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ÖZET

Solunum mekaniklerinin ölçümü; özellikle akut respiratuar distress sendromu (ARDS) olgularında hastalığın 
ciddiyetini belirlemede ve mekanik ventilatör ayarlarını optimize etmede önemlidir. Koruyucu mekanik ventilyon 
uygulamalarına rağmen ARDS olgularında mortalite %30-45 oranında yüksektir. Havalanan akciğer alanla-
rında ventilatör ilintili akciğer hasarını (VILI) önlemek, optimal mekanik ventilatör ayarları yapabilmek için 
son yıllarda transpulmoner basıncın monitorizasyonu önerilmektedir. Transpulmoner basıncın hesaplanabilmesi 
için özofagusa yerleştirilen bir balon kateter yardımı ile özofagus basıncı ölçümü gereklidir. Transpulmoner ba-
sınç ölçümünde inspiryum sonunda direkt ölçüm (PL: Pplato-PES) metodu, daha düşük sonuçlar vermekte ve aşırı 
distansiyon gözden kaçabilmektedir. Yapılan çalışmalar, inspiryum sonu transpulmoner basıncı tahmin etmede 
elastans-derived transpulmoner basınç (hava yolu plato basıncı ve solunum sistemi ve akciğer elastansı, PL: PPLA-

TO x EL/ERS) ölçüm metodunu tercih etmektedir. Bu metodun özellikle dependent olmayan, hiperinflasyon riski 
olan akciğer alanlarındaki basıncı daha iyi monitorize ettiği gösterilmiştir. İnspiryun sonunda ölçülen elastance 
derived PLend-ins, obez olmayan hastalarda “baby lung”da inspiryum sonu stressi göstermede başarılı bulunmuş-
tur. İnspiryum sonu transpulmoner basıncı 20-25 cmH2O basınçların altında tutmak fizyolojik olarak ventilatör 
ilişkili akciğer hasarını azaltacaktır. Diğer bir güncel fizyolojik parametre ise hava yolu driving basıncı olup plato 
basınç (PPLATO) ve PEEP arasındaki farktır ve her solukta akciğer parankiminin maruz kaldığı straini yansıtır. 
Sağlam kalan akciğer dokusuna (baby lung) uygulanacak tidal volümü ayarlamak için kullanılan fizyolojik bir 
parametredir ve direkt olarak transpulmoner basınç ile korrele bulunmuştur. Driving basıncı düşürmeye yönelik 
ventilatör ayarları, hasta sonuçlarını pozitif yönde etkileyecektir. Primer olarak driving basınç kullanılarak ven-
tilatör ayarlarının yapıldığı prospektif çalışmaların yokluğundan dolayı ancak düşük tidal volümün yanında bir 
parametre olarak kullanılabilir. Henüz driving basınç için bir kutoff değeri olmadığından, güvenlik limiti olarak 
15 cmH2O altı önerilmektedir. Driving basınç takip edilerek mekanik ventilatör ayarlarının yapılmasını test ede-
cek ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.
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Solunum mekaniklerinin ölçümü; altta yatan has-
talığın ciddiyetini belirlemede ve mekanik ventila-
tör ayarlarını optimize etmede klinisyene yardımcı 
olur. Özellikle akut respiratuar distress sendro-
munda (ARDS) uygulanan mekanik ventilasyon, 
kollabe olmuş akciğerlerde havalanmayı sağlamak 
ve hipoksemiyi düzeltmek için hayat kurtarıcı bir 
tedavidir. Fakat tanı ve tedavideki gelişmelere rağ-
men, ARDS’de mortalite hala %30-45 oranında 
yüksek olup, uygun olmayan ventilatör ayarları 
nedeni ile gelişen ventilatör ilintili akciğer hasarı 
(VILI) morbiditede artışa neden olmaktadır(1,2). 
ARDS vakalarında yapılan bilgisayarlı tomografi 
çalışmalarında, normal havalanan akciğer alanla-
rının ciddi ARDS’de 200-500 g kadar olduğu ve bu-
nun beş-altı yaşındaki çocukların akciğerine denk 
olduğu gösterildi. Havalanan bu akciğer alanlarına 
“baby lung” adı verildi(3). VILI, havalanan akciğer 
alanlarında (baby lung) aşırı volüm/basınca maru-
ziyete bağlı disregüle inflamatuvar bir yanıt sonu-
cu, ve bununla birlikte; tidal ventilasyon esnasında 
kollabe olmuş alveollerin açılıp kapanmasına bağ-
lı atelektotravmaya sekonder oluşmaktadır(1,4,5). 
Mekanik ventilasyonun asıl amacı bozulmuş gaz 
değişimini düzeltmek iken, günümüzde özellikle 

ARDS vakalarında VILI önlemeye yönelik “akci-
ğer koruyucu” mekanik ventilasyon stratejileri ön 
plana çıkmaktadır(6). Tidal volümü 6 mL/kg (boya 
göre hesaplanan ideal vücut ağırlığı, IBW) kısıtla-
ma, plato basıncını 30 cmH2O düzeyinde tutma ile 
ARDS vakalarında mortalitede azalma sağlanmış-
tır(7). Bunu takip eden fizyolojik çalışmalarda ise, 
özellikle aşırı distansiyon riski olan hastalarda, 
tidal volümü 3-4 mL/kg düzeyinde tutmanın daha 
faydalı olacağı önerilmektedir(8,9).

Respiratuar sistem kompliansı (CRS), direkt ola-
rak havalandırılabilir akciğer alanından etkilenir. 
Amato ve arkadaşları, eğer verilecek tidal volüm 
IBW değil de respiratuar sistem kompliansına göre 
ayarlanırsa, akciğer hasarının azaltılabileceğini 
gösterdiler(10). Tidal volümün (VT) respiratuar sis-
tem kompliansına oranı (VT/CRS), solunum sistemi 
driving basıncı (∆P) olup, hasta başında kolaylıkla 
hesaplanabilir (∆P: PPLATO-PEEP). Driving basınç 
takibi son çalışmalarda; tidal volüm ve plato basın-
cının azaltılmasını sağlayarak mortalite belirteci 
kabul edilmiştir(10). Temel olarak ∆P, tidal volümün 
baby akciğerde ne kadar mekanik bozulma (dina-
mik strain) yaratığını tahmin ederken, plato basın-

SUMMARY

Measurement of respiratory mechanics; especially in cases of acute respiratory distress syndrome (ARDS), is 
important in determining the severity of the disease and optimizing the mechanical ventilator settings. Despite 
lung protective mechanical ventilation strategies, mortality is 30-45% higher in ARDS cases. In recent years, 
transpulmonary pressure monitoring has been suggested to prevent ventilator-associated lung injury (VILI) in 
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nary pressure. Direct measurement metod of transpulmonary pressure at the end of inspiration (PL: Pplato-PES) 
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pressure (PL: PPLATO x EL/ERS) measurement method for estimation of end-of-inspiratory transpulmonary pres-
sure. This method has been shown to better monitor the pressure in the non-dependent lung fields having risk of 
overinflation. Keeping the end inspiratory transpulmonary pressure below the 20-25 cmH2O will physiologically 
reduce ventilator-associated lung injury. Another current physiological parameter is airway driving pressure, 
which is the difference between plateau pressure (PPLATO) and PEEP and reflects the strain that lung parenchyma 
is exposed to. It is a physiological parameter used to adjust the tidal volume to be applied to the residual lung 
(baby lung) and correlates directly with transpulmonary pressure. Ventilator settings for reducing driving pres-
sure will affect patient outcomes positively. Because of absence of prospective studies using driving pressure as 
a goal when setting the ventilator, driving pressure should be used as a complement to, and not as a substitute 
for, VT. Since there is not a cutoff value yet for the driving pressure, it is recommended as a safety limit below 15 
cmH2O. Further studies are needed to test the mechanical ventilator settings by following the driving pressure.
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cı (PPLATO) kabaca baby akciğere uygulanan basıncı 
(akciğer stressi) yansıtır. Her ikisi de barotravma 
riskini ölçer.

Stress ve Strain

Normal tidal solunum esnasında, akciğer meka-
niklerinin temel belirleyicisi, alveolar basınç (PALV), 
plevral basınç (PPL), elastik geri çekilme ve yerçe-
kimidir. Plevral basınç (PPL); primer olarak elastik 
geri çekilme ve diyafram kasılması sonucu göğüs 
kafesi volümünün değişimi ile oluşur. Alveolar 
basınç ve plevral basınç arasında ki fark “trans-
pulmoner basınç (PL: PALV - PPL)” olarak adlandırılır 
ve akciğer volümünü belirler. Transpulmoner ba-
sınçta artış ile akciğerler ekspanse olur. Alveolar 
basınç atmosferik basıncın altına düşer ve hava 
akciğere doğru yönlenir.

Stress ve strain, pulmoner fizyolojistler tarafın-
dan 1960 yıllarında tanımlanmış olup, takip eden 
50 yıl içinde yoğun bakım literatürlerinde gözardı 
edilmiştir, ta ki Lachman yazdığı editöre mektup-
ta akciğer koruyucu strateji için “akciğeri aç ve açık 
tut” bildirisini yayınlayana dek(11,12). Son yıllarda bu 
görüş daha da popülarite kazanmış olmakla birlikte 
yoğun bakım pratiğine uygulanması hala yetersiz-
dir(13). Akciğer straini; solunum esnasında volüm 
değişiminin dinlenme volümüne oranı (dV/V0) 
olarak tanımlanırken, akciğer stressi akciğer yapıla-
rında gerilme güçlerine karşı oluşan basınç olarak 
tanımlanır. Gerilme gücü transpulmoner basınç 
olarak adlandırılır. Pulmoner fizyoljide stress ve 
strain arasındaki ilişki akciğer elastansı olarak ad-
landırılır. Dolayısyla klinik pratikte stress ve strain 
tahmin etmek için hem plevral basıncı hem de din-
lenme volümünü bilmek gerekmektedir.

Transpulmoner Basınç

Hava yolu basıncı, akciğer ve göğüs duvarını hare-
ket ettirmek için gerekli basınçların toplamı olup, 
ayrıca akım var olduğunda rezistif güçleri de ye-
nen basınçtır. Klinik paratikte hava yolu basıncı, 
akciğer stressinin bir göstergesi olarak monitorize 
edilir ve hava yolu basıncının transpulmoner ba-
sıncı (PL, hava yolu basıncı ve plevral basınç ara-
sındaki fark) yansıttığı tahmin edilir(14). Akım 
olmadığında hava yolları açık ise, hava yolu basın-
cı alveolar basınç ile eşitlenir. Sonuç olarak plato 
basıncı (PPLATO), inspiryum sonunda kısa (0.3-0.5 
saniye) oklüzyon ile ölçülür ve alveolar basıncı 
yansıtır ve akciğere uygulanan gerçek basıncı gös-
termeye adaydır, fakat bunu en iyi transpulmoner 
basınç (PL) gösterir. Alveolar basınç (PPLATO) respi-

ratuar sistemin elastansını yener. Respiratuar sis-
tem elastansı (ERS), akciğer elastansı (EL) ve göğüs 
duvarı elastansı (ECW) toplamına eşittir. PL akım 
olmadığında ölçüldüğünde, akciğer dokusuna ya-
yılan gerçek basıncı yansıtır.

Transpulmoner basınç sabit hava yolu basıncı al-
tında değişken olabilir (aynı hava yolu basıncı 
altında daha yüksek ya da düşük akciğer stressi, 
ventilatör ilintili akciğer hasarı (VILI) gelişebi-
lir(15,16). Ayrıca, göğüs duvarı ve akciğer elastansı 
arasındaki oran ARDS hastalarında oldukça değiş-
ken saptanmıştır(17). Chiumello ve arkadaşları 50 
ARDS ve 30 kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada 
gösterdiler ki; plato basıncı ve tidal volüm akciğer 
stress ve straini göstermede yetersiz, akciğer ve 
respiratuar sistem elastansı yüksek oranda değiş-
ken (0.33-0.95 arasında) bulunmuştur(15). Fonk-
siyonel rezidüel kapasite düzeyinde “baby lung” 
boyutları ARDS hastalarında değişken, dolayısıyla 
uygulanan tidal volümün oluşturduğu strain ise 
oldukça geniş bir değişkenliğe sahip. 

Hasta başında transpulmoner basınç ölçümünün 
iki amacı vardır: hava yolu basıncı üzerine göğüs 
duvarının etkisini bilmek ve akciğeri açık tutacak 
basıncı belirlemek. Ayrıca, özofagus basıncı hasta 
eforunu göstermede önemlidir.

Klinik pratikte plevra basıncı direkt olarak ölçü-
lemez, özofagus basıncı 50 yıldan uzun süredir 
plevra basıncı olarak kullanılmaktadır(18). Özofa-
gus lümeni ile plevral boşluk arasında, özofagusun 
musküler duvarı ve mediastinal yumuşak dokular 
yer almaktadır. Tüm bu dokular gevşek olduğun-
da, plevral boşluktaki basınç değişikliklerinin art-
madan özofagus boşluğa iletildiği varsayılır. Bu 
varsayıma göre, özofagus basınç değişikliği plevral 
basınç değişikliğini yansıtır. Köpeklerde yapılan 
bir çalışmada, orta akciğer seviyesinde ölçülen 
özofagus basıncı, ölçülen plevral basınca eşit bu-
lunmuştur(19). Özofagus basıncı, basınç-volüm eğ-
risi şekli, akciğer volümü, kalbin ağırlığı, özofagus 
düz kaslarının aktivitesi ve balonun mekanik özel-
liklerinden etkilenir(20). Ayrıca, özofagus kateterini 
pozisyonlama zorluğu, verilerin yorumlanması ve 
kateterlerin temin güçlüğü gibi nedenlerle yatak 
başı özofagus basınç ölçümü nadir yapılmaktadır. 

Özofaus basıncı (dolayısıyla plevral basınç) ölçebil-
mek için balon kateter (Resim 1) önce burundan, 
burun kanatlarından itibaren yaklaşık 55-60 cm 
kadar ilerletilir ve mideye ulaşılır, kateter balonu 
şişirilir (balonu şişirme volümü önemlidir, üreti-
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ci firma önerisi doğrultusunda verilecek volüme 
azami dikkat edilmelidir) ve sonrasında yaklaşık 
40cm geri çekilerek özofagus basıncı ölçülür. Uy-
gun balon pozisyonu doğru ölçüm yapmak açısın-
dan çok önemlidir. Balonun yerinin uygunluğunu 
test etmek için spontan solunumda ekspiryum ve 
inspiryum sonunda hava yolu kapatılarak statik 
ölçümler alınır, buna oklüzyon testi denilir(21). 

Oklüzyon testinde, inspiratuar efor esnasında 
ağız basıncı (PAW) ve özofagus basıncı (PES) hemen 
hemen biribirine eşit olmalıdır (Şekil 1). Spontan 
solunumu olmayan hastada, göğüs duvarı üzerine 
nazik baskılar uygulanarak basınç değişikliği kont-
rol edililir. Özofagus basınç değişikliğinin hava 
yolu basınç değişikliğine oranı 0.8-1.2 arası kabul 
edilebilir bir değer olup, kateter yerinin uygun ol-
duğunu gösterir(22). Doğru ölçüm için sık aralıklar-
la kateterin yeri kontrol edilmelidir. 

Özofagus basıncı (PES, PPL) kullanılarak doğru 
tranpulmoner basıncı ölçmek için iki strateji geliş-
tirilmiştir (Şekil 2). Birinci yöntemde; ventilasyon 
esnasında hava yolu ve özofagus basıncında mey-
dana gelen değişimler hesaplanır ve akciğer ve gö-
ğüs duvarını genişleten basınç fraksiyonu tahmin 
edilir(14,15,23). Bu yöntemde; transpulmoner basınç, 
inspiryum sonundan atmosferik basınca dek tidal 
inspirasyon ve PEEP’e bağlı gelişen hava yolu ve 
özofagus basıncındaki değişiklikten hesaplanır ve 
buna “release-derived transpulmoner basınç” de-
nir. İkinci yöntem ise; birincinin modifiye edilmiş 
hali olup, transpulmoner basınç, inspiryum sonu 
hava yolu basıncının akciğer elastansının tüm res-
piratuar sistem elastansına oranının ürünü olarak 
hesaplanır ve “elastans-derived transpulmoner 

Resim 1. Özofagus balon kateter. Resimde gö-
rülen balon kateter hem özofagus hem de gast-
rik basıncı ölçebilecek iki adet balona sahiptir. 
Sadece özofagus basıncını ölçebilen tek balonlu 
kateterlerde mevcuttur.

Şekil 1. Spontan solunum esnasında oklüzyon testi. Ekspiryum sonunda hava yolu kapatılır ve hasta 
kapalı hava yoluna karşı inspiryum yapmaya çalışır (negatif plevral basınç). Hava yolu basıncında 
(∆Paw), plevral basınçta (∆Pes) olduğu gibi negatif değişiklik oluşur. Transpulmoner basınç ise oklüz-
yon boyunca değişmez. Bu durumda özofagus basıncı, plevral basınç olarak kullanılabilir ve transpul-
moner basınç (PL) hesaplanır. 
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basınç” olarak adlandırılır(24,25). Akciğer ve respira-
tuar sistem elastans oranı, tidal inflasyonda hava 
yolu ve özofagus basıncındaki değişiklikten tah-
min edilir. Elastans-derived metodda, her hasta-
da tidal volüm inflasyonda özofagus ve hava yolu 
basınç değişikliğinin lineer olduğu tahmin edilir. 
Fakat çalışmalar bu tahminin her zaman doğru ol-
madığını göstermiştir(23,26). 

Elastans: birim volüm değişikliği için gerekli ba-
sınç değişikliği olarak tanımlanır. Solunum siste-
minin genişlemeye karşı direncidir. 

Tidal volüme bağlı elastans: Tidal volüm esna-
sında respiratuar sistem (ERS), akciğer (EL) ve gö-
ğüs duvarı (ECW) elastansları, inspiryum sonu ve 
PEEP arasında sırasıyla hava yolu (alveolar basınç, 
PPLATO), transpulmoner ve özofagus basınç değişik-
liklerinin inspire edilen tidal volüme oranı ile he-
saplanır: 

ERS: PPLATO-PEEP/VT

EL: PL - PEEP/VT

ECW: PES-PEEP/VT

PEEP’e bağlı elastans: PEEPe bağlı ERS, EL, ECW 
elastansları ise; PEEP ve atmosferik basınç ara-
sınsda ekspire edilen volüme sırasıyla hava yolu, 

transpulmoner ve özofagus basınç değişiklikleri-
nin oranı ile hesaplanır. 

İnspiryum sonu transpulmoner basınç:

a. Direkt ölçülen: PL: PPLATO-PES-end ins

b. Elastans derived PL: PPLATO x EL/ERS

c. Release derived PL: (PPLATO-Patm)-(PES-end ins-PES-atm)

Ekspiryum sonu transpulmoner basınç:

a. Release derived: PEEP-(PES at PEEP-PES at atm)

b. Direkt ölçülen: (PAW at PEEP)-(PES at PEEP)

Chiumell D. ve ark yaptığı; mekanik ventilatörde 
olan ARDS hastalarında transpulmoner basınç 
ölçüm çalışmalarında; her iki yöntem karşılaştırıl-
mış ve elastans-derived metod ile ölçülen inspir-
yum sonu transpulmoner basınç daha uygun bu-
lunmuştur. Bu yöntemde hastayı mekanik ventila-
törden ayırmak gerekmemekte olup böylece PEEP 
kaybı ve derekruitment engellenmiştir(27). 

Elastans-derived inspiryum sonu transpulmoner 
basınç (PLend-ins) akciğer stresini yansıtır ve mate-
matiksel olarak ∆PL eşdeğer olup, akciğer straini 
göstermeye adaydır. PLend-ins epidemiyolojisini açık-
layan geniş veri setleri henüz yok, fakat ARDS’de 
mekanik ventilatör etkilerini belirlemede orijinal 
yöntem olma yolunda umut vaat etmektedir. 

Şekil 2. İnspiryum sonu oklüzyonda akım, hava yolu basıncı ve özofagus basıncı traseleri. İnspiryun 
sonu hava yolu oklüzyonu sonrası akım, havayolu basıncı (Paw) ve özofagus basıncı (Pes) eğrileri. Pplato: 
Plato basıncı, Paw: Hava yolu basıncı, Ptepe: Maksimum hava yolu basıncı.
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Potansiyel olarak yardımlı ventilasyonda akciğer 
hasar riskini değerlendirmede kullanılabilir(28,29). 
PLend-ins 20-25 cmH2O altında tutmak uygun yakla-
şım olarak kabul edilmektedir(15,24,30).

Limitasyonlar: Transpulmoner basınç (PL) klinik 
karar verme aşamasında respiratuar fizyoloji hak-
kında yararlı bilgi vermesine rağmen, yapılan ge-
niş gözlemsel bir çalışmada ARDS hastalarında PES 

ölçüm oranının %1’in altında olduğu gözlendi(1). 
Özofageal manometri eski bir teknik olmasına 
rağmen, farklı bakış açıları klinikte yaygın kullanı-
mına engel olmuştur.

Teknik sorunlar: Yakın zamanda klinik kulla-
nımda teknik anlamda iyileştirmeler yapılmış 
olup, nazo yada orogastrik beslenme tüplerine 
tek ya da iki balon eklenerek klinikte ekstra ka-
teter takma gerekliliği ortadan kaldırılmıştır. Ay-
rıca, bazı modern ventilatörlerde yedek girişler 
konularak direkt basınç transduserleri vasıtası ile 
ventilatör ekranlarında monitorize etme olanağı 
sağlanmıştır. Software sistemleri ile hesaplamalar 
otomatik olarak yapılmaktadır. 

Sinyal doğrulama: Özofagus basıncı (PES) doğru 
ölçümü için balon pozisyonu ve uyarıların doğru-
lanması önemlidir. PES kullanımını yaygınlaştır-
mak adına, in vivo özofagus balon kalibrasyonu 
için uğraş verilmektedir(31,32). 

Plevra basınç gradienti ve yorumlama: Özofa-
gus basıncı (PES) güvenilir bir şekilde özofagus et-
rafındaki akciğerin plevral basıncını yansıtmakta-
dır. Dolayısıyla dependent bölgelerdeki basıncı dü-
şük, dependent olmayan bölgelerdeki basıncı ise 
yüksek ölçebilir(33). Eğer PL, direkt olarak alveolar 
basınçtan plevral basınç çıkarılarak hesaplanırsa, 
oran akciğerde ki transpulmoner basıncı yansıtır. 
Daha önce tartışıldığı gibi, elastans-derived metod 
ile PL ölçülür ise dependent olmayan “baby lung” 
transpulmoner basıncı daha doğru tahmin edebi-
lir. Fakat bunlar hala önbilgiler olup, genel vaka 
kategorisine uygulanamaz (obez hastalar, prone 
pozisyonda olan hastalar gibi)(34). 

Klinik sonuç: Solunum mekaniklerin ölçümü 
hastalığın ciddiyetini belirlemede ve ventilatör 
ayarlarını optimize etmeye yardımcı olur(35). So-
nuçların cesaret verici olmasına rağmen, PES ARDS 
vakalarında klinik kullanımı birkaç çalışma ile sı-
nırlıdır(24,36). Chen ve arkadaşlarının yaptığı bir ça-
lışmada, solunum mekaniği değerlendirme bundle 
ile hastalar takip edildiğinde, ARDS hastalarının 
2/3’ünde ventilatör ayarları düzenlenmiş ve oksi-

jenasyonda düzelme ve aşırı distansiyon riskinde 
azalma saptanmıştır(35).

Driving Basınç

Amato ve ark yaptığı çalışmada, hava yolu driving 
basıncı ARDS hastalarında survival ile korrele bu-
lundu(10). Bu çalışmadan sonra, birçok araştırmacı 
farklı klinik senaryolarda bu hipotezi çalıştılar.

Baby akciğer tanımından sonra(3), düşük tidal vo-
lüm ve hava yolu basınçları ile bu hastaların morta-
litesinde azalma sağlandı. Öncü çalışmalardan biri; 
Amato’nun yaptığı tek merkezli çalışma olup düşük 
tidal volüm ve yüksek PEEP yanında driving basın-
cı 20 cmH2O altında uygulandığında mortalitede 
azalma saptandı(37). Kısa süre sonra çok merkezli 
ARDSnet çalışması ile 6 mL/kg düşük tidal volü-
mün ARDS’te surviyi artırdığı gösterildi(7). Fakat 
sorun tidal volüm nasıl titre edilecek, ideal kiloya 
göre mi, vücut yüzey alınan göre mi, akciğer boyu-
tu mu, hava yolu basıncı mı? Baby lung konseptine 
göre, ARDS’de eskiden kabul edildiği gibi sert akci-
ğer değil küçük akciğer varlığı popülarite kazandı(38). 
Gattinoni’nin orijinal çalışmasında; oksijenasyon 
ve şant havalanmayan akciğer doku ile ilintili iken, 
statik akciğer kompliansı kalan rezidü akciğer volü-
mü (baby lung) ile kuvvetli ilintili bulunmuştur(39).

Driving basınç (DP), inspiryum sonunda hava yolu 
basıncı (PPLATO) ve PEEP arasındaki farktır(7,13). 
Solunum sistemi statik kompliansı (CRS), tidal vo-
lümün driving basınca bölümüdür:

DP: PPLATO-PEEP

CRS: VT/PPLATO-PEEP :VT/DP

DP: VT/CRS

Böylece driving basınç, statik kompliansa göre dü-
zeltilmiş tidal volümü yansıtır. Driving basınç me-
kanik ventilasyonda dinamik straini azaltmak için 
tidal volümü ayarlamada güvenlik limiti oluşturur. 

Henüz driving basınç ve tidal volüm ilişkisini pros-
pektif test eden bir çalışma bulunmamakla birlikte, 
bazı fizyolojik bilgiler bu ilişkinin varlığını işaret et-
mektedir. Dokuz ARDS hastasında, ARDS net çalış-
masındaki ventilatör stratejisi (6-12 mL/kg IBW, 
PEEP: 9 cmH2O ve sabit dakika ventilasyon) uygu-
landığında, düşük tidal volüm ile driving hava yolu 
basıncı (11.6 ± 2.2 karşılık 22.7 ± 5.4, p< 0.01) ve 
driving transpulmoner basınç (8.1 ± 2.2 karşılık 
18.8 ± 6.0, p< 0.01) azalmıştır(40). Tidal volüm li-
mitasyonu, VILI gelişimindeki tüm fiziki mekaniz-
mayı azaltmıştır.
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Transpulmoner driving basınç [(PPLATO-PEEP)-(PES 

PLATO-PEEPES)], göğüs duvarı elastansıda gözönü-
ne alındığında, akciğer stresini yansıtmada en iyi 
metod olup mekanik ventilatör ayarları için güve-
nilir bir yoldur(40,41). Bu bağlamda, Chiumello ve 
ark., 150 derin sedatize, paralize, ARDS hastasını 
retrospektif analiz ( sabit tidal volüm ve solunum 
sayısı altında PEEP 5 ve 15 cmH2O) ettiklerinde, 
her iki PEEP seviyesinde de yüksek hava yolu dri-
ving basınca sahip hastalarda daha yüksek akci-
ğer stressi, respiratuar sistem ve akciğer elastansı 
daha yüksek bulunmuştur. Daha da önemlisi hava 
yolu driving basıncı akciğer stressi (transpulmo-
ner basınç) ile kuvvetli ilintili bulunmuş ve eğer 
driving basınç 15 cmH2O üstünde, transpulmoner 
basınçta 11.7 cmH2O (her ikisi de 15 cmH2O PEEP 
altında ölçüldü) üstünde tehlikeli stress seviyesi 
ile ilintili bulunmuştur(41). Transpulmoner driving 
basınç ile hava yolu driving basınç arasındaki fark 
göğüs duvarı elastansının artmasına bağlıdır(42,43). 
Hava yolu driving basıncı ile transpulmoner dri-
ving basınç arasında ki fark minimal farklılıktan 
(zayıf hasta, pnömoni) büyük farka (morbid obe-
zite, abdominal hipertasniyon) değişken olabilir.

Özetle mekanik ventilasyon esnasında driving 
basınç akciğerdeki stress güçler ile direkt olarak 
ilintilidir. İdeal vücut ağırlığı yerine hedef driving 
basınç belirleyerek tidal volümü titre etmek, eksi-
piryum sonu düşük akciğer volümü olan ve ciddi 
akciğer hasarı durumunda akciğerleri daha iyi ko-
ruyacaktır(41,44). 

Güncel klinik gerçekler nelerdir: Driving ba-
sınç ile sonuç arasındaki ilişki ilk kez 2002 yılında 
tanımlandı(45). Prospektif gözlemsel kohort çalış-
mada, Estenssoro ve ark. ARDS 217 hastayı izledi-
ler ve ilk hafta driving basıncı yaşayan ve ölenlerde 
farklı buldular. Bu çalışmadan bir dekattan uzun 
süre sonra, Amato ve ark. 3500’den fazla hastayı 
içeren bir metaanalizde driving basıncın ARDS 
hastalarında survi ile korrele olan en iyi parametre 
olarak saptadılar(37). Amato’nun raporundan son-
ra, birçok araştırmacı driving basıncı ve elastansı 
düşürmeye yönelik uygulanan ventilatör strateji-
lerinin surviye katkısı olduğunu gösterdiler.

Driving basıncın klinik ve fizyolojik sonuçları et-
kilediğine dair birçok çalışma olmasına rağmen 
henüz ARDS hastalarında driving basınç takibinin 
primer amaç olduğunu gösteren çalışma henüz 
yok. Gelecekte bunu göstermeye yönelik çalışma-
lara ihtiyaç vardır.

Driving basıncın güvenli aralığı kaç olmalı, çalış-
malarda farklı aralıklar mevcut olup, genel olarak 
akciğer koruyucu mekanik ventilasyonda 15-16 
cmH2O altında önerilmektedir(1,46). 

Primer olarak driving basınç kullanılarak ventila-
tör ayarlarının yapıldığı prospektif çalışmaların 
yokluğundan dolayı ancak düşük tidal volümün 
yanında bir parametre olarak kullanılabilir. Tidal 
volüm 6-8 mL/kg (boya göre ideal kilo) ayarlan-
malı ve güvenlik için driving basınç takip edilmesi 
önerilmektedir(47). Henüz driving basınç için bir 
kutoff değeri olmadığından, güvenlik limiti olarak 
15 cmH2O altı önerilmektedir. Ayrıca, driving ba-
sınç, PEEP ayarında da bir araç olarak kullanılabi-
lir. PEEP artırıldığında driving basınç düşüyor ise 
akciğerin rekruit edilebilir olduğu kanaatine varı-
lır, eğer azalmıyor ise akciğer rekruit edilemez ve 
PEEP artışı aşırı distansiyona neden olur(48). PEEP 
optimize edilirken driving basınç 15 cmH2O üstü-
ne çıkıyor ise, tidal volüm azaltılmalı ve aynı za-
manda özofagus kateteri takılarak transpulmoner 
driving basınç ölçülmelidir. 

Sonuç olarak hava yolu driving basıncı, plato basınç 
ve PEEP arasındaki farktır ve her solukta akciğer 
parankiminin maruz kaldığı straini yansıtır. Kalan 
akciğer dokusuna (solunum sistemi kompliansı) 
uygulanacak tidal volümü ayarlamak için kullanılan 
fizyolojik bir yoldur ve direkt olarak transpulmoner 
basınç ile korreledir. Dolayısıyla driving basıncı dü-
şürmeye yönelik ventilatör ayarları, hasta sonuçla-
rını pozitif yönde etkileyecektir. Fakat driving ba-
sınç tek başına belirleyici bir değişken olamaz, tidal 
volüm, akım, solunum sayısı hepsi VILI gelişinde 
nedenler arasındadır. Driving basınç takip edile-
rek mekanik ventilatör ayarlarının yapılmasını test 
edecek ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.
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