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ÖZET

Akut Respiratuvar Distress Sendromu (ARDS) 
ilk kez 1967 yılında tanımlandığı günden bu 
güne tanımı, patogenezi ve patofizyolojisi üze-
rine çok sayıda araştıma yapılmış, hayatı tehtid 
eden ciddi mortalite ve morbiditesi bulunan bir 
durumdur.  1994  yılında  yapılan  Avrupa  ve  
Amerika  Uzlaşı konferansı sonucunda (AECC-
1994) ARDS‟nin günümüzdeki tanımı yapılmış-
tır. Bu en son tanıma göre akut akciğer hasarı 
(ALI) akut başlayan, akciğer  grafisinde  bilate-
ral infiltrasyona sebep olan, pulmoner arter ok-
lüzyon basıncının 18mmHg‟den küçük olduğu 
( PCWP ≤ 18mm Hg) ve sol atriyum hipertan-
siyonu ile ilişkili olmayan, PaO2/FiO2 oranı ≤  
300  olduğu durumları kapsarken, ARDS PaO2/
FiO2 oranı ≤ 200 olan durumları içermektedir. 
ARDS‟nin tanımı, oluşum patofizyolojisi, epide-
miyolojisi, mortalitesi  ve  morbiditesi  üzerine  
bir  çok araştırma devam ederken günümüze 
kadar elde edilen bulgular birbiri ile çelişen ve 
tartışmaya açık sonuçları ile dikkatli bir okuma 
yapılmasını gerekli kılmaktadır. Bu amaçla ele 
alınan bu derlemede ARDS ve patofizyolojisi ile 
ilgili  önerilmiş  modellemeler  ve  mekanizma-
lar özetlenmiştir. Akciğer koruyucu ventilasyon  
teknikleri,  ekstra  korporeal  membran oksije-
nizasyonu, güncel medikal tedaviler, gen ve kök 
hücre tedavileri ve güncel literatür bilgisinin ışı-
ğında mevcut araştırmalarla ortaya çıkan yeni 
potansiyel tedavi yöntemleri vurgulanmıştır.
Anahtar kelimeler: ARDS,ALI.

ABSTRACT

Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) is a life 
threatening disease with high mortality and morbi-
dity and there has been many studies on its pat-
hogenesis and pathophysiology since it was first 
described in 1967. ARDS had its current definition 
as a result of   American-European Consensus Me-
eting in 1994 (AECC-1994). According to this latest 
definition acute lung injury (ALI) is described with  
PaO2/FiO2 ratio less than 300  mmHg,  acute  onset,  
bilateral radiographic  opacities without  evidence  
of left  atrial  hypertension  and  pulmonary occlu-
sion pressure less than 18mmHg ( PCWP ≤ 18mm 
Hg). PaO2/FiO2 ratio less than  200 mmHg is named 
as ARDS. There are still numerous ongoing studies   
about its physiopathology, epidemiology, morta-
lity,  morbidity and  controversial results of these 
studies require elaborative reading. The aim of this 
review is to summarize suggested ARDS models and 
mechanisms of its pathophysiology. Lung protecti-
ve ventilatio techniques, extracorporeal membrane 
oxygenation, current medical treatments, genetic  
and stem cell studies and potential new treatments  
rising from recent studies are presented with know-
ledge from recent literatures.
Keywords: ARDS, ALI.
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ARDS ilk kez 1967 yılında Lancet dergisinde tanım-
landığı günden bu güne tanımı, patogenezi ve 
patofizyolojisi üzerine çok sayıda araştıma yapılmış, 
hayatı tehtid eden ciddimortalite ve morbidite-
si bulunan bir durumdur. 1967 yılındaki Asbaugh 
tarafından yapılan ilk tanımında oksijen  terapisine  
cevap  vermeyen  siyanoz,  takipne,  ciddi  dispne,  

akciğer grafisinde görülen  diffüz  alveolar  infiltra-
syonlar  ve  akciğer kompliansında  azalma tariflen-
miştir  (1).
ARDS geniş klinik fenotipli karmaşık bir sendrom 
olduğundan, hücre ve hayvan çalışmalarını insan-
da mortaliteyi azaltacak farmakolojik terapilere 
dönüştürmek  zorlayıcı olmaktadır  (2).
ARDS’nin tanımlanması ve sınıflandırılması için   
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çeşitli yöntemler denenmiştir. Bu sınıflama için ilk 
kez 1988 yılında Murray LUNG INJURY SCORE SYS-
TEM (LIS) ismi ile akciğerin hasarlanmasını bir puan-
lama sistemi ile değerlendirmeyi önermiştir. Bu  sis-
temin diagnostik yararı kesinlik kazanmadığı için 
1994 yılında Avrupa ve Amerika K onsensus Konfer-
ansı sonucunda (AECC-1994) ARDS’nin Berlin  to-
plantısı önceindeki tanımı yapılmıştır (3). Bu tanıma 
göre akut akciğer hasarı (ALI) akut başlayan, akciğer  
grafisinde bilateral infiltrasyona sebep olan, pulmo-
ner arter oklüzyon basıncının 18mmHg’den küçük 
olduğu ( PCWP ≤ 18mm Hg) ve sol atriyum hiper-
tansiyonu ile ilişkili olmayan, PaO2/FiO2 ≤
300 olduğu durumları kapsarken, ARDS PaO2/FiO2  
≤  200 olan durumları içermektedir.
AECC sınıflamasının otopsi sonuçları ile 
karşılaştırıldığı bir çalışmada bu sınıflamanın sensi-
tivitesi %89 spesivitesi %63 olarak ortaya konulmuş-
tur (4). Bugüne kadar yapılan çalışmaların zorluğu, 
çalışmaya dahil edilme  kriterleri  geniş  tutulduğun-
da  diğer birçok patolojinin de bu araştırmaların 
kapsamına girmesi, çalışmalara dahil edilme kriter-
leri daraltıldığında ise  hasta  sayısının  yetersiz  ol-
ması  olmuştur. ARDS’nin  Berlin  toplantısı sonrası 
yeni tanımında daha net bir tanımlamadır. Son bir  
hafta  içinde  başlayan  klinik bulguların olması ya 
da aynı süre içinde gerçekleşmiş  solunumsal  semp-
tomların  kötüleşmesi haline eşlik eden kardiyak 
veya fazla sıvı yükü gibi bir sebep ile açıklanamayan 
akciğer grafisindeki bilateral opasite varlığı ARDS 
tanımında yer almaktadır. Hidrostatik ödemin ekok-
ardiyografi gibi objektif bir değerlendirme aracılığı 
ile yapılması gerekmektedir (5). Oksijenasyona göre 
hafif ARDS’de PEEP veya CPAP ≥5 cm H2O olacak 
şekilde ayarlanmış olması ve 200 < PaO2/FiO2 ≤ 
300 olması beklenmektedir. Orta ARDS için PEEP 
≥5 cm H2O olacak şekilde ayarlanmış olması ve 100 
< PaO2/FiO2 ≤ 200 olması beklenmektedir. Ciddi 
ARDS olarak sınıflanmış grupta ise PaO2/FiO2 ≤ 100  
ve PEEP ≥5 cm H2O olması beklenir (5).
Bu sebeple ARDS’nin tanımı, oluşum patofizyolojisi, 
epidemiyolojisi, mortalitesi ve morbiditesi üzerine 
bir çok araştırma devam ederken günümüze  kadar  
elde  edilen  bulgular birbiri ile çelişen ve tartışma-
ya açık sonuçları ile dikkatli bir okuma yapılmasını 
gerekli kılmaktadır.

EPİDEMİYOLOJİ,  PATOFİZYOLOJİ,  İNSİDANS 
VE MORTALİTE

Yoğun bakım ünitesine kabul edilen hastaların 
%5-10’u ve  mekanik  ventilasyon  ihtiyacı 
duyan hastaların %5-8’i ALI/ARDS kriterlerini 
karşılamaktadır (3).  Akciğer  koruyucu ven-
tilasyon teknikleri, nozokomiyal enfeksiyon-
lardaki azalma  ve  kan  ürünlerinin  dikkatli 
kullanımı ile mortalite azalsa da %25„ten 
%75’e kadar  değişen  yüksek  mortalite  
değerleri rapor edilmiştir. Aradaki fark ise 
gözlemsel kohort çalışmaları ile randomize 
kontrollü klinik çalışmalar arasındaki farka 
dayanmaktadır (3,4).  Mortalitenin  artması-

na  katkıda  bulunan sebepler arasında en 
sık görülenin sepsise sekonder gelişen çoklu 
organ yetersizliği olduğu belirtilirken, hasta-
ların sadece %9 ile %19’unda ciddi hipoksemi 
saptanmıştır. Yani ARDS akciğerin primer bir 
sorunu olarak gözükse de, mortalitenin yüksek 
olmasına katkıda bulunan bozukluklar ben-
zer immunopatolojik yolaklarla  oluşan  uzak  
organ  hasarlarıdır.  Bu hasarlanmada akciğer 
intertisyumunda ve distal hava yollarında birik-
en  proteinden  zengin nötrofilik pulmoner 
ödem sorumludur. Ödem ise nötrofiller, mon-
ositler, hasarlanmış epitelyal hücreler ile çeşitli 
sitokinleri, proteazları, oksidanları ve prokoag-
ülan faktörleri içeren proinflamatuar sitokin-
ler aracılığı ile oluşmaktadır (6). 1994 yılında 
kurulan ARDS Network ismindeki  çok  merkez-
li  ARDS  çalışmalarının  sonuçlarını  yayınlayan  
enstitünün  2004-2005 yılı rakamlarına göre 
60  günlük  mortalitenin  %26„ya  indiği  belir-
tilmiştir.  Genetik  ve  çevresel bir çok faktörün 
ARDS’nin patofizyolojisinde rol aldığı göster-
ilirken yine ARDS Network çalışmasından elde 
edilen verilere göre afro-amerikan hastalarda 
60 günlük yoğun bakım mortalitesinin %17 
daha fazla  olduğu saptanmıştır.  Bu da  ırk  ve  
etnik  köken gibi sebeplerin de mortalitenin  
artmasında  rol alan etkenlerden olduğunu 
göstermektedir  (7).
Akciğerin hasarlanması indirekt veya direkt 
akciğer hasarı olmak üzere iki grupta topla-
nabilir.  Direkt  pulmoner  hasar  ARDS  vakal-
arının   %55-%75’inden   sorumlu tutulmak-
tadır. Direkt akciğer hasarı pnomoni, gastrik 
aspirasyon, pulmoner kontüzyon gibi sebep-
lerle oluşurken şok , sepsis, pankreatit, ciddi 
yanıklar ise indirekt akciğer hasarına sebep 
olmaktadır (3). Direkt akciğer hasarı intraalve-
olar ödem ile karakterize iken indirekt akciğer 
hasarında daha çok intertisyel alandaki ödeme 
bağlı büzülme (kollaps) dikkat  çeker.  Bu 
oluşum mekanizmaları ARDS’nin erken dönem 
ve geç dönem tedavi stratejileri için önem taşı-
maktadır   (8)  Erken  dönem  ARDS„de  alveo-
lar  makrofajlar  tarafından  salgılanan  tümör
 nekrozis faktör (TNF),  interlökin (IL)-1,  IL-
6,  IL-8  gibi proinflamatuar  sitokinler  rol 
alırlar ve bu sitokinler reaktif oksijen radikal-
leri, proteolitik enzimler ve  çok  geniş  spek-
trumdaki zararlı aracıların salınımına  sebep  
olur.  Alveolar  epitelin  ve  kapiller  endotelin  
hasarlanması ile alveolar permeabilite artar 
ve proteinden zengin ödem sıvısının alveolar 
alana dolması ile sonuçlanır. Bu ödemin tem-
izlenme ve uzaklaştırma mekanizmalarının 
ARDS’ de bozulması sebebi ile ve  hasarlanan  
tip  II  alveolar  epitelyal  hücreden  sürfaktan  
salınımının  engellenmesi ile alveolar  hasar 
ilerleyerek  artar (3).

BEBEK AKCİĞERİ VE SÜNGER MODELİ
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Akciğerin hasarlanmasında rol oynayan direkt ve in-
direkt faktörlerin yol açtığı pulmoner fonksiyon bo-
zukluklarını açıklamak  için  çeşitli  ARDS  modelle-
meleri  ve  teorileri oluşturulmuştur. Bunlardan biri 
olan bebek akciğeri  konsepti  1980  yılında  Bilgisa-
yarlı Tomografi ile  ALI/ARDS  vakalarının  incelenme-
si  ile  ortaya  atılmıştır  Bu  model  daha önceden 
bilinenin aksine ARDS’nin bütün akciğer alanlarını 
kapsayan homojen bir olay olmadığını, nerdeyse 
normal sayılabilecek 5-6 yaşlarında bir çocuğun ak-
ciğer  alanı kadar  bir alanın ventilasyona katıldığını 
öngörmektedir. Bu üstte kalan (non-dependent) 
akciğer  alanı normal ve normale yakın bir kompli-
yans ile ventile olurken  gerilime  aşırı  duyarlıdır.  Bu 
durum normal gaz alışverişini sağlamak için yüksek 
basınç ve  volümle  ventile  ettiğimizde neden me-
kanik ventilasyona  bağlı  akciğer  hasarının  kolayca  
oluştuğunu  açıklayan  bir modeldir (3,6). Ancak bu 
model özellikle indirekt akciğer hasarı sonrası  oluşan  
yaygın intertisyel ödem ile karakterize olan hasarl-
anmayı açıklamakta yetersiz kalınca sünger modeli 
önerilmiştir (3). Bu modele göre geçirgenlikte oluşan 
diffüz  artış  geniş  yayılımlı  intestinal ödeme yol 
açar ve nihayetinde alveolar çökme ile sonuçlanır 
(6). Her iki teorinin de ARDS„yi tam  olarak  açıklama  
konusunda  yetersizlikleri  bulunmakla  birlikte  ak-
ciğer   koruyucu ventilasyon teknikleri ,“recruitment” 
manevraları ve PEEP titrasyonunun anlaşılması için 
bu modellerin temellerinin bilinmesi önem arzeder.

AKCİĞER HASARI , PEEP VE AKCİĞER KORUYUCU 
VENTİLASYON VE DİĞER VENTİLASYON  SEÇENEKLERİ

ARDS’de  alveollerin  hasarlanması  sonrasında  
oluşan  alveol  içi  ödem  alveollerin  çökmesine
sebep olur. Ayrıca allta kalan (dependent) alveoller-
in üstüne binen üst bölgelerin hidrostatik basıncı 
ve yine bu alanların ağırlığı sebebi ile  kapanması  
sonucunda  ventilasyon/perfüzyon oranı bozu-
lur. (6) Bu sebeple ARDS’de kapanan  bu  akciğer  
alveollerin tekrar  ventilasyona dahil edilmesi yani 
tekrar  kazanılması  gerekir  (recruitment).  Meka-
nik  ventilatör  desteği altındaki  ARDS  akciğerinin  
volütravmaya  (aşırı  gerilim),  barotravmaya  (aşırı  
basınç)  ve/veya atelekttravmaya (tekrarlayan açılıp  
kapanma  hasarı)  maruz  kalması  ile  inflamatu-
var mediatörlerin  salındığı  karmaşık  bir  sistemik  
inflamatuvar  cevap  oluşur  (biotravma).   Bu cevap 
çoklu organ disfonksiyonu ve sonuç olarak ölümle 
sonuçlanabilir (9). Kapalı alveolleri açmaya çalışırk-
en, zaten açık olan alveollerin hasarlanması venti-
latör aracılı akciğer hasarı oluşumu ile sonuçlanır 
(VILI) (9). Frank  ve  arkadaşları  tarafından  yapılan  
bir  çalışmada düşük tidal volüm ile ventile edilen 
akciğer hasarı olan  ratlarda  (6ml/kg)  yüksek  
volüm ile ventile edilen (12ml/kg) ratlara göre ödem 
rezolusyonunun 3 kat daha  hızlı olduğu ve  IL-6, 
IL-8, IL-1 ve TNF  değelerinde  azalma  olduğu ortaya 
konulmuştur (10). Tavşanlarda  yapılan bir ARDS 
modelinde ise yüksek tidal volüm ile ventilasyonun 
deneklerde renal tübüler apoptozise ve intestinal 
apoptozise sebep olduğu ortaya konulmuştur (11). 

Çok  merkezli ARDS çalışmaları olan ALVEOLI (2004), 
LOVS (2008) ve EXPRESS (2008) çalışmalarının 
meta analizinde yüksek PEEP uygulanan gruplarda  
hastane  mortalitesinde  değişiklik saptanmazken 
yüksek PEEP grubunda yoğun bakım mortalitesinde, 
kurtarıcı terapilerin kullanımında ve kurtarıcı ter-
apilerden sonraki ölümlerde azalma sağlanmıştır 
(12). ARDS’de akciğer koruyucu  ventilasyon  uygu-
lamasının  mortalitenin  azaltılmasında  etkili  bir  
yöntem olduğu bir çok çalışma ile ortaya konulmuş-
tur. Şu ana kadar elimizdeki en iyi tedavi yöntemi 
de yine koruyucu akciğer ventilasyon tekniklerinin 
kullanımıdır (2). Akciğer koruyucu ventilasyonda 
öngörülen vücut ağırlığı  (predicted  body weight)  
üzerinden hesaplanan 8  ml/kg bir değerle başlanan 
mekanik ventilasyonun 4 saatten az bir sürede 6 ml/
kg’a düşürülmesi önerilmektedir. Plato basıncı için 
30 cm H2O sınırı önerilse de, özellikle obez hasta-
lar için bu limitin kolayca aşılabileceği düşünülürse 
bunun  hipoventilasyon  ile  sonuçlanabileceği 
düşünülmeli ve ventilatör  ayarları her hastaya göre 
tekrar gözden geçirilmelidir  (13,14).
ARDS hastalarında kullanılmak üzere yeni 
ventilasyon teknikleri üzerinde de çalışmalar  yapıl-
maktadır.  High  Frequency  Oscillatory  Ventilation  
(HFOV)  ismi  ile  dakikada
180 kullanılarak 1800 frekans ile karakterize  yeni 
bir  ventilasyon tekniği ile  ilgili yapılan iki adet ran-
domize kontrollü klinik çalışma anlamlı istatistiksel 
bir farklılık göstermezken, aynı ventilasyon tekniğini 
konu alan Kanada’da yapılan çok merkezli klinik 
bir çalışma hastane mortalitesini % 12 artırdığı 
için 548 hastada  durdurulmuştur  (15).  Başka  bir  
ventilasyon tekniği olan “neurally adjusted ventila-
tory assist” (NAVA) diafragma üzerine yerleştirilen 
bir elektriksel geri bildirim cihazı ile diafragmanın 
gerilimini ölçerek yeterli tidal volüm oluşturula-
mayan  inspiryumu  desteklemeyi  hedeflemekte-
dir.  Sonuçları  olumlu   olan   bu deneysel hayvan 
çalışması randomize kontrollü  büyük  çalışmaların  
yapılması  için cesaret vericidir  (16).

EKSTRA KORPOREAL MEMBRAN OKSİJENİ-
ZASYONU (ECMO)

Ekstrakorporeal dolaşım akciğeri dinlendirmek ve ak-
ciğerin iyileşmesine imkan sağlamak için kullanılabi-
lecek bir yöntem olarak gündeme gelmiştir. İlk kez 
“Severe Adult Respiratory Failure” (CESAR) çalışması  
esnasında  ARDS  hastaları  için  kullanılmış  ve  olum-
lu  sonuçları ile dikkat çekmiştir. Ancak ECMO yapılan 
merkeze transfer edilen her hastaya ECMO uygulan-
maması mortalitenin azalmasından tek başına EC-
MO’nun sorumlu olup olamayacağı sorusunu akla 
getirmiş, transfer edilen merkezin iyi tedavi koşul-
ları ile ilişkili olabilceği düşünülmüştür. Bu konuda 
devam eden EOLIA (ECMO to rescue lung injury  in  
severe ARDS) çalışması  bu soruya cevap aramak için 
düzenlenmiştir  (9,3,17).
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FARMAKOLOJİK  PARALİZİ

Nöromuskuler blokörler (NMB) genellikle ARDS hast-
alarında hasta ventilatör uyumunu kolaylaştırmak   
için   kullanılan   farmakolojik   ajanlardır.   Oksi-
jenizasyonu düzeltmeyi hedefleyen akciğer koruyucu 
ventilasyon tekniklerinin kullanımı esnasında teorik 
olarak hasta ventilatör senkronitesini artırırlar. Aynı 
zamanda  metabolizmayı  yavaşlatarak  ventilasyon 
ihtiyacını azaltırlar (17). Ciddi ARDS hastalarında erk-
en NMB’lerin 90 günlük sağ kalım ve ventilatörsüz 
geçirilen zamanda artış sağladıkları  ortaya konul-
muştur  (18).

SIVI REJİMİ

ARDS’de problem kapiller geçirgenliğin artması sebe-
bi ile oluşan  ödemdir  ve  hidrostatik basınç artışına 
sebep olan her şey bu ödemin artmasına sebep olur. 
ARDS’  yi  başlatan koşullar aynı sistemik inflamatu-
var cevapta olduğu gibi  ventrikülün  optimal  çalışa-
bilmesi  için daha yüksek bir önyüke (preload) gerek-
sinim doğurur. Daha yüksek önyükü oluştururken 
pulmoner kapiller kapanma wedge basıncında  artır-
arak  olur  ve  bu akciğer  içinde  daha  fazla sıvı birik-
imi ile sonuçlanır (17). Konservatif sıvı tedavisi lehine 
sonuç veren ARDS Network tarafından yayınlanan bir 
çalışmada sıvı  kısıtlamasının  mortalite  üzerine etkisi 
tam ortaya konulamasa da oksijenizasyonu düzelt-
tiği ve yine bu hastaların  2.5 gün daha az  ventilas-
yon  desteğine  ihtiyaç  duyduğu  gösterilmiştir  (19).   
Sıvı   kısıtlamasının antiinflamatuvar mekanizmaları 
desteklediği yönündeki hipotez bu hastaların azalmış 
plazma anjiopoetin-2  seviyelerini gösteren bir çalış-
ma  ile desteklenmiştir  (20).

FARMAKOLOJİK TEDAVİLER

ARDS’nin farmakolojik ajanlarla  tedavisi  için  çok  
sayıda  araştırma  yapılmıştır,  yapılmaktadır ve    
yapılacaktır.    B-Adrenerjik    agonistler, nötrofil   
elastaz   inhibitörleri,    kortikosteroidler, statinler, 
heparin, aspirin, growth faktörler gibi sayısız  mad-
de  araştırmaya  tabi tutulmaktadır. Buna rağmen 
günümüzde ARDS tedavisi için farmakolojik ajanlarla 
tedavide çok az başarı kaydedilmiş  bulunmaktadır  
(21).

GEN TERAPİSİ

Gen temelli terapiler bazı genlerin veya küçük 
nükleik asit sekanslarının hücre veya dokulara ye-
rleştirilmesi ile hasarlanmış genlerin yerine konul-
masını veya bu  genlere spesifik  ürünlerin tekrar 
üretilmesi temelinde çalışır. Doğum öncesi germline 
terapiler sperm veya yumurtayı hedeflerken, soma-
tik gen terapileri olgun hücrelerin fonksiyonlarının 
düzeltilmesini hedefler. ARDS‟de distal akciğer 
epiteli selektif olarak trakeal yolla ulaşılabilir olduğu  
için  pulmoner epitelin hedeflendiği tedaviler için 
uygundur.  Örneğin  pulmoner  epitel  üzerinde  an-
tijenleri bağlayan  antikorların  sentezlenmesi  için  

gen  vektörleri  intravenöz  olarak  da  uygulanabilir. 
Bu ve benzeri amaçlarla yapılan  farklı  vektörlerle  
farklı  gen  fonksiyonların  geri  kazanılması için 
kullanılan sayısız çalışma mevcuttur (22). Tip I ve Tip 
II epitelyal hücrelerdeki Na-Cl kanalları mini osmotik 
gradient yaratır. Alveolar ödemin geri emilmesi  için  
bu  kanalların doğru faaliyet göstermesi önem-
lidir.  Viral  ve  viral-olmayan  taşıyıcılar  ile  yapılan 
gen terapisi bu  kanalların   tekrar  sentezlenmesi,  
sepsis  ve  inflamatuvar  yolakların  düzenlenmesi,  
epitelin ve endotelin tamiri,  inflamatuvar  hücreler-
in uzaklaştırılması  için kullanılabilir  (21).

KÖK HÜCRE TEDAVİSİ

İnsan  mezenkimal  hücrelerinin  ARDS/ALI  teda-
visinde   kullanılması   için  ümit   verici gelişmeler 
gözlenmiştir (2). Deneysel  bir  modelde  alveoler  
duvara  tutturulan mezenkimal hücreler aracılığı 
ile endotoksin ile hasara uğratılmış epitele mi-
tokondri transferi yapılmış ve sonrasında alveolar 
ATP üretimi, sürfaktan üretimi  ve  epitelyal  bari-
yer  özelliğinin  geri kazanıldığı  gözlenmiştir  (21).  
Mezankimal  hücreler  antiinflamtuvar   sitokin-
ler,   büyüme faktörleri ve antimikrobiyal peptidler 
salgılar böylece düzensiz inflamasyon yolaklarını 
ve enfeksiyona cevabı regüle hale getirirler (23).  
Bu  yöntem  ile  ARDS’  nin  oluşumuna  sebep 
olan inflamatuvar yolakların tekrar düzenlenmesi  
ve  oluşan  aşırı  yanıtın  dengeli  hale getirilm-
esi hedeflenmektedir. Gelecek yıllarda bu alanda 
yapılacak çalışmaların kişiye özel düzenlenen tedavi 
seçenekleri arasında yer alması muhtemeldir.
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