
Ανασκόπηση

4

Οι βρογχεκτασίες μπορούν να 
προκαλέσουν καταστροφικές 
συνέπειες στο πνευμονικό πα-

ρέγχυμα, όπως επανειλημμένες λοι-
μώξεις που απαιτούν αντιβιοτική α-
γωγή, έντονο παραγωγικό βήχα, αί-
σθημα δύσπνοιας και περιστασιακά 
αιμόπτυση. Από το 19ο αιώνα γίνο-
νται αναφορές για ασθενείς με πυώ-
δη απόχρεμψη. Ο R. Th. Laennec ανα-
φέρει: «αυτή η νόσος των βρόγχων 
προκαλείται από χρόνια καταρροή ή 
άλλη αιτία και συνοδεύεται από βί-
αιους, μακρούς σε διάρκεια και συ-
χνά επανειλημμένους παροξυσμούς 
βήχα»1.

To 1922 ο Jean Athanase Sicard μίλη-
σε για πρώτη φορά για τη βρογχογραφία, 
ενώ το 1950 η Lynne Reid συνδύασε τα 
βρογχογραφικά ευρήματα με την κλινική 
εικόνα. Η μετέπειτα χρήση των εμβολια-
σμών και της αντιφυματικής αγωγής, κα-
θώς και η έγκαιρη θεραπεία των παιδι-
κών λοιμώξεων, μείωσε κατά μεγάλο πο-
σοστό την επίπτωση των βρογχεκτασιών 
και συνέδεσε την εμφάνισή τους με λοι-
μώξεις αναπνευστικού από διάφορους μι-
κροοργανισμούς.

Ο ορισμός της νόσου έγινε το 1950 από 
τη Reid και παραμένει έως και σήμερα ο 
ίδιος: βρογχεκτασία είναι η μόνιμη, μη 
αναστρέψιμη, παθολογική διάταση των 
βρόγχων, που συνοδεύεται από χρόνια 
φλεγμονή των αεραγωγών2. 

Ταξινόμηση
Οι βρογχεκτασίες μπορούν να ταξινομη-

θούν με βάση τους προδιαθεσικούς πα-
ράγοντες, τους παθογενετικούς μηχανι-
σμούς, τα βρογχογραφικά ευρήματα και 
τα παθολογοανατομικά χαρακτηριστικά. 

Το 1950 η Reid διαπίστωσε συσχέτιση με-
ταξύ βρογχογραφικών και παθολογοανα-
τομικών ευρημάτων. Από τότε, αυτή είναι 
η πιο αποδεκτή ταξινόμηση2: 

Α. Kυλινδρικές ή σωληνοειδείς βρογ-
χεκτασίες: Χαρακτηρίζονται από σχετικά 
ομοιόμορφη διεύρυνση των τμημάτων 
του βρογχικού δέντρου, τα οποία τερμα-
τίζουν απότομα και όχι προοδευτικά ό-
πως σε φυσιολογικές καταστάσεις. Ο α-
ριθμός των υποδιαιρέσεων φαίνεται ση-
μαντικά μειωμένος, επειδή η πλήρωση 
των βρόγχων με πυώδες υλικό και το οί-
δημα των τοιχωμάτων τους εμποδίζει τη 
σκιαγράφησή τους (εικόνα 1). 

Β. Kιρσοειδείς βρογχεκτασίες: Οι βρόγ-
χοι είναι διατεταμένοι, παρουσιάζουν α-
κανόνιστο σχήμα και μέγεθος και μιμού-
νται φλεβικούς κιρσούς. Σε πολλές περι-
οχές ο βρογχικός αυλός παρουσιάζει σχε-
δόν πλήρη απόφραξη από το νεοσχημα-
τισθέντα ινώδη ιστό, ενώ σε άλλες, τα ε-
ναπομείναντα τμήματα του κατεστραμμέ-
νου περιφερικού βρόγχου επιθηλιοποι-
ούνται και μετατρέπονται σε κύστεις (ει-
κόνα 2). 

Γ. Σακοειδείς ή κυστικές βρογχεκτα-
σίες: είναι η πιο σοβαρή μορφή βρογχε-

κτασιών και είναι κοινό εύρημα στους α-
σθενείς που πάσχουν από κυστική ίνω-
ση. Οι βρόγχοι παρουσιάζονται διατετα-
μένοι, ενώ ο βαθμός διάτασης αυξάνεται 
προοδευτικά οδεύοντας προς την περι-
φέρεια. Η μερική απόφραξη των βρόγ-
χων εμποδίζει την περαιτέρω παροχέτευ-
ση των εκκρίσεων, με αποτέλεσμα τη δι-
άταση των περιφερικών τμημάτων από το 
πύον (εικόνα 3). 

Η κλινική χρησιμότητα της ταυτοποίη-
σης των βρογχεκτασιών σε ένα από τα 
τρία αυτά πρότυπα είναι αμφισβητούμενη 
και καμία μελέτη μέχρι σήμερα δεν έχει 
δείξει πως υπάρχουν σοβαρές κλινικές ή 
παθοφυσιολογικές διαφορές μεταξύ αυ-
τών των προτύπων. Είναι πάντως γενικά 
αποδεκτό πως οι κυστικές βρογχεκτασίες 
είναι η πιο σοβαρή μορφή.

Επίπτωση
Η επίπτωση των βρογχεκτασιών είναι ά-

γνωστη, όμως πιθανώς έχει μειωθεί, λό-
γω των εμβολιασμών και της βελτιωμένης 
και πιο έγκαιρης θεραπείας των παιδικών 
λοιμώξεων. Ωστόσο, η αξονική τομογρα-
φία θώρακα υψηλής ευκρίνειας μπορεί να 
οδηγήσει στη διάγνωση λιγότερου εμφα-
νούς -και πιθανώς υποκλινικής- νόσου. 
Υπάρχουν αναφορές υψηλής επίπτωσης 
σε σχετικά απομονωμένους λαούς, οι ο-
ποίοι έχουν δύσκολη πρόσβαση σε νοσο-
κομεία ή κέντρα υγειονομικής περίθαλψης 
κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας, ό-
πως στην περιοχή της Αλάσκα3. 

Παθοφυσιολογία
Οι βρογχεκτασίες είναι μια νόσος κυρί-

ως των βρόγχων μεσαίου μεγέθους, ό-
μως συχνά εκτείνεται και σε περιφερικό-
τερους βρόγχους και τα βρογχιόλια. Είτε 

Βρογχεκτασίες

ΣΟΦΙΑ ΝΙΚΟΛΑΚΟΠΟΥΛΟΥ, ΓΕΩΡΓΙΟΣ ΧΕΙΛΑΣ
Κ.Α.Α. – Ν.Ν.Θ.Α «Η ΣΩΤΗΡΙΑ»

Bρογχεκτασία καλείται η μόνιμη και παθολογική διάταση του βρογχικού δένδρου. 
Πρόκειται για μια σχετικά σπάνια νόσο. Η επίπτωση της έχει μειωθεί σημαντικά 
σήμερα, τουλάχιστον στις αναπτυγμένες χώρες (στις ΗΠΑ αναφέρεται συχνότητα 
0,6/1000 κατοίκους), γεγονός που αποδίδεται στη δραστική θεραπεία των λοιμώ-
ξεων κατά την παιδική ηλικία, στα προγράμματα εμβολιασμού και στη μείωση της 
συχνότητας της πνευμονικής φυματίωσης.

Ο ορισμός της νόσου έγινε το 1950 
από τη Reid και παραμένει έως και 
σήμερα ο ίδιος: βρογχεκτασία είναι 
η μόνιμη, μη αναστρέψιμη, παθολο-
γική διάταση των βρόγχων, που συ-
νοδεύεται από χρόνια φλεγμονή των 
αεραγωγών
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είναι ιδιοπαθείς, είτε οφείλονται σε υπο­
κείμενη αιτία, τα ιστοπαθολογοανατομι­
κά ευρήματα είναι τα ίδια: οι διατεταμέ­
νοι βρόγχοι είναι γεμάτοι με πυώδεις εκ­
κρίσεις, παρουσιάζουν διατοιχωματική 
φλεγμονή, υποβλεννογόνιο οίδημα, ε­
ξελκώσεις και νεοαγγείωση. Το βρογχι­
κό επιθήλιο μπορεί να έχει πολυποειδή 
μορφή, λόγω του υποκείμενου σχηματι­
σμού κοκκιωματώδους ιστού, υπερτροφί­
ας των λείων μυϊκών ινών και διάτασης 
των βρογχικών αδένων. Στις πιο σοβαρές 
βρογχεκτασίες παρατηρείται εκφυλισμός 
του κροσσωτού επιθηλίου, το οποίο τε­
λικά αντικαθίσταται από πλακώδες ή κυ­
λινδρικό επιθήλιο, ενώ η ελαστική στοι­
βάδα των βρογχικών τοιχωμάτων χάνε­
ται. Τέλος, πολύ συχνά μπορεί να παρα­
τηρηθούν διατεταμένες βρογχικές αρτη­
ρίες, οι οποίες οφείλονται στη δημιουρ­
γία αναστομώσεων μεταξύ βρογχικής και 
πνευμονικής κυκλοφορίας.

Έχουν αναπτυχθεί πολλές θεωρίες σχε­
τικά με την παθογένεση των βρογχεκτα­
σιών. Αυτή που είναι ευρέως αποδεκτή 
την τελευταία τριακονταετία είναι η θεω­
ρία του φαύλου κύκλου, η οποία προ­

τάθηκε από τον Peter Cole και συνεργά­
τες. Σύμφωνα με αυτή, μικρόβια που α­
ποικίζουν το βρογχικό δέντρο βλάπτουν 
τους φυσιολογικούς μηχανισμούς κάθαρ­
σης και απομάκρυνσης των εκκρίσεων 
του ξενιστή και έτσι τροποποιείται το πε­
ριβάλλον μέσα στους αεραγωγούς, επι­
τρέποντας τη μεγαλύτερη ανάπτυξη των 
μικροβίων. Η ανοσολογική απάντηση του 
ξενιστή είναι αποτελεσματική σε ότι αφο­
ρά το μικροβιακό αποικισμό και ενισχύει, 
παραδόξως, την αδυναμία απομάκρυν­
σης της βλέννης, με συνέπεια να πυρο­
δοτείται ένας φαύλος κύκλος καταστρο­
φής του ξενιστή και περαιτέρω μικροβια­
κού αποικισμού. 

 Εντόπιση
Οι βρογχεκτασίες εμφανίζονται σε δύο 

μορφές: 
Α. Τοπική διεργασία που αποφράσσει 

είτε ένα λοβό είτε ένα τμήμα του πνεύ­
μονα. 

Β. Διάχυτη διεργασία που αφορά το με­
γαλύτερο μέρος και των δύο πνευμόνων 
και συχνά συνοδεύεται και από άλλες πα­
θήσεις του πνευμονικού παρεγχύματος ή 

των παραρρινίων κόλπων, όπως άσθμα 
και παραρρινικολπίτιδα.

Τρία είδη τοπικής απόφραξης αεραγω­
γών μπορεί να οδηγήσουν σε μη ανα­
στρέψιμη διάτασή τους:

1. Ενδοβρογχική απόφραξη που οφεί­
λεται σε ξένο σώμα4, βρογχιολίτιδα ή σε 
αργά αναπτυσσόμενο όγκο, που συνή­
θως είναι καλοήθης.

2. Απόφραξη λόγω πίεσης εκ των έξω 
που οφείλεται σε διόγκωση λεμφαδένων. 
Το πιο κοινό παράδειγμα είναι το σύνδρο­
μο μέσου λοβού: μια ομάδα λοβαίων λεμ­
φαδένων διογκώνονται λόγω φλεγμονής 
οφειλόμενης στο μυκοβακτηρίδιο της φυ­
ματίωσης ή σε μύκητες. Η διόγκωση αυτή 
προκαλεί μερική ή ολική απόφραξη του 
αντίστοιχου βρόγχου, με αποτέλεσμα τη 
μη σωστή παροχέτευσή του.

 3. Απόφραξη λόγω αλλαγής της αρχι­
τεκτονικής των αεραγωγών που συμβαί­
νει μετά από λοβεκτομή (για παράδειγμα: 
μετατόπιση του κάτω λοβού προς τα άνω 
μετά από εκτομή του άνω λοβού). 

Οι περισσότερες αναφορές, όσων αφο­
ρά τις διάχυτες βρογχεκτασίες, αφορούν 
συστηματικές νόσους5. Μερικές από τις 
πιθανές αιτίες δημιουργίας βρογχεκτασι­
ών αναγράφονται στον πίνακα 1. Η ανα­
γνώριση των αιτιών που συζητούνται πα­
ρακάτω μπορεί να οδηγήσουν σε συγκε­
κριμένη αντιμετώπιση και καλύτερη κα­
τανόηση της πρόγνωσής τους.

Αίτια
Λοιμώξεις

Η πρώιμη ανοσοποίηση μέσω εμβολια­
σμού κατά των παιδικών λοιμώξεων έχει 
οδηγήσει σε μείωση της επίπτωσης των 
βρογχεκτασιών που ακολουθούν λοίμωξη 
από κοκκύτη. Άλλες λοιμώξεις που μπο­
ρεί να οδηγήσουν στη δημιουργία βρογ­

Εικόνα 1. Εικόνα 2.

Εικόνα 3. 
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χεκτασιών είναι αυτές από adenovirus, 
herpesvirus, Staphylococcus aureus, 
Klebsiella pneumonia, Pseudomonas 
aeruginosa. Ο Staphylococcus aureus 
συνδέεται επίσης με την κυστική ίνωση 
και τη βρογχοπνευμονική ασπεργίλλω­
ση, νόσοι που χαρακτηρίζονται και από 
κυστικές βρογχεκτασίες6,7. 

Οι μικροοργανισμοί Streptococcus 
pneumoniae, Haemophylus influenza και 
Moraxella catarrhalis τυπικά δεν αποτε­
λούν αιτίες δημιουργίας βρογχεκτασιών, 
όμως μπορεί να επιμολύνουν ήδη διατε­
ταμμένους βρόγχους. Νεκρωτικές πνευ­
μονίες από αναερόβια που οφείλονται σε 
εισρόφηση ή βρογχική απόφραξη συχνά 
επιπλέκονται με καταστροφή παρεγχύμα­
τος και βρογχεκτασίες.

Η λοίμωξη από Mycobacterium avium 
αναγνωρίζεται κυρίως σε λευκές γυναί­
κες άνω τον 60 ετών. Στοιχεία υπέρ αυ­
τής της διάγνωσης είναι ο χρόνιος, έντο­
νος μη παραγωγικός βήχας και η εμπλο­
κή του μέσου λοβού8,9. Η φυματίωση και 

οι άτυπες μυκοβακτηριδιώσεις μπορεί να 
οδηγήσουν στην ανάπτυξη βρογχεκτασι­
ών με διάφορους τρόπους10. Οι βρογχε­
κτασίες μπορεί να είναι το αποτέλεσμα 
φυματιώδους βρογχίτιδας, μεταποφρακτι­
κής βρογχικής βλάβης που προκαλείται 
από πάχυνση του τοιχώματος και βρογχι­
κής απόφραξης, λόγω πίεσης εκ των έξω 

που οφείλεται σε διόγκωση λεμφαδένων.  
Η Αλλεργική Βρογχοπνευμονική Ασπερ­
γίλλωση (ΑΒΠΑ) αποτελεί μια νόσο υπε­
ρευαισθησίας που προκαλείται από το μύ­
κητα Aspergillus fumigatus και συχνά εμ­
φανίζεται σαν επιπλοκή του επίμονου ά­
σθματος ή της κυστικής ίνωσης. Οι βρογ­
χεκτασίες σε ασθενείς με ΑΒΠΑ οφείλο­
νται σε ανοσολογική απάντηση του οργα­
νισμού στον ασπέργιλλο, στη δράση το­
ξινών, στην ελαστάση, στις κυτταροκίνες 
IL-4 και IL-5 και στα τελικά στάδια, στην 
απ’ευθείας εισβολή του μύκητα στους α­
εραγωγούς11. Σε μία μελέτη του 2000, α­
ναφέρεται βελτίωση στη λειτουργικότητα 
των πνευμόνων και μειωμένη χρήση κορ­
τικοστεροειδών μετά από θεραπεία με ι­
τρακοναζόλη, κάτι που υποδεικνύει και το 
λοιμώδη ρόλο του μύκητα αυτού12. 

Συχνές είναι οι βρογχεκτασίες και σε α­
σθενείς που πάσχουν από το σύνδρομο 
επίκτητης ανοσοανεπάρκειας (AIDS), οι 
οποίοι απειλούνται από επανειλημμένες 
λοιμώξεις αναπνευστικού. Οι περισσότεροι 
από αυτούς χαρακτηρίζονται από χαμηλό 
αριθμό λεμφοκυττάρων CD4, προηγού­
μενες λοιμώξεις από πυογόνα, πνευμονο­
κύστη ή μυκοβακτηρίδια, ενώ αν πρόκει­
ται για παιδιά, από διάμεση λεμφοκυττα­
ρική πνευμονία13-15. 

Πρωτοπαθής Δυσκινησία κροσσών
Το σύνδρομο δυσκινησίας των κροσ­

σών αποτελεί κοινό παράδειγμα δημιουρ­
γίας βρογχεκτασιών λόγω αδυναμίας α­
ποβολής των εκκρίσεων. Είναι μια νόσος 
που κληρονομείται με αυτοσωμικό υπο­
λειπόμενο χαρακτήρα και χαρακτηρίζε­
ται από δομική ανωμαλία των κροσσών 
(λόγω δυσλειτουργίας των δεσμών δυ­
νεΐνης). Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα τη μη 
σωστή βλεννοκροσσωτή κάθαρση του α­
ναπνευστικού επιθηλίου, την κατακράτη­
ση μικροοργανισμών και συνεπώς τις υ­
ποτροπιάζουσες λοιμώξεις, που οδηγούν 
τελικά σε βρογχεκτασίες. 

Σχεδόν οι μισοί από τους ασθενείς με 
νόσο των δυσκίνητων κροσσών χαρακτη­
ρίζονται και από το σύνδρομο Kartagener 
(βρογχεκτασίες, παραρρινοκολπίτιδα και 
μερική ή ολική αναστροφή σπλάχνων)16,17. 
Πρόσφατα αποκωδικοποιήθηκε το γονί­
διο που είναι υπεύθυνο για την κινητικό­
τητα των κροσσών18. Και στις δύο νόσους 
αναγνωρίστηκαν μεταλλάξεις στο τμήμα 
του DNA που είναι υπεύθυνο για τη δο­
μή των κροσσών19. 

Οι ανωμαλίες του βλεννοκροσσωτού μη­
χανισμού μπορεί να είναι και επίκτητες. Οι 
ιοί influenza, parainfluenza και respiratory 
syncytial virus μπορεί να προκαλέσουν α­

Σχήμα 1.

Εικόνα 4. Εικόνα 5.

Οι μικροοργανισμοί Streptococcus 
pneumoniae, Haemophylus influenza 
και Moraxella catahrralis τυπικά δεν 
αποτελούν αιτίες δημιουργίας βρογ-
χεκτασιών, όμως μπορεί να επιμολύ-
νουν ήδη διατεταμμένους βρόγχους. 
Νεκρωτικές πνευμονίες από αναερό-
βια που οφείλονται σε εισρόφηση ή 
βρογχική απόφραξη συχνά επιπλέ-
κονται με καταστροφή παρεγχύμα-
τος και βρογχεκτασίες
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νωμαλίες στη δομή των κροσσών, ενώ η 
λοίμωξη από mycoplasma pneumoniae 
έχει ενοχοποιηθεί για τη βλάβη στη δομή 
και τη λειτουργία των κροσσών. Τέτοιου 
είδους βλάβες αποκαθίστανται 10 εβδο­
μάδες μετά τη λοίμωξη.

Ανοσοανεπάρκεια
Ασθενείς που πάσχουν από σύνδρομα 

ανοσοανεπάρκειας, όπως έλλειψη IgG, 
IgM, IgA απειλούνται από υποτροπιά­
ζουσες πυώδεις φλεγμονές αναπνευστι­
κού βλεννογόνου και βρογχεκτασίες20. Η 
αντικατάσταση της εκάστοτε ανοσοσφαι­
ρίνης μειώνει τη συχνότητα των λοιμώ­
ξεων και προλαμβάνει περαιτέρω κατα­
στροφή των ανατομικών δομών21,22. Σε 
σπάνιες περιπτώσεις προκύπτουν επανει­
λημμένες λοιμώξεις αναπνευστικού, κα­
θώς και βλάβη του επιθηλίου, σε ασθε­
νείς με έλλειψη ανοσοσφαιρινών IgA ή 
IgM. Ο ρόλος έλλειψης των υποομάδων 
της IgG σε ασθενείς με φυσιολογικά επί­
πεδα ολικής IgG είναι αμφιλεγόμενος, λό­
γω της δυσχερούς καταμέτρησης των υ­
ποομάδων αυτών, οι φυσιολογικές τιμές 
ποικίλλουν ανάλογα με το εργαστήριο, 
ενώ τα επίπεδα αυξάνονται με την ηλικί­
α23,24. Μια πρόκληση in vivo με αντιγό­
νο του Haemophilus influenzae ή του S. 
pneumoniae αποκαλύπτει μειωμένη ανο­
σολογική απάντηση, κάτι που υποδεικνύει 
πως η έλλειψη των υποομάδων των IgG 
παίζει σημαντικό ρόλο25-27. 

Κυστική ίνωση
Αποτελεί μια νόσο που κληρονομείται 

με αυτοσωμικό υπολοιπόμενο χαρακτή­
ρα και χαρακτηρίζεται από δυσλειτουργία 
των καναλιών χλωρίου, κάτι που οδηγεί σε 
παγκρεατική ανεπάρκεια και επανειλημμέ­
νες λοιμώξεις αναπνευστικού28. Συνήθως 
αφορά τους άνω λοβούς, ενώ καλλιέρ­
γειες πτυέλων αποκαλύπτουν, ως επί το 
πλείστον, λοίμωξη από Pseudomonas 
aeruginosa και Staphylococcus aureus. 
Παθογνωμονική είναι η δοκιμασία ιδρώ­
τα, η οποία στους ασθενείς αυτούς αποδει­
κνύει υψηλές συγκεντρώσεις νατρίου και 
χλωρίου. Η κλασική νόσος χαρακτηρίζε­
ται από μετάλλαξη της πρωτεΐνης ΔF508, 
όμως συνεχώς αποκαλύπτονται περισσό­
τερες μεταλλάξεις29. 

Ρευματικά νοσήματα
Οι βρογχεκτασίες που συνδυάζονται 

με τη ρευματοειδή αρθρίτιδα (ΡΑ) πα­
ρουσιάζονται πριν την εμφάνιση της αρ­
θρίτιδας, ή κατά τη διάρκεια της νόσου. 
Επιδημιολογικές μελέτες μεγάλων απει­
κονιστικών κέντρων καταδεικνύουν πως 

Πίνακας 1. Καταστάσεις που σχετίζονται με βρογχεκτασίες

• Mεταλοιμώδεις καταστάσεις
Βακτήρια (ψευδομονάδα, αιμόφιλος)
Μυκοβακτηρίδιο της φυματίωσης
Είδη ασπεργίλλου
Ιοί (αδενοϊοί, ιός της ιλαράς, ιός της ινφλουένζας, ιοί ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας)

• Συγγενείς κατάστάσεις
Πρωτοπαθής βλεφαριδική δυσκινησία
Ανεπάρκεια α1-αντιθρυψίνης
Κυστική ίνωση
Τραχειοβρογχομεγαλία (Σύνδρομο Mounier-Kuhn)
Aνεπάρκεια χόνδρων (Σύνδρομο Williams-Campbell)
Πνευμονικό απόλυμα
Σύνδρομο Marfan

• Aνοσοανεπάρκεια
Πρωτοπαθής
Υπογαμμασφαιριναιμία
Δευτεροπαθής
Προκαλούμενη από καρκίνο (χρόνια λεμφογενής λευχαιμία), χημειοθεραπεία ή  
ανοσοτροποποίηση (μετά από μεταμόσχευση)

• Εισπνοή τοξικών ουσιών ή εισρόφηση
Χλωρίνη
Υπερδοσολογία (ηρωίνη)
Ξένο σώμα

• Ρευματικές καταστάσεις
Ρευματοειδής αρθρίτιδα
Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος
Σύνδρομο Sjögren
Yποτροπιάζουσα πολυχονδρίτιδα

• Άλλα
Φλεγμονώδης νόσος του εντέρου (χρόνια ελκώδης κολίτιδα ή νόσος του Crohn)
Σύνδρομο του Young (δευτεροπαθής βλεφαριδική δυσκινησία)
Σύνδρομο κίτρινων νυχιών (κίτρινα νύχια και λεμφοίδημα)

Πίνακας 2. Συμπτώματα οξείας παρόξυνσης βρογχεκτασίας

Αλλαγή στην παραγωγή πτυέλων
Επιδείνωση δύσπνοιας
Επιδείνωση βήχα
Πυρετός (θερμοκρασία, >38οC)
Επιδείνωση συριγμού
Αδιαθεσία, αίσθημα κόπωσης, λήθαργος ή μειωμένη αντοχή στην άσκηση
Μειωμένη πνευμονική λειτουργία
Ακτινολογικές αλλαγές που συνάδουν με μια νέα πνευμονική εξεργασία
Αλλαγές στο αναπνευστικό ψιθύρισμα

* �Σε μελέτη των O’Donnell et al, ένας ασθενής με 4 από αυτά τα συμπτώματα θεωρούνταν 
ότι έχει οξεία παρόξυνση.
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1-3% των ασθενών που πάσχουν από 
ρευματοειδή αρθρίτιδα παρουσιάζουν 
βρογχεκτασικές αλλοιώσεις στην αξονι­
κή τομογραφία θώρακα υψηλής ευκρίνει­
ας30,31. Κατά τη διάρκεια πενταετούς πα­
ρακολούθησης τέτοιων ασθενών, παρα­
τηρήθηκε πως αυτοί που παρουσιάζουν 
ΡΑ και βρογχεκτασίες έχουν πέντε φορές 
υψηλότερο κίνδυνο θανάτου, σε σχέση 
με αυτούς που πάσχουν μόνο από ΡΑ32. 
Το σύνδρομο Sjögren και η υποτροπι­
άζουσα πολυχονδρίτιδα μπορούν επί­
σης να επιπλεχθούν με βρογχεκτασίες. 
Αντιθέτως, ασθενείς που πάσχουν από 
συστηματικό ερυθηματώδη λύκο, σπά­
νια παρουσιάζουν βρογχεκτασικές αλ­
λοιώσεις10. 

Φλεγμονώδεις Νόσοι Εντέρου
Ασθενείς που πάσχουν από ελκώδη κο­

λίτιδα παρουσιάζουν πολύ συχνά βρογ­
χεκτασίες και υποτροπιάζουσες λοιμώ­
ξεις του αναπνευστικού συστήματος33-35. 
Η παθογένεση παραμένει άγνωστη, αν 
και έχουν γίνει υποθέσεις για ανοσολο­
γικούς μηχανισμούς και εναπόθεση ανο­
σοσυμπλεγμάτων36. 

Η κολεκτομή δεν αποτελεί θεραπεία 
των βρογχεκτασιών: τα συμπτώματα από 
το αναπνευστικό δεν υποχωρούν, αντιθέ­
τως επειδεινώνονται. Τα βρογχοδιασταλ­
τικά και τα εισπνεόμενα κορτικοστεροει­
δή μπορεί να προκαλέσουν ύφεση των 
συμπτωμάτων33. 

Συμπτώματα και κλινική εικόνα 
Το κλασσικό κλινικό χαρακτηριστικό 

των ασθενών με βρογχεκτασίες είναι ο 
χρόνιος βήχας, με ή χωρίς βλεννοπυώ­
δη απόχρεμψη. Οι εκκρίσεις είναι παχύ­

ρευστες, βλεννοπυώδεις ή πυώδεις, με­
γάλες σε ποσότητα-κυρίως τις πρωινές 
ώρες. Οι «ξηρές βρογχεκτασίες» χαρα­
κτηρίζονται από χρόνιο βήχα, πολύ ή­
πια παραγωγικό και/ή επεισόδια αιμό­
πτυσης.  Αιμόπτυση παρουσιάζει το 40-
70% των ασθενών με βρογχεκτασίες, η 
οποία κυμαίνεται από λίγες γραμμώσεις 
έως μεγάλα πήγματα αίματος. Δύσπνοια 
και «βράσιμο στο στήθος» αναφέρει το 
75% των ασθενών, ενώ το 50% αυτών 
μπορεί να παρουσιάσει πλευριτικού τύ­
που θωρακικό άλγος. 

Η φυσική εξέταση των πνευμόνων απο­
καλύπτει παχείς μεσο- και τελοεισπνευ­
στικούς μη μουσικούς ρόγχους, εκπνευ­
στικούς συρρίτοντες και παράταση εκπνο­
ής. Βρογχική αναπνοή και έντονοι ρεγχά­
ζοντες είναι συχνοί σε βαριές καταστάσεις 
ή σε βρογχεκτασίες που έχουν επιπλακεί 
με πνευμονία. 

Επιπροσθέτως, σε προχωρημένες βα­
ριές καταστάσεις ο ασθενής μπορεί να 
παρουσιάζει αναπνευστική ανεπάρκεια 
και πνευμονική καρδία10. Επίταση βή­
χα, δύσπνοιας και αύξηση της ποσότη­
τας και του ιξώδους των πτυέλων αποτε­
λούν στοιχεία επιμόλυνσης βρογχεκτασι­
ών. Σε μεγάλη προοπτική μελέτη που έ­

γινε σε ασθενείς με βρογχεκτασίες37, δό­
θηκε ο ορισμός της επιμόλυνσης βρογχε­
κτασιών στη νόσο εκείνη που παρουσιά­
ζει τουλάχιστον 4 από τα 9 συμπτώματα 
που καταγράφονται στον πίνακα 2. 

Συχνά τα συμπτώματα αυτά συγχέονται 
με εκείνα της παρόξυνσης της χρόνιας α­
ποφρακτικής πνευμονοπάθειας (ΧΑΠ). Μια 
σύγκριση των χαρακτηριστικών των δύο 
καταστάσεων γίνεται στον πίνακα 3. 

Διάγνωση 
Η διάγνωση των βρογχεκτασιών βα­

σίζεται στο ιστορικό, την κλινική εικό­
να και τα απεικονιστικά χαρακτηριστι­
κά των παθολογικών αεραγωγών. Η δι­
ερεύνηση αυτών των ασθενών αποσκο­
πεί στην πρώιμη αναγνώριση θεραπεύ­
σιμων αιτιών. 

Ο ασθενής θα χρειαστεί να υποβληθεί 
σε pΗ-μετρία οισοφάγου, ανάλυση κινη­
τικότητας κροσσών, δοκιμασία ιδρώτα, 
δερματικές δοκιμασίες ευαισθησίας και 
μέτρηση ειδικών ανοσοσφαιρινών IgΕ 
για τον ασπέργιλλο. 

Επίσης, θα πρέπει να γίνει μέτρηση λευ­
κών αιμοσφαιρίων και ηωσινοφίλων ο­
ρού, ανοσοσφαιρινών G, Α, Μ, Ε, α1-
αντιθρυψίνης, καλλιέργεια πτυέλων για 
κοινά μικρόβια, μυκοβακτηρίδιο ή μύ­
κητες. 

Ακτινογραφία θώρακος
Η ακτινογραφία θώρακα μπορεί να εί­

ναι παθολογική σχεδόν στο 50% των α­
σθενών με διεγνωσμένες βρογχεκτασίες38. 
Κλασικά ευρήματα είναι: οι ανομοιογε­
νείς σκιάσεις, οι γραμμοειδείς ή στρογ­
γυλές ατελεκτασίες, οι αεραγωγοί με πε­
παχυσμένα τοιχώματα που απεικονίζονται 

Πίνακας 3. Σύγκριση βρογχεκτασίας και χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας

Μεταβλητή	 Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια	 Βρογχεκτασία

Αίτια	 Κάπνισμα τσιγάρων	 Λοίμωξη ή γενετική ή ανοσολογική ανεπάρκεια

Ρόλος της φλεγμονής	 Δευτεροπαθής	 Πρωτοπαθής

Επικρατών μικροοργανισμός στα πτύελα	 Streptococcus pneumonia, 	 H. Influenzae, Pseudomonas aeruginosa
	 Haemophilus influenza

Απόφραξη της ροής του αέρα	 Παρούσα	 Παρούσα 		   
και υπεραντιδραστικότητα		

Ευρήματα στην ακτινογραφία θώρακος	 Υπερδιαυγαστικότητα, υπερδιάταση,	 Διεύρυνση και πάχυνση των αεραγωγών,
	 διεύρυνση αεραγωγών	 βύσματα βλέννης

Ποιότητα πτυέλων	 Βλεννώδη, καθαρά	 Πυώδη, με τρία στρώματα
(σε σταθερή κατάσταση)	

Το κλασσικό κλινικό χαρακτηριστικό 
των ασθενών με βρογχεκτασίες είναι 
ο χρόνιος βήχας, με ή χωρίς βλεννο-
πυώδη απόχρεμψη. Οι εκκρίσεις είναι 
παχύρευστες, βλεννοπυώδεις ή πυ-
ώδεις, μεγάλες σε ποσότητα-κυρίως 
τις πρωινές ώρες
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σαν δαχτυλίδια ή γραμμές τρένου (tram 
lines), ανάλογα με το αν είναι κάθετoι ή 
όχι στη δεσμίδα ακτίνων Χ. 

Aξονική Τομογραφία Θώρακα Υψηλής 
Ευκρίνειας (HRCT)

Η υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα της 
HRCT θώρακα για την απεικόνιση των δι­
ατεταμένων αεραγωγών, την έχει αναδεί­
ξει στην καλύτερη διαγνωστική εξέταση 
των βρογχεκτασιών39. Παθολογικά ευ­
ρήματα, ειδικά των βρογχεκτασιών, πε­
ριλαμβάνουν:

1. Αύξηση της διαμέτρου του αεραγω­
γού περισσότερο από 1,5 φορά σε σχέ­
ση με το συνοδό αγγείο του40. 

2. Απουσία της σταδιακής μείωσης της 
διαμέτρου του αεραγωγού προς την πε­
ριφέρεια41,42. 

3. Κομβολογιοειδής πορεία του δια­
τεταμένου βρόγχου (χαρακτηριστικό της 
κιρσοειδούς βρογχεκτασίας).

4. Κύστεις σχήματος μπαλονιού στο 
τελείωμα των βρόγχων. Αυτές είναι δι­
αφορετικές από τις κύστεις του εμφυσή­
ματος, οι οποίες παρουσιάζουν λεπτότε­
ρο τοίχωμα και είναι μακριά από τον α­
εραγωγό. 

Η κυστική ίνωση και η βρογχοπνευ­
μονική ασπεργίλλωση αφορούν συνή­
θως τους άνω λοβούς, ενώ η λοίμωξη 
από μυκοβακτηρίδιο το μέσο λοβό και 
τη γλωσσίδα 43. 

Αντιθέτως, οι βρογχεκτασίες εμφανίζο­
νται στους κάτω λοβούς. 

Να σημειωθεί πως στην αξονική τομο­
γραφία θώρακα υψηλής ευκρίνειας δια­
τεταμένοι βρόγχοι μπορεί να απεικονι­
στούν και σε άλλες νόσους, όπως στο ά­
σθμα44, στη χρόνια βρογχίτιδα45 και στην 
πνευμονική ίνωση (οι λεγόμενες βρογ­
χεκτασίες εξ έλξεως)46. Μερικές μελέτες 
καταδεικνύουν πως ο αριθμός των πα­
θολογικών αεραγωγών στην HRCT συ­
σχετίζεται με το βαθμό της παθολογικής 
λειτουργικότητας47,48. 

Λειτουργικές δοκιμασίες πνευμόνων
Η σπιρομέτρηση αυτών των ασθενών 

συχνά αναδεικνύει αποφρακτικού τύπου 
διαταραχές αερισμού: φυσιολογική ή ή­
πια μειωμένη ζωτική χωρητικότητα (FVC), 
μείωση βίαια εκπνεόμενου όγκου στο 
πρώτο δευτερόλεπτο (FEV1) και μειωμένο 
λόγο αυτών των δύο τιμών (FEV1/FVC). 
Η μειωμένη ζωτική χωρητικότητα μπορεί 
να είναι ενδεικτικό απόφραξης των αερα­
γωγών από βλέννη, σύγκλισης των αε­
ραγωγών κατά τη διάρκεια της βίαιης εκ­
πνοής ή ένδειξη ότι το παρέγχυμα φλεγ­
μαίνει (πνευμονίτιδα). 

Το κάπνισμα μπορεί να επιβαρύνει τις 
διαταραχές που αποκαλύπτουν οι λει­
τουργικές δοκιμασίες49. Πολλοί ασθενείς 
παρουσιάζουν υπεραντιδραστικότητα α­
εραγωγών, γεγονός που επιβεβαιώνεται 
με βελτίωση του FEV1 μετά από βρογ­
χοδιαστολή50, καθώς και με μείωση του 
FEV1 μετά από δοκιμασία πρόκλησης με 
μεταχολίνη51, 52. 

Θεραπεία (ACCP 2008)
Σκοπός της αντιμετώπισης των βρογ­

χεκτασιών είναι η ύφεση των συμπτω­
μάτων, η πρόληψη των επιπλοκών, ο έ­
λεγχος των παροξύνσεων και η μείωση 
της θνητότητας. 

1. Αντιβιοτικά: τα αντιβιοτικά είναι ο α­
κρογωνιαίος λίθος στη θεραπεία των παρο­
ξύνσεων των βρογχεκτασιών. Γενικά χρησι­
μοποιούνται για πρόληψη και για θεραπεία 
των παροξύνσεων, καθώς και για να μει­
ώσουν το μικροβιακό φορτίο. Η μικροβι­
ακή χλωρίδα περιλαμβάνει Streptococcus 
pneumoniae και Haemophilus influenzae, 
τα οποία αντιμετωπίζονται με τριμεθο­
πρίμη-σουλφαμεθοξαζόλη, αμπικιλλί­
νη-κλαβουλανικό οξύ ή κάποια από τις 
νεότερες μακρολίδες. Σε ασθενείς που έ­
χουν αποικισθεί με ψευδομονάδα συνι­
στάται αγωγή από το στόμα με μια φθο­
ριοκινολόνη. Διαφορετικές είναι οι από­
ψεις σε ότι αφορά την προληπτική χορή­
γηση αντιβιοτικών. Οι υποστηρικτές αυ­
τής της άποψης χορηγούν χαμηλή δόση 
αντιβιοτικών σε καθημερινή βάση ή για 
μία εβδομάδα κάθε μήνα. Νέες κατευ­
θυντήριες οδηγίες για την κυστική ίνωση 
που έχουν αποικισθεί με ψευδομονάδα 
συνιστούν προφυλακτική καθημερινή ει­
σπνεόμενη αντιβιοτική αγωγή. 

2. Βρογχοδιασταλτικά: οι περισσότε­
ροι ασθενείς με βρογχεκτασίες παρου­
σιάζουν υπεραντιδραστικότητα αεραγω­
γών, γεγονός που πιθανώς οφείλεται στη 
διατοιχωματική φλεγμονή τους. Η χρή­
ση βρογχοδιασταλτικών, μέσω των β2-
αδρενεργικών υποδοχέων, ενεργοποι­
εί το μηχανισμό της βλεννοκροσσωτής 
κάθαρσης. Στις περιπτώσεις εκείνες που 
οι αεραγωγοί παρουσιάζουν αναστρέψι­
μη απόφραξη, θα πρέπει να δοκιμάζο­
νται εισπνεόμενοι β2-αγωνιστές, καθώς 
και αντιχολινεργικά. 

3. Αντιφλεγμονώδεις παράγοντες: αν 
και η φλεγμονή των αεραγωγών είναι το 
κύριο χαρακτηριστικό των βρογχεκτασι­
ών, έχουν γίνει λίγες μελέτες για τη δρα­
στικότητα των κορτικοστεροειδών στη θε­
ραπεία της νόσου αυτής. Στους ασθενείς 
που εμφανίζουν σημαντική υπεραντιδρα­
στικότητα, μπορεί να χρησιμοποιηθούν 

τα εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή: μελέ­
τες έδειξαν πως μπορεί να μειώσουν τα 
επίπεδα των φλεγμονωδών παραγόντων, 
με αποτέλεσμα να υφεθούν τα συμπτώ­
ματα της δύσπνοιας και του βήχα, χωρίς 
όμως να βελτιώνουν την πνευμονική λει­
τουργία. Συνεπώς, μπορούν να χρησιμο­
ποιηθούν κατά τη διάρκεια παροξύνσε­
ων. Κατά καιρούς έχουν δοκιμαστεί και 
άλλα αντιφλεγμονώδη, όπως η ινδομε­
θακίνη και ανταγωνιστές υποδοχέων των 
λευκοτριενίων. Μικρές μελέτες έχουν ε­
πίσης καταδείξει πως οι μακρολίδες, ε­
κτός από αντιμικροβιακή, έχουν και αντι­
φλεγμονώδη δράση. 

4. Τεχνικές κάθαρσης των αεραγωγών: 
είναι πολύ χρήσιμες οι τεχνικές παροχέ­
τευσης και η αναπνευστική φυσιοθερα­
πεία, ώστε να αποφευχθεί η συσσώρευ­
ση εκκρίσεων. Εναλλακτικές θεραπείες 
περιλαμβάνουν την ύγρανση, τις θωρα­
κικές δονήσεις και τη μάσκα θετικής τελο­
εκπνευστικής πίεσης. 

5. Βλεννολυτικοί παράγοντες και ενυ­
δάτωση: η κατάλληλη ενυδάτωση και ύ­
γρανση βοηθά στη ρευστοποίηση των εκ­
κρίσεων, ώστε να διευκολυνθεί η παρο­
χέτευσή τους. Η ακετυλοκυστεΐνη χρησι­
μοποιείται σαν βλεννολυτικό, ενώ η ει­
σπνεόμενη μανιτόλη βελτιώνει τη βλεν­
νοκροσσωτή κάθαρση, μέσω ωσμωτι­
κής δράσης. Σε ασθενείς με κυστική ίνω­
ση χρησιμοποιείται ανασυνδυασμένη αν­
θρώπινη δεοξυριβονουκλεάση (rhDNase), 
η οποία βοηθά στη μείωση της γλοιότη­
τας των βρογχικών εκκρίσεων: καθώς το 
DNA έχει την τάση να δημιουργεί παχύ 
στρώμα βλέννης, η rhDNase συμβάλλει 
στην κάθαρση των εκκρίσεων μέσω απο­
δόμησης του DNA που απελευθερώνε­
ται από τα κατεστραμμένα ουδετερόφιλα. 
Επιπροσθέτα, η rhDNase βελτιώνει τη λει­
τουργικότητα των πνευμόνων, ενώ μειώ­
νει των αριθμό των νοσηλειών λόγω υ­
ποτροπής της νόσου. 

Χειρουργική αντιμετώπιση
Η χειρουργική αφαίρεση τμήματος του 

πνεύμονα που παρουσιάζει βρογχεκτα­
σίες έχει ένδειξη κυρίως στις εξής περι­
πτώσεις:

α) Μερική απόφραξη βρόγχου λόγω 
κακοήθειας.

β) Επιμόλυνση βρογχεκτασιών από πο­
λυανθεκτικούς μικροοργανισμούς, όπως 
μυκοβακτηρίδιο της φυματίωσης και α­
σπέργιλλος.

γ) Μαζική αιμόπτυση (>600 ml την η­
μέρα), εφόσον δεν ήταν αποτελεσματικός 
ή υπάρχει αντένδειξη για εμβολισμό του 
αγγείου που αιμορραγεί53.
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Μεταμόσχευση πνεύμονα
Αρχικά, οι ασθενείς με βρογχεκτασί­

ες ή κυστική ίνωση δε θεωρούνταν κα­
τάλληλοι για μεταμόσχευση πνεύμονα, 
διότι υπήρχε ο φόβος επανειλημμένων 
λοιμώξεων μετά από χρήση ανοσοκατα­
σταλτικών φαρμάκων για μεγάλο χρονι­
κό διάστημα. 

Παρόλα αυτά, έχουν πραγματοποιηθεί 
επιτυχώς πολλές διπλές μεταμοσχεύσεις 
πνευμόνων κυρίως σε ασθενείς με κυστι­
κή ίνωση. 

Η παγκόσμια λίστα καταγραφής μεταμο­
σχεύσεων του St. Louis μετρά περισσότε­
ρους από 1000 ασθενείς με κυστική ίνω­
ση και πάνω από 200 ασθενείς με βρογ­
χεκτασίες που οφείλονται σε άλλες αιτί­
ες, οι οποίοι υπεβλήθησαν σε μεταμό­
σχευση πνεύμονα: σε ποσοστό 72% πα­
ρουσίασαν επιβίωση ενός έτους, ενώ το 
49% αυτών με κυστική ίνωση είχε τετρα­
ετή επιβίωση. 

Σημεία-κλειδιά
• �Κυλινδρικές ή σωληνοειδείς βρογχεκτα­

σίες στις οποίες παρατηρείται μια σχετι­
κά ομοιόμορφη διεύρυνση των τμημά­
των του βρογχικού δένδρου.

• �Κιρσοειδείς βρογχεκτασίες στις οποίες υ­
πάρχουν τοπικές αποφράξεις υπερκείμε­
νες των κυλινδρικών βρογχεκτασιών. 

• ��Σακοειδείς ή κυστικές στις οποίες υπάρ­
χει προοδευτική διεύρυνση των αερα­
γωγών που προσδίδει εμφάνιση δίκην 
μπαλονιού. Δηλαδή οι αεραγωγοί κα­
ταλήγουν σαν στρογγυλές κύστεις.

• �H ακτινογραφία θώρακα έχει σχετικά 
μικρή ευαισθησία για τη διάγνωση των 
βρογχεκτασιών.

• �HRCT  εξέταση εκλογής για τη διε­
ρεύνηση των βρογχεκτασιών (διάταση 
των βρόγχων, με ή χωρίς συνοδό πά­
χυνση του τοιχώματός τους).

• �Η παραμόρφωση που συνοδεύει τη δι­
άμεση ίνωση μπορεί να προκαλέσει α­
νώμαλη έκπτυξη των τμηματικών και υ­
ποτμηματικών βρόγχων  βρογχεκτα­
σίες εξ έλξεως.

• �Μετά από μια σοβαρή πνευμονία μπορεί 
να συμβεί μόνιμη διάταση των βρόγχων 
και να προκληθούν εντοπισμένες βρογ­
χεκτασίες (μεταλοιμώδεις).

• �HIV θετικοί ασθενείς με προχωρημένη 
νόσο και χαμηλό αριθμό CD4+ λεμ­
φοκυττάρων  βρογχεκτασίες που πι­
θανότατα αναπτύσσονται δευτερογενώς 
μετά από υποτροπιάζουσες λοιμώξεις 
από βακτήρια ή Pn. carinii.

• �Πολλές φορές παρατηρούνται στον ί­
διο ασθενή περισσότεροι από έναν τύ­
πο βρογχεκτασιών.

• �Στις βρογχεκτασίες, οι βλάβες είναι σο­
βαρότερες στους περιφερικούς βρόγ­
χους, παρά στους κεντρικούς.

• �Στους ασθενείς που παράγουν μεγάλη 
ποσότητα πτυέλων, οι βρογχεκτασίες θα 
πρέπει να περιλαμβάνονται στη διαφο­
ρική διάγνωση ασθενών με συμπτωμα­
τολογία άσθματος.

• �Βρογχεκτασίες  Συνηθέστερο αίτιο μα­
ζικής αιμόπτυσης.
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