελεχών στρεπτοκόκκου στο στοματοφά-

ρυγγα. Διαπιστώθηκε ότι χαμηλές δόσεις ερυθρομυκίνης 

(400 mg×2 ημερησίως, επί 12 μήνες) επέφεραν σημαντική 

μείωση των παροξύνσεων κατ’ έτος, ανά ασθενή (RR=1,29, 

95% CI: 0,93–1,65), ακόμη και στην υποομάδα με χρόνια 

εποίκιση από ψευδομονάδα αεριογόνο (μέση διαφορά 1,32, 

95% CI: 0,19–2,46, p=0,02). Η μακροπερίοδη χορήγηση 

ερυθρομυκίνης, επίσης, επέφερε δραστική μείωση των 

αποβαλλόμενων πτυέλων, κατά 4,3 g (1–7,8, p=0,01) και 

επιβράδυνε τον ετήσιο ρυθμό μείωσης της πνευμονικής 

λειτουργίας (μέση διαφορά 2,2%, 95% CI: 0,1–4,3%, p=0,04), 

συγκριτικά με την ομάδα placebo. Η μακροπερίοδη χορή-

γηση κατέληξε, εν τούτοις, σε αύξηση των ανθεκτικών μορ-

φών των στοματοφαρυγγικών στρεπτοκόκκων (p=0,001). 

Από τη μελέτη BAT (Long-Term Azithromycin Treatment70), 

στην οποία εντάχθηκαν ασθενείς με θετικές καλλιέργειες 

και τουλάχιστον 3 παροξύνσεις κατ’ έτος, διαπιστώθηκε 

απουσία παροξύνσεων, κατά το τέλος της περιόδου, έναντι 

2 της ομάδας placebo (p=0,001), και αύξηση του FEV1 κατά 
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1,03% ανά τρίμηνο, έναντι αύξησης κατά 0,10% ανά τρίμηνο 

στην ομάδα placebo (p=0,047). Ποσοστό 40% των ασθε-

νών στην ομάδα αζιθρομυκίνης και 5% των ασθενών στην 

ομάδα placebo (RR=7,44, 95% CI: 0,97–56,88) εμφάνισαν 

γαστρεντερικές διαταραχές (κοιλιακά άλγη ή και διάρροιες), 

χωρίς να ανακύψει ανάγκη διακοπής της θεραπείας. 

Από τις προαναφερόμενες μελέτες διαπιστώνεται ότι 

τα μακρολίδια ασκούν ευοδωτική δράση στην έκβαση 

των βρογχεκτασιών, μειώνοντας δραστικά τον αριθμό των 

παροξύνσεων και τον όγκο της απόχρεμψης και βελτιώνο-

ντας την πνευμονική λειτουργία, την ποιότητα ζωής και, 

ενδεχομένως, το προσδόκιμο επιβίωσης. Στις ανεπιθύμητες 

ενέργειες της μακροπερίοδης χορήγησης μακρολιδίων συ-

γκαταλέγονται γαστρεντερικές και καρδιαγγειακές διαταρα-

χές87 και, αναμφίβολα, η εμφάνιση ανθεκτικών στελεχών.71 

7.2. Εισπνεόμενα αντιβιοτικά 

Για την αντιμετώπιση λοιμώξεων του αναπνευστικού 

χορηγούνται εισπνεόμενα αντιβιοτικά από τη δεκαετία του 

1940, προκειμένου να επιτευχθούν υψηλότερες τοπικές 

συγκεντρώσεις, με σχετικά περιορισμένες ανεπιθύμητες 

ενέργειες,88 ιδιαίτερα σε περιπτώσεις με χρόνια εποίκιση 

στελεχών ψευδομονάδας. Η πρώιμη εμπειρία αφορούσε 

στη νεφελοποίηση αντιβιοτικών παρασκευασμένων για 

παρεντερική χρήση, αλλά τα εν λόγω φαρμακευτικά προ-

ϊόντα προκαλούσαν σημαντικές ανεπιθύμητες ενέργειες 

από το αναπνευστικό, λόγω αντιδράσεων στα έκδοχα που 

περιείχαν και στη χημική τους σύνθεση. Τα φαρμακολογικά 

χαρακτηριστικά των παρασκευασμένων για ενδοφλέβια 

χρήση αντιβιοτικών δεν είναι ιδανικά για χορήγηση μέσω 

εισπνοών, κυρίως λόγω της ωσμωτικότητάς τους, του pH 

και των εκδόχων, που μπορεί να είναι ερεθιστικά για τους 

βρογχικούς ιστούς. Πλέον, διαλύματα τομπραμυκίνης (TOBI®, 

Novartis Chiesi) και νατριούχου κολιστίνης (GES®, Promixin®, Praxis 

Pharmaceuticals) διατίθενται για χορήγηση μέσω μηχανικού 

νεφελοποιητή.89 Αναμένεται ότι τα εισπνεύσιμα αντιβιοτικά για 

τη θεραπεία όχι μόνο της χρόνιας βρογχικής αποίκισης-λοίμω-

ξης, επί βρογχεκτασιών, αλλά και για άλλες μορφές βρογχικών 

λοιμώξεων θα διαδοθούν στο εγγύς μέλλον.28 

Μεγάλη ώθηση στη θεραπεία με νεφελοποιήματα 

αντιβιοτικών δόθηκε με την έγκριση χορήγησής τους 

σε ασθενείς με βρογχεκτασίες και χρόνια λοίμωξη με αε-

ριογόνο ψευδομονάδα, όπως και, αργότερα, σε ασθε-

νείς με μυκοβακτηριώσεις, πνευμονία αναπνευστήρα, 

ΧΑΠ και στους μεταμοσχευθέντες από τον FDA.90 Ενέσιμα 

φαρμακευτικά προϊόντα γενταμυκίνης,28 τομπραμυκίνης, 

αμικασίνης, κολιστίνης,91 κεφταζιδίμης, αζτρεονάμης και 

αμφοτερικίνης95 χορηγούνται νεφελοποιούμενα για την 

αντιμετώπιση βρογχεκτασιών.88 Παρ’ όλο ότι δεν έχει εκ-

πονηθεί μεγάλος αριθμός κλινικών δοκιμών, φαίνεται ότι 

η χορήγηση εισπνεόμενων αντιβιοτικών συντελεί στη 

βελτίωση της ποιότητας ζωής, στην αναχαίτιση της μείωσης 

της πνευμονικής λειτουργίας, στη μείωση του βήχα και του 

όγκου της απόχρεμψης και στην αποτροπή ανάπτυξης 

ανθεκτικών στελεχών ψευδομονάδας, σε ασθενείς υπό 

εισπνεόμενη κολιστίνη91 ή γενταμυκίνη.28 Ένας από τους 

σοβαρότερους κινδύνους χορήγησης των εισπνεόμενων 

αντιβιοτικών παραμένει η αιμόπτυση (RR=3,51, 95% CΙ: 

1,96–6,28). Σημειώνεται, όμως, ότι και τα άλλα εισπνεόμενα 

φαρμακευτικά προϊόντα συνδέονται με μεγαλύτερο κίνδυ-

νο αιμόπτυσης (RR=2,51, 95% CI: 2,23–5,15)92 σε ασθενείς 

με βρογχεκτασίες. Αν και δεν υπάρχουν κατευθυντήριες 

οδηγίες, τα εισπνεύσιμα αντιβιοτικά παρέχουν σημαντικά 

οφέλη, έναντι των συστηματικά χορηγούμενων, ώστε να 

αποτελούν πρώτη επιλογή σε κατάλληλα οργανωμένες 

κλινικές διατάξεις. Η τελική επιλογή, πάντως, βασίζεται 

στην ταυτοποίηση του υπεύθυνου μικροβιακού στελέχους 

και στο αντιβιόγραμμα.93 Έχει δειχθεί ότι τα εισπνεύσιμα 

αντιβιοτικά επιτυγχάνουν 20 φορές υψηλότερες συγκε-

ντρώσεις στο τραχειοβρογχικό δένδρο, συγκριτικά με τα 

συστηματικώς χορηγούμενα.94 

7.3. Βλεννολυτικά

Όπως προαναφέρθηκε, η κατακράτηση παχύρρευστων 

εκκρίσεων και η ανεπαρκής υδάτωση των επιφανειών του 

βλεννογόνου των βρόγχων αποτελούν εξέχοντα ευρήματα 

στις βρογχεκτασίες. Ο βήχας, ως ο αποδοτικότερος μηχανι-

σμός κάθαρσης των αεραγωγών, δεν επαρκεί παρουσία των 

ιξωδών εκκρίσεων. Η αποβολή των πτυέλων είναι πρωτεύ-

ουσας σημασίας στη θεραπεία ασθενών με υπερπαραγωγή 

παθολογικής σύστασης τραχειοβρογχικών εκκρίσεων, 

καθώς αυτές αποτελούν ευνοϊκό υπόστρωμα χρόνιου 

αποικισμού παθογόνων μικροβίων, τα οποία ευθύνονται 

για τις επαναλαμβανόμενες λοιμώξεις και στη συνέχεια για 

φαύλο κύκλο λοίμωξης-φλεγμονής. Παράλληλα, η αίσθη-

ση κατακρατούμενων εκκρίσεων επιδεινώνει την κλινική 

εικόνα των πασχόντων. 

Τόσο από του στόματος βλεννολυτικά, όπως η ακετυ-

λοκυστεΐνη ή η βρομεξίνη, όσο και τα νεφελοποιημένα 

ισότονα ή υπέρτονα διαλύματα φυσιολογικού ορού ή η 

μανιτόλη έχει δειχθεί ότι υγροποιούν τις ιξώδεις εκκρίσεις 

και επιτρέπουν την αποτελεσματική απομάκρυνσή τους με 

το βήχα. Η μανιτόλη επάγει την ενυδάτωση των βρόγχων, 

μειώνει τη συγκόλληση των εκκρίσεων στα τοιχώματά τους 

και διευκολύνει τη μεταγωγή της βλέννης μέσω της βλεν-

νοκροσσωτής συσκευής.95 Η νεφελοποίηση τόσο ισότονων 

(0,9%), όσο και υπέρτονων διαλυμάτων (7%) φυσιολογικού 

ορού έχει δειχθεί ότι εισφέρει στην κάθαρση των αεραγω-



ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΕΠΙΚΤΗΤΩΝ ΒΡΟΓΧΕΚΤΑΣΙΩΝ 145

γών από υψηλού ιξώδους εκκρίσεις, καθώς βελτιώνει τις 

ρεολογικές ιδιότητες των τραχειοβρογχικών εκκρίσεων 

(p=0,0002), με αποτέλεσμα την αποβολή μεγαλύτερου 

όγκου πτυέλων (p=0,0001),96 την αποτροπή λοιμώξεων και 

την αναχαίτιση της μείωσης της πνευμονικής λειτουργίας. 

8. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Από την παρούσα ανασκόπηση μπορούν να εξαχθούν 

τα επόμενα συμπεράσματα. Οι βρογχεκτασίες είναι χρόνια 

φλεγμονώδης πάθηση, που μπορεί να εμφανίζεται ως 

ανεξάρτητη οντότητα ή να επιπλέκει άλλες χρόνιες πνευ-

μονοπάθειες ή συστηματικά νοσήματα. Η παθογένειά της 

ερμηνεύεται με αναφορά στην ενεργοποίηση ενός φαύλου 

κύκλου ουδετεροφιλικής φλεγμονής των αεραγωγών που 

επιτείνει, αλλά και επάγει επαναλαμβανόμενες λοιμώξεις, 

διαμορφώνοντας ένα σύνδρομο με χρόνιο βήχα και υπερ-

βολική παραγωγή παθολογικής σύστασης τραχειοβρογ-

χικών εκκρίσεων. Η διάγνωσή της και η αναγνώριση των 

διαφόρων τύπων της βασίζεται στη μελέτη της υψηλής 

διακριτικής ικανότητας υπολογιστικής τομογραφίας. Η 

χρήση αντιβιοτικών, ανοσοτροποποιητικών και βλεννολυ-

τικών παραγόντων, καθώς και ο εμβολιασμός, αποτελούν 

το βασικό άξονα της φαρμακευτικής θεραπείας. Εκτός από 

τη φαρμακευτική θεραπεία, η διακοπή του καπνίσματος, η 

φυσικοθεραπεία και η αποκατάσταση, τα συμπληρώματα 

διατροφής, η ελεγχόμενη χορήγηση οξυγόνου και η χει-

ρουργική αντιμετώπιση συνιστούν καίριες θεραπευτικές 

παρεμβάσεις.
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