
TORAKS DERGİSİ 29

ARAŞTIRMA/ Original Article

PATOLOJİ / Pathology

Toraks Dergisi 2006; 7(1): 29-33

GİRİŞ
Erişkinin Sıkıntılı Solunum Sendromu (ESSS) yoğun 

bakım ünitelerinde tedavi gören olgularda mortalitesi yük-
sek bir antite olarak günümüzde de önemini korumakta-
dır. Yoğun bakım hastalarının başlıca ölüm nedenleri sepsis 
ve pnömoni gibi enfeksiyonlar ve multiorgan yetmezliğidir 
[1,2]. ESSS ilk defa 1967 yılında Ashbaugh ve ark. tarafın-
dan tanımlanmış dispne, akut takipne, progresif hipoksi, 
radyolojik olarak bilateral infiltrasyon ve pulmoner geniş-
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leme kapasitesinde azalma ile karakterize bir antitedir. Eti-
yolojisinde interstisyel pnömoniler, sepsis, yağ embolizmi, 
allerjik reaksiyonlar, yüksek oksijen satürasyonu ve toksik 
ajan inhalasyonları yer almaktadır [2]. Klinik bir antite 
olan ESSS’nin histopatolojik karşılığı Difüz Alveol Ha-
sarı (DAH)’dır. İlk defa 1976 yılında Katzenstein ve ark. 
tarafından tanımlanan DAH, mikrovasküler permeabilite 
artışı, pulmoner ödem ve respiratuar yetmezlik ile karak-
terizedir [2]. Farklı etiyolojik nedenlerle gelişen DAH’nın 
patogenezinde kompleks bir inflamatuar süreç söz konu-

ÖZET
Yoğun Bakım Hastalarında Akut Akciğer Hasarının Değerlendirilmesi; 
Bir Otopsi Çalışması 
Son yıllarda, yoğun bakım ünitelerindeki gelişmelere rağmen Erişkinin 
Sıkıntılı Solunum Sendromu (ESSS)’nun mortalitesi halen yüksektir. Kli-
nik bir antite olan ESSS’nύn histopatolojik karşıtı Difüz Alveol Hasarı-
(DAH)’dır. Çalışmada amacımız yoğun bakım ünitelerinde tedavi gören 
ve Adli Tıp Kurumu Morg İhtisas Dairesinde otopsileri yapılan olgularda 
akciğerlere ait histopatolojik özellikleri değerlendirmek, akciğerlerdeki 
akut akciğer hasarının (AAH) varlığı ve derecesini araştırmaktır. Çalış-
mada Adli Tıp Kurumu Morg İhtisas Dairesi’nde 1999-2004 yıllarını kap-
sayan dönemdeki 18.508 adet otopsi raporu incelenerek yoğun bakım 
ünitesinde tedavi gören 77 olgu belirlendi. Olgulara ait yaş, cins, yoğun 
bakımda yatış süresi, yoğun bakıma yatış nedenleri, akciğerlerin histo-
patolojik tanıları ve ölüm nedenleri sınıflandırıldı. Olguların 12’si kadın, 
65’i erkekti (K/E:1/3.6). Olguların yaşları 2-79 arasında değişmekte olup, 
ortalama yaş 34.9 idi. Olgular yoğun bakımdaki yatış süreleri açısından 
değerlendirildiğinde 24 olguda yaşam süresi 0-3 gün, 21 olguda 4-7 gün, 
32 olguda 8 gün ve üzerindeydi. Olguların hastaneye yatış öyküsü; 66 
olguda travmatik nedenlere, 3 olguda intoksikasyona, 8 olguda ise do-
ğal nedenlere bağlı idi. Akciğerlerin morfolojik değerlendirilmesinde 31 
olguda ağır derecede AAH (21 olgu eksüdatif dönem, 10 olgu proliferatif 
dönem), 6 olguda orta derecede AAH, 24 olguda hafif derecede AAH 
saptandı.10 olguda AAH olmaksızın pnömoni saptandı. 2 olguda nekroti-
zan granülomatöz iltihap (tüberkülozla uyumlu), 4 olguda ise nonspesifik 
bulgular tespit edildi. Olguların yatış süreleri, yatış nedenleri ve AAH’nın 
derecesi arasındaki ilişki istatistiksel olarak değerlendirildi. Spearmann 
korelasyon testi ile AAH’nın ağırlığı ile yatış süreleri arasında zayıf anlamlı 
ilişki saptandı. 
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ABSTRACT
Evaluation of Acute Pulmonary Damage in the Patients at Intensive 
Care Unit; An Autopsy Review
The high hospital mortality of Adult Respiratory Distress Sydrome 
(ARDS) has not diminished over the last years despite improvements 
in supportive intensive care. Diffuse alveolar damage (DAD) is the his-
topathologic finding that corresponds to the clinical entity of ARDS. The 
aim of this study is the histopathologic evaluation of the lungs in cases 
which were treated in intensive care units (ICU) and autopsied in the 
Council of Forensic Medicine. In reviewing the autopsy reports from the 
period 1999-2004 (18.508 cases), 77 cases hospitalized in ICU were 
selected. Classification was based on criteria like age, gender, duration 
of intensive care treatment, histopathologic assessment of lungs as well 
as the cause of death. Twelve of the cases were female and 65 male 
(F/M:1/3.6) with a mean age of 34.9 years ranging from 2 to 79 years. 
Hospitalization was necessary because of trauma in 66 cases, intoxica-
tion in 3 and natural reasons in 8 cases. Lung histopathology revealed 
severe APD in 31 cases, APD of moderate degree in 6 cases, and slight 
APD in 24 cases. 10 cases displayed pneumonia without APD. Necrotiz-
ing granulomatous inflammation was found in 2 cases, and in 4 cases 
showed nonspesific findings. The relationship between the duration and 
cause of hospitalization and the degree of APD was evaluated statisti-
cally. There was a weak correlation between APD and the hospitalization 
period according to the Spearmann correlation test.
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sudur. Son çalışmalarda DAH gelişiminde bazal membran 
yıkımı üzerinde durulmaktadır. İntrapulmoner lökositler, 
endotelyal hücreler ve bunların inflamatuar ürünleri akci-
ğer parankim hücreleri ile ilişkiye girerek akut akciğer ha-
sarına yol açarlar. Histopatolojik değişikliklere göre DAH 
üç evrede incelenebilir. 1-Akut (eksudatif ) dönem: İlk bir 
haftayı kapsar. Bu dönemde intraalveoler ve interstisyel 
ödem, hiperplastik pnömositler, hyalen membran oluşu-
mu, taze mikrotrombüsler ve fibrinöz plörit dikkati çeker. 
2-Proliferatif dönem: 2-3 haftayı kapsar. Hyalen membran 
oluşumu, miksoid alveoler fibrozis, hipertrofik fibroblast-
lar ve miyofibroblastlar, organize trombüsler görülmekte-
dir. 3-Fibrozis dönemi: 4-8 haftayı kapsar. Kompakt alveo-
ler fibrozis, interstisyel inflamasyon ve fibrozis, sentriasiner 
aşırı havalanma, bal peteği görünümü izlenmektedir [3,4]. 
Çalışmada amacımız, yoğun bakım ünitelerinde tedavi gö-
rüp ölen olgularda akciğer morfolojilerini değerlendirmek, 
akut akciğer hasarını ve derecesini araştırmak, olguların 
yatış süreleri, yatış nedenleri, ölüm nedenleri ve akciğer ha-
sarının derecesi arasındaki ilişkiyi araştırmaktır.

GEREÇ VE YÖNTEM
Çalışmada Adli Tıp Kurumu Morg İhtisas Dairesi’nde 

1999-2004 yıllarını kapsayan dönemdeki 18.508 adet 

otopsi raporu incelenerek yoğun bakım ünitesinde tedavi 
gören 77 olgu belirlendi. Olgulara ait yaş, cins, yoğun ba-
kımda yatış süresi, yoğun bakıma yatış nedenleri, akciğerle-
rin histopatolojik tanıları ve ölüm nedenleri sınıflandırıldı. 
Olgulara ait akciğer preperatları yeniden değerlendirildi. 
Akciğerlerin histopatolojik değerlendirilmesinde akut ak-
ciğer hasarının varlığı araştırıldı. Akut akciğer hasarı sapta-
nan olgularda hasar derecelendirildi. Hasarın derecelendi-
rilmesi hyalen membran varlığı, intraalveoler ve interstisyel 
ödem, tip II pnömositlerin varlığı ve yoğunluğu, deskua-
matif alveoler histiositlerin varlığı ve yaygınlığı, fibroblas-
tik aktivitenin varlığı değerlendirilerek belirlendi. Hyalen 
membranının, intraalveolar ve interstisyel ödemin az sayı-
da alveol lümeninde izlendiği, yine az sayıda alveol lüme-
ninde tip II pnömosit proliferasyonu ve deskuamatif histi-
ositlerin izlendiği olgular hafif hasar olarak değerlendirildi. 

Tablo I. Ölüm nedenleri 

Ölüm nedenleri n=77

Solunum yetmezliği 19(%24.7)

Travma komplikasyonları 53(%68.8)

İntoksikasyon 3(%3.9)

Patolojik beyin kanaması komplikasyonu 2(%2.6)

Tablo II. Hastaneye yatış nedenleri

Hastaneye yatış nedenleri n=77
Doğal nedenli 8(%10.4)
Trafik kazası 22(%28.7)
Ateşli silah yaralanması 8(%10.4)
Yüksekten düşme 8(%10.4)
Aşı 1(%1.3)
Mantar intoksikasyonu 1(%1.3)
İlaç intoksikasyonu 1(%1.3)
Koroziv madde 1(%1.3)
Kesici delici alet yaralanması 2(%2.6)
Suda boğulma 1(%1.3)
Elektrik çarpması 2(%2.6)
Yanık 14(%18.2)
İş kazası 4(%5.1)
Darp (etkili eylem) 4(%5.1)

Şekil 1. DAH-Eksüdatif dönem olgusunda yaygın hyalen membran oluşumu 
(HEX200)

Şekil 2. DAH-Eksüdatif dönem olgusunda hyalen membran histiosit proliferasyonu, 
tip II pnömositler, polimorf nüveli lökositler, serum eksüdasyonu (HEX400)
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Hyalen membran, intraalveoler ve interstisyel ödem, tip II 
pnömositler ve alveoler histiositlerin daha yaygın olduğu 
olgular orta derecede hasar olarak değerlendirildi. Hyalen 
membranının yaygın ve yoğun izlendiği, çok sayıda alveol 
lümeninde deskuamatif histiositlerin, tip II pnömositlerin, 
polimorf nüveli lökositlerin izlendiği olgular ise ağır ha-
sar (DAH) olarak değerlendirildi. DAH saptanan grupta 
hyalen membran oluşumunun ön planda olduğu, ödem ve 
polimorf nüveli lökositlerin belirgin izlendiği olgular eksü-
datif dönem, hyalen membran oluşumunun azaldığı fib-
roblastik aktivitenin belirginleştiği olgular ise proliferatif 
dönem olarak değerlendirildi. Akut akciğer hasarı saptan-
mayan olgular Grup I, hafif hasar saptanan olgular Grup 
II, orta derecede hasar saptanan olgular Grup III, ağır hasar 
saptanan olgular ise Grup IV şeklinde 4 grupta incelendi. 
Olguların yatış süreleri, yatış nedenleri, ölüm nedenleri ve 
akciğer hasarının derecesi arasındaki ilişki istatistiksel ola-
rak değerlendirildi.

BULGULAR
Çalışma kapsamına Adli Tıp Kurumu Morg İhtisas Da-

iresi’nde 1999-2004 yılları arasında otopsileri yapılan ve 

yoğun bakım ünitesinde tedavi görmüş 77 olgu alındı. Ol-
gularımızın 12’si kadın, 65’i erkekti (K/E:1/3.6). Olguların 
yaşları 2-79 arasında değişmekte olup ortalama yaş 34.9 idi. 
Olgular yoğun bakımdaki yatış süreleri açısından değerlen-
dirildiğinde 24 olguda yaşam süresi 0-3 gün, 21 olguda 4-7 
gün, 32 olguda 8 gün ve üzerindeydi. Olguların hastaneye 
yatış; 66 olguda travmatik nedenlere, 3 olguda intoksikas-
yona, 8 olguda ise doğal nedenlere bağlı idi. Hastaneye yatış 
nedenleri Tablo I’de görülmektedir. Ölüm nedenlerine göre 
olgular değerlendirildiğinde 19 olguda solunum yetmez-
liği, 53 olguda travmaya bağlı komplikasyonlar, 3 olguda 
intoksikasyon, 2 olguda beyin kanaması komplikasyonuna 
bağlı ölüm saptandı. Ölüm nedenleri Tablo II’de görülmek-
tedir. Akciğerlerin morfolojik değerlendirilmesinde 31 ol-
guda ağır derecede akut akciğer hasarı saptandı. Ağır hasar 
saptanan olgular DAH olarak değerlendirildi. Bu olguların 
21’i eksüdatif dönem, 10’u proliferatif dönem olarak değer-
lendirildi. Fibrozis dönemine ait olgu görülmedi. 6 olguda 
orta derecede akut akciğer hasarı, 24 olguda hafif derecede 
akut akciğer hasarı saptandı. Orta derecede hasar saptanan 
5 olguda pnömoni, 1 olguda yağ embolisi ve pnömoni gö-
rüldü. Hafif derecede hasar saptanan 16 olguda pnömoni, 4 

Tablo III. Akciğer hasarının değerlendirilmesi 

Akut akciğer hasarı (n=77) Pnömoni Yağ embolisi
Yağ embolisi ve 

pnömoni
Tbc Nonsp.

Eksüdatif 
dönem-DAH

Proliferatif 
dönem-DAH

Akut hasar yok(n=16) 10(%13) 2(%2.6) 4(%5.2)

Hafif hasar(n=24) 16(%20.8) 4(%5.2) 4(%5.2)

Or ta hasar(n=6) 5 (%6.5) 1(%1.3)

Ağır hasar(n=31) 21(%27.2) 10(%13)

Şekil 3. DAH-Proliferatif dönem olgusunda tip II pnömositler, alveoler histiositler, 
fibroblastik proliferasyon (HEX200)

Şekil 4. Hafif hasar saptanan olguda arter lümeninde yağ ve kemik iliği 
embolizasyonu (HEX400)
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olguda yağ embolisi ve pnömoni, 4 olguda ise yağ embolisi 
bulundu. 10 olguda hasar olmaksızın pnömoni saptandı. 
2 olguda nekrotizan granülomatöz iltihap (tüberkülozla 
uyumlu), 4 olguda ise ödem, hiperemi, akut şişme alan-
ları gibi nonspesifik bulgular tespit edildi. Olguların akut 
akciğer hasarına göre değerlendirilmesi Tablo III’de görül-
mektedir. Olguların yatış süreleri, yatış nedenleri ve akut 
akciğer hasarının derecesi arasındaki ilişki istatistiksel olarak 
değerlendirildi. Spearman Korelasyon testi ile akut akciğer 
hasarının ağırlığı ile yatış süreleri arasında zayıf anlamlı iliş-
ki saptandı (p=0.001). Akut akciğer hasarı ile yatış süresi 
arasındaki ilişki Tablo IV’de görülmektedir.

TARTIŞMA 
Son yıllarda yoğun bakım ünitelerinde görülen tüm 

yenilik ve ilerlemelere rağmen ESSS’nin mortalitesinde 
azalma olmamıştır [1,2]. Klinik olarak akut solunum yet-
mezliği, dispne, taşikardi, siyanoz ve hipoksemi bulguları 
ile tanımlanan ESSS radyolojik olarak bilateral pulmoner 
infiltrasyonla karakterizedir [1,2]. Değişik yayınlarda ESSS 
insidansı 100.000’de 1.5-70 arasında, mortalite ise %50 
oranında bildirilmektedir. Mortalite nedenlerinin çoğu 
infeksiyon hastalıkları, sepsis, pnömoni ve multiorgan yet-
mezliğidir [2]. 

Yoğun bakım ünitelerinde tedavi görmüş olgulara ait 
otopsi çalışmalarında klinik tanı ile otopsi tanısı arasın-
daki uyum araştırılmıştır. Farklı çalışmalarda tanılar arası 
uyumsuzluk oranı %19-27 arasında bildirilmektedir [5]. 
Combes ve arkadaşlarının [6] çalışmasında ise bu oran di-
ğerlerinden farklı olarak %31.7’ye kadar yükselmektedir. 
Dimopoulos ve arkadaşlarının [7] çalışmalarında yoğun 
bakımda yatış süresi 10 günden az olan olgularda klinik 
tanı-otopsi tanısı arasındaki uyuşmazlığın 10 günden fazla 
yaşayanlara göre yüksek olduğunu bildirmektedir. Günü-
müzde yoğun bakım ünitelerinde kullanılan gelişmiş tek-
nolojiye rağmen klinik tanı ile otopsi tanısı uyumsuzluğu 
halen yüksek oranlardadır. Bu sonuçlar ülkemizde ve dün-
yada otopsinin değerini birkez daha ortaya koymaktadır. 

Çalışmamızda olguların %79.2’sinde (61 olguda) akut 
akciğer hasarı saptanmıştır. Bunların %51’inde ağır (31 

olgu), %10’unda orta (6 olgu), %39’unda hafif (24 olgu) 
hasar görülmüştür. Yoğun bakımda tedavi görmüş olguların 
çoğunda değişen derecelerde akut akciğer hasarının saptan-
ması, hasarın gelişmesinde travma, sepsis ya da infeksiyon 
gibi ana nedenler yanında yoğun bakım tedavi yöntemle-
rinin de etkili olduğunu düşündürmektedir. Çalışmamızda 
Tablo IV’de belirtildiği gibi yoğun bakım ünitesinde yatan 
olgularda yatış süresi ile akut akciğer hasarı arasında ista-
tistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (p= 0.001). Yatış 
süresi uzadıkça saptanan hasarın derecesi artmaktadır. 

Martin ve arkadaşlarının [8] çalışmasında ESSS olgula-
rında transbronşiyal biyopsilerle fibrozis derecelendirilmiş 
ve pulmoner fibrozisin prognostik önemi araştırılmıştır. 
Ağır fibrozis saptanan olgularda mortalitenin arttığı sap-
tanmıştır. Çalışmamızda ağır epitel zararının saptandığı 31 
olgunun 10’unda fibroblastik aktivite görülmüştür (%32). 
Bu olgular DAH’nın proliferatif fazı olarak değerlendiril-
miştir. Çoğu hasta akut dönemde kaybedilmiştir.

Adli otopsilerde travmaya bağlı gelişen yağ embolizmi 
akciğerde alveol epitel hasarının nedenlerinden biridir. 
Ağır travma, cerrahi operasyonlar ve yumuşak doku ha-
sarına bağlı olarak gelişebilen yağ embolizmi, kemik iliği 
ve yumuşak dokudan, yağ globüllerinin fazla miktarda do-
laşıma katılması sonucu oluşmaktadır. Travma nedeni ile 
salınımı artan katekolaminler lipaz aktivitesinde artışa ne-
den olmaktadır. Yağın hidrolizi ile oleik ve linoleik asit gibi 
serbest yağ asitlerinin açığa çıkışı, akciğer hasarına neden 
olmakta ve sıkıntılı solunum sendromunun gelişimini ko-
laylaştırmaktadır [9,10]. Çalışmamızda yağ embolisi sapta-
nan 8 olguda hafif derecede, 1 olguda orta derecede akut 
akciğer hasarı saptanmıştır. Olgularımızın 66’sında (%86) 
travma hikayesi bulunmaktadır. Bunların bir kısmında 
saptanan yağ embolizminin de akut akciğer hasarının olu-
şumunda rol oynadığını düşünmekteyiz. 

Simon ve arkadaşlarının [11] yoğun bakımda teda-
vi görmüş olguların ölüm nedenlerini değerlendirdikleri 
çalışmalarında pnömoni ve solunum yetmezliğine bağlı 
ölüm oranı %15 olarak verilmiştir. ESSS’a bağlı gelişen en 
önemli iki ölüm nedeni pnömoni ile ilişkili sepsis ve fib-
rozis olarak bildirilmektedir [11]. Çalışmamızda solunum 
yetmezliğine bağlı ölüm oranı %24.6 olarak bulunmuştur.

Org ve arkadaşlarının çalışmasında [12] klinikte en sık 
yanlış tanı konulan hastalığın pnömoni olduğunu bildir-
mişlerdir. Akciğer enfeksiyonları günümüzde de yoğun 
bakım hastalarında önemli ölüm nedenlerinden biridir. 
Çalışmamızda 36 olguda (%46.7) bakteriyel pnömoni 
saptanmıştır. Bunlarda 6 olguda orta derecede, 20 olguda 
hafif derecede akut akciğer hasarı saptanmıştır. 10 olguda 
ise hasar olmaksızın bakteriyel pnömoni saptanmıştır. 

Tablo IV. Akut akciğer hasarı ile yaşam süresi arasındaki ilişki 

0-3 gün
n (%)

4-7gün
n (%)

8 gün ve 
üzeri n (%)

Toplam 
n (%)

Hasar yok 10(%41.7) 5(%31.2) 1(%6.3) 16(%20.7)
Zayıf hasar 7(%29.2) 8(%33.3) 9(%37.5) 24(%31.6)
Or ta hasar 1(%16.6) 1(%16.6) 4(%66.8) 6(%7.8)
Ağır hasar 6(%19.4) 7(%22.6) 18(%58) 31(%40.2)
Toplam 24(%32.2) 21(%27.2) 32(%41.6) 77(%100)
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Literatürde ESSS’nun klinik bulguları ile histopatolojik 
bulguları arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışma bulunma-
maktadır. Klinikte bakteriyel pnömoni, pulmoner hemo-
raji, bronşiolitis obliterans gibi bazı hastalıklar ESSS ile 
karışabilmektedir. Ancak bu tablolar histopatolojik olarak 
ayırt edilebilmektedir [2]. Bu nedenle cerrahi patoloji pra-
tiğinde sık karşılaşılmayan bu olguların morfolojik olarak 
iyi tanımlanması ve doğru değerlendirilmesi için klinik 
bulgularla histopatolojik bulguların karşılaştırıldığı çalış-
malara gereksinim vardır. 

DAH’nın patogenezinde kompleks bir inflamatuar sü-
reç söz konusudur. İntrapulmoner lökositler, endotelyal 
hücreler ve bunların inflamatuar ürünleri akciğer paran-
kim hücreleri ile ilişkiye girerek akut akciğer hasarına yol 
açarlar. DAH evrelerine göre farklı histopatolojik değişik-
likler gösterir. Morfolojik bulgular arasında intraalveo-
ler ve interstisyel ödem, hiperplastik pnömositler, hyalen 
membran oluşumu, taze mikrotrombüsler ve fibrinöz plö-
rit, miksoid alveoler fibrozis, hipertrofik fibroblastlar ve 
miyofibroblastlar, organize trombüsler, ilerleyen dönem-
lerde kompakt alveoler fibrozis, interstisyel inflamasyon 
ve fibrozis sayılabilir [3,4]. Ülkemizde yoğun bakım rutin 
uygulamalarında olgulardaki akciğer patolojilerinin değişi-
mi biyopsilerle izlenememektedir. Bu nedenle DAH mor-
folojisinde patologların deneyimi sınırlıdır. DAH olguları 
daha çok otopsi pratiğinde karşımıza çıkmaktadır. Ancak 
tedavinin etkinliğinin belirlenmesi açısından, literatürde 
fibrozisin gerileyebildiğine dair olgular bulunduğu da göz 
önüne alınarak [1], biyopsilerle olguların izlenmesi ve bu 
konuda deneyimli patologlar tarafından değerlendirilmesi 
gerektiğini düşünmekteyiz.
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