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Kapali ve Acik Aspirasyon Sistemi Uygulamasinin
Ventilatorle Iliskili Pnomoni Gelisimine Etkisi

Ayse Yildirim!, M. Biilent Ertugrul?, Serkan Oncii’, Pinar Ay#, Ozkan Akinci!,
A. Atahan Cagatay?, Cemalettin Ertekin’, Haluk Eraksoy?, Nahit Cakar!

Ozet: Bu calisma Istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi acil cerrahi yogun bakim biriminde Ocak 2000-Mart 2002 tarihleri ara-
sinda yapunugtir. Calisma prospektif ve randomize olarak planlanmigtir. Calismaya en az 48 saat mekanik ventilasyon destegi uy-
gulanmig olan 130 yogun bakim hastast dahil edilmistir. Bunlardan 65’ine kapali aspirasyon sistemi (Trach Care® Closed Sucti-
on System, Ballard Medical Products, Midvale, UT, USA) (Grup 1) geri kalan hastalara da a¢ik aspirasyon sistemi (Grup 2) uygu-
lanmustir. Her iki grup arasinda yas, cinsiyet, APACHE II, Glasgow koma skoru, SOF A skorlar acisindan fark bulunmanusg, an-
cak ventilatirle iliskili pnomoni (VIP) gelisme insidanst ve mekanik ventilatorde kalis siireleri karsilastirnldiginda Grup 2’de Grup
I’e gore VIP insidanst yiiksekliginin (%38.5’e %10.7, p<0.001) ve mekanik ventilatorde kahs siiresi uzunlugunun (11.5+7.8 giin’e
7.5+4.7 giin, p=0.002) istatistiksel olarak anlamh oldugu saptanmistir. Grup 1’de VIP gelisen 7 hastanin endotrakeal aspirat
(ETA)’larimin 6’sinda metisiline direncli Staphylococcus aureus (MRSA), I’inde metisiline duyarli S.aureus, grup2’de VIP gelisen
25 hastamin ETA’larinin 5’inde MRSA, 3’iinde metisiline direncli koagiilaz-negatif stafilokok, 8’inde Acinetobacter spp., 6’sinda
Pseudomonas aeruginosa ve 3’iinde de Klebsiella pneumoniae izole edildi. Sonu¢ olarak kapalr aspirasyon sitemi kullanilan has-
talarda VIP gelisme insidanst anlaml olarak daha diigiiktii, ancak ayni hastalarin tiimiinde VIP etkeninin S.aureus bulunmast ve
bunlarin 1’i disinda digerlerinin tiimiinde etken olarak MRSA izole edilmesi anlaml bulundu.

Anahtar Sozciikler: Ventilatirle iliskili pnomoni, kapalr aspirasyon sistemi, etken bakteri.

Summary: Impact of closed and open suction system usages on the development of ventilator-associated pneumonia. The study
was conducted in the emergency surgery intensive care unit (ICU) in Istanbul Medical Faculty Hospital between January 1, 2000 and
March 31, 2002. A total of 130 patients admitted to the ICU requring mechanical ventilation support (MVS) for more than 48 hours
were included in the study. The study was designed as a prospective and randomized study. Closed tracheal suction system (Trach
Care® Closed Suction System, Ballard Medical Products, Midvale, UT, USA) was used in 65 patients (Group 1) and open suction
system in the rest of the patients (Group 2). There was no statistically significant difference according to age, sex, APACHE II sco-
re, Glasgow coma scale, SOFA score between the two groups. On the other hand, in Group 2 duration of MVS was greater (11.5 +
7.8 days vs. 7.5 + 4.7 days, p= 0.002) and the incidence of ventilator-associated pneumonia (VAP) was greater (38.5% vs. 10.7%, p
< 0.001) than in group 1. The distribution of bacteria among 7 Group 1 patients who were diagnosed as VAP by the quantative cul-
tures of endotracheal aspiration were methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) in 6 patients and methicillin-susceptible
S.aureus in I patient. In group 2, 25 patients were diagnosed as VAP by the same technique and the distribution of bacteria were MRSA
in 5 patients, methicillin-resistant coagulase-negative staphylococci in 3 patients, Acinetobacter spp. in 8 patients, Pseudomonas
aeruginosa in 6 patients and Klebsiella pneumoniae in 3 patients. In conclusion, closed suction system was associated with a higher
incidence of VAP compared with open suction system. In all patients receiving closed suction system, it is interesting that only
S.aureus, particulary MRSA was isolated as the causative bacteria of VAP.

Giris riilen hastane infeksiyonlarinin %35-45’i pnomonidir ve ventila-
Altta yatan ciddi hastaliklar ve yapilan invazif girisimler ne-  torle iliskili pndmoni (VIP) yogun bakim birimlerinde goriilen en
deni ile yogun bakim birimindeki hastalarda hastane infeksiyonu  sik hastane infeksiyonudur (1). VIP intiibasyon ve mekanik ven-
gelisme riski oldukga yiiksektir. Yogun bakim birimlerinde 6zel- tilator desteginin bir komplikasyonu olarak gelisir. Bu hastalarda
likle mekanik ventilator destegi (MVD) uygulanan hastalarda g6-  endotrakeal tiip VIP gelisiminde énemli rol oynar. Tiipiin kendi-
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130 hasta sayisl
(42 kadin ve 88 erkek)

b

Randomizasyon

b b

Grup 2 (Agik sistem)
65 hasta
(21 kadin ve 44 erkek)

Grup 1 (Kapal sistem)
65 hasta
(21 kadin ve 44 erkek)

Pndmoni gelisen
hasta sayisi: 7
(%10.7)

Pndémoni gelisen
hasta sayisi: 25
(%38.5)

Sekil 1. Hasta dagilimlar1 ve pndmoni oranlari.

si list hava yolu savunma mekanizmalarini ortadan kaldirir ve
sisirilmis durumdaki manset, ¢ok farkli patojenleri igeren orofa-
ringeal salgilarin birikmesine, sonucta da sisirilmis manseti asip
distal hava yollarina ulagsmasina olanak saglar ve buna ek olarak
bu tiip, kendi iizerinde bir biyofilm tabakasinin olusmasi i¢in
kalip gorevi yapar (2). Bu nedenle, intiibe edilen hastalarda pno-
moni insidansi 4-21 kat artmaktadir ve hastaya endotrakeal intii-
basyon veya trakeostomi aracilifi ile MVD’ye bagladiktan 48
saat sonra gelisen pnomoni, VIP olarak adlandirilir (3-5). Pno-
moniye neden olan mikroorganizmalar orofaringeal sekresyonla-
rin aspirasyonu, kontamine aerosollerin inhalasyonu, hema-
tojen yayilim (nadir) ve gastrointestinal sistemden bakteriyel
translokasyon ile alt solunum yollarina ulagir (6). VIP geligimin-
de 6nemli rol oynayan orofaringeal salgilarin aralikli aspirasyo-
nu gerekmektedir. Bu amacla giiniimiizde kapali aspirasyon sis-
temi (KAS) ve agik aspirasyon sistemi (AAS) olmak iizere iki tiir
aspirasyon sistemi bulunmaktadir.

Calismamizda acil cerrahi yogun bakim birimine (ACYBB)
yatirtlip intiibe edildikten sonra mekanik ventilator destegi
(MVD) uygulanmus hastalarda kapali ve acik aspirasyon sistemi-
nin VIP gelisimine etkisi aragtirlmugtir.

Yontemler

Ocak 2000-Mart 2002 tarihleri arasinda ACYBB’de yatan
hastalardan en az 48 saat MVD uygulanan ve bu siire i¢inde
alman ilk endotrakeal aspiratta (ETA) iiremesi olmayan 130
hasta prospektif ve randomize olarak incelemeye alindi. MVD
stiresi 48 saatten kisa olan, MVD 6ncesinde, pnomonisi saptanan
veya ETA’da iiremesi olan hastalar calisma dig1 birakildi. Calis-
maya alinan tiim hastalar orotrakeal olarak intiibasyon tiipii (Por-
tex®, Kent, UK) ile intiibe edildikten sonra mekanik ventilatore
(Servo 900 C® Siemens, Eleme, Sweden) baglandi. Solunum dev-
resi olarak Europe Medical Macrovent Respiratory Circuit®
(Rusch, Kermen, Germany) kullanildi. Solunum devresi ile intii-
basyon tiipii arasina 1s1 ve nem tutucu filtreler (SIMS Portex®,

Kent, UK) yerlestirildi. Randomizasyona uygun olarak 65 hasta-
ya KAS (Trach Care® Closed Suction System, Ballard Medical
Products, Midvale, UT, USA) (Grup 1) takilirken diger 65 hasta-
ya bu sistem takilmadi (Grup 2). Hastalarda solunum devreleri
ve 1s1 ve nem tutucu filtreler gerektigi zaman degistirildi. Tiim
hastalarin yast, cinsiyeti, yogun bakim birimine yatig nedeni kay-
dedildi. MVD’ye baglandifinda hastalarin Glasgow koma skoru
(GKS), APACHE 1I skoru ve SOFA skoru belirlendi. Hastalar
mekanik ventilasyon sonlandirildiktan 48 saat sonrasina kadar
izlendi.

VIP tam olgiitleri: VIP tanis1 akciger grafisinde 6nceden var
olmayan, yeni bir infiltrasyonun ortaya ¢ikmast ile birlikte asagi-
daki bulgulardan en az ikisinin olmas1 ile konuldu: [1] Ates (>
38.3°C) veya hipotermi (< 36°C), [2] Trakeal sekresyonun mik-
tarinin ve piiriilansinin artmast, [3] Lokosit > 12 000/mm® veya <
4000/mm’ olmasi, [4] PaO,’de belirgin azalma, [5] Kantitatif
ETA Kkiiltiiriinde 10° cfu/ml’nin iizerinde etken mikroorganizma-
nin iiretilmesi (7-9).

Mikrobiyolojik islem: Hastalardan alinan ETA 6rnekleri 0.01
ml’lik 6zeler ile koyun kanli agar ve MacConkey agarmna ekim
yapildiktan sonra, etiivde 24-48 saat 35°C’de inkiibe edildi. Ko-
yun kanli agar ve MacConkey agarinda iireyen infeksiyon etkeni
bakteriler, Gram yontemi ile boyandiktan sonra Gram-negatif ¢o-
maklar dekstroz, laktoz, sukroz fermantasyonu, sitrat kullanimi,
hareket, indol yapimi, iireaz, ornitin dekarboksilaz aktivitesi ve
oksidaz reaksiyonu 6zelliklerine gore; Gram-pozitif kiime yapan
koklar katalaz yapimina gore stafilokok olarak belirlendikten
sonra ise koagiilaz yapimma bakilarak adlandirildi. Kan kiiltiir-
leri i¢in iiremeyi sinyal ile saptayan BacT/Alert® (Organon Tek-
nika, Durham, NC, USA) sistemi kullanildi. Atesi 38.3°C iizerin-
de olan hastalardan ticer sise kan kiiltiirti alind1 ve en az iki sise-
de ayni etkenin iiretilmesi kan kiiltiirti olumlulugu olarak deger-
lendirildi. Antibiyotik duyarlilik testleri NCCLS M2-A7 ve
M100-S11°de tanimlandig1 bigimde disk difiizyon yontemi ile
yapild: (10,11).

Istatistiksel analiz: Tek degiskenli analizlerde nominal de-

~

Gablo 1. Kapali (Grup 1) ve Acik (Grupn2) Aspirasyon
Sisteminde Yer Alan Hastalarin Temel Ozellikleri

Acik Kapah
Ozellikleri Sistem Sistem P
Yas 36.8£269 40.8+263 p>0.05
Altta yatan hastalik,
say1 (%)
Travma 41 (63.1) 33 (50.8) p>0.05
Postoperatif 16 (24.6) 18 (27.7)
Diger* 8 (12.3) 14 (21.5)
APACHE II skoru 138+49 125+£50 p>0.05
Glasgow koma skoru  10.7+3.8 11.8+34 p>0.05
SOFA skoru 48+23 46%23 p>0.05
Mekanik ventilasyon
siiresi 11.5+£7.8 75%4.7 0.002
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KI' ablo 2. Pnomoni Gelisen Hastalarda Etkenlerin Dagilim

\ degistigini bildirmislerdir. Calismami-
zin sonucunda KAS uygulanan hasta-

Grup 1 (KAS) Grup 2 (AAS) larda (grup 1) pnomoni gelisme insi-

. B e e danst %10.7, AAS uygulanan hasta-

Etken Bakteri ETA Kan Kiiltiirii ETA Kan Kiiltiirii larda (grup 2) ise %38.5 olarak bulun-
MRSA* 6 5 3 3 mustur. 1ki grup istatistiksel olarak
MSS A 1 1 _ _ kargilastirildiginda aralarinda anlaml
MREKNS ek _ _ 3 3 farklilik vardi. Kelleghan ve arkadas-
Acinetobacter spp. _ _ 8 2 lart (14) yapmis olduklar1 ¢alismada
P. aeruginosa _ _ 6 _ KAS’1n kullanilmasi ile birlikte diger
K. peumoniae _ _ 3 1 infeksiyon kontrol dnlemlgrinin alin-
Toplam 7 6 25 0 mas! sonrasi 3 yil icinde VIP insidan-

sinda %57’lik bir azalma oldugunu

'Endotrakeal aspirat

*Metisiline direngli S.aureus

**Metisiline duyarli S.aureus

***Metisiline direncli koagiilaz-negatif stafilokok

bildirmislerdir. Deppe ve arkadaslar
(15) ise KAS ile AAS’yi karsilastir-
diklar1 ¢alismada kapali aspirasyon
sisteminin trakeal kolonizasyonda
j azalmaya yol agtigini, ancak VIP insi-

giskenler igin ¢* ve gereginde Fischer testi, sayisal degiskenler
icin ise t testi kullamild:. Tstatistiksel analiz igin p > 0.05 istatis-
tiksel anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi.

Sonuclar

Hastalarin yas ortalamasi * sd: 38.8 + 26.6 olup, %68’i erkek
ve %32’si kadind1. Hastalar agirlikli olarak travma (%57) hasta-
lartydi. Grup 1 ve 2 yas, cinsiyet, altta yatan hastalik, APACHE
1I skoru, Glasgow koma skoru ve SOFA skoru agisindan karsilag-
tirldiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.
Ancak grup 1’de MVD siiresi ortalama * sd: 7.5 giin + 4.7 iken
grup 2°de ortalama * sd: 11.5 giin+7.8 idi ve istatistiksel olarak
anlamliyd: (p= 0.002) (Tablo 1). Caligmaya alinan tiim hastalar
dikkate alindiginda VIP gelisme insidans1 %25 olarak bulundu.
Grup 1°de VIP gelisme insidans1 %10.7 (7/65) iken Grup 2’de
VIP gelisme insidansi %38.5 (25/65) idi ve istatistiksel olarak an-
lamliyd: (p= 0.001) (Sekil 1). VIP gelisme giinii Grup 1’de 8.6 +
4.2 giin, Grup 2°de 8.6 + 4.6 giindii ve aralarinda istatistiksel ola-
rak anlamli farklilik yoktu (p > 0.05). Grup 1°de mortalite hiz1
%31 iken Grup 2’de bu insidans %28 olarak bulundu ve arala-
rinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p > 0.05).

Grup 1°de VIP gelisen 7 hastanin ETA’larinin 6’sinda metisi-
line direngli Staphylococcus aureus (MRSA), 1’inde metisiline du-
yarli S. aureus (MSSA) etken olarak saptandi. MSSA’nin etken ol-
dugu hastada ayni1 etken kan kiiltiiriinde de saptanirken, MRSA nin
etken oldugu hastalardan 5’inde ayni etken kan kiiltiiriinden de
izole edildi. Grup 2’de hastalarin 5’inde MRSA, 3’iinde metisiline
direncli koagiilaz-negatif stafilokok (MRKNS), 8’inde Acineto-
bacter spp., 6’sinda Pseudomonas aeruginosa, 3’tinde de Klebsiel-
la pneumoniae ETA’lardan izole edildi. Bu grupta 3 hastada
MRSA, 3 hastada MRKNS, 2 hastada Acinetobacter spp. ve 1 has-
tada K.pneumoniae kan kiiltiirlerinden izole edildi (Tablo 2).

Irdeleme

Intiibe edilen hastalardaki pnomoni insidans1 4-21 kat art-
maktadir ve yapilan ¢alismalarda VIP insidansi %6-52 arasinda
degismektedir (5,12). Richardson ve Rodriguez (13) cerrahi yo-
gun bakim birimlerinde VIP insidansinin %26 ile %40 arasinda

dansimnin her iki sistemde de farkli ol-
madigin bildirmislerdir.

Calismamiz sirasinda VIP etkenlerini belirlemek amaci ile
ETA kiiltiirlerinin kantitatif olarak degerlendirilmesini kullandik
(16). VIP etkenlerin belirlenmesinde en 6nemli tani araclari bron-
koskopik korunmus fircalama yontemi, bronkoalveolar lavaj
(BAL) ve ETA Kiiltiirleridir (3,16). Bu yontemler i¢inde ETA
kantitatif kiiltiirleri genellikle diger invazif tanisal testlerin yerine
kullanilabilir. Bu yontem ucuz ve asgari egitimli saglik calisanla-
rinin da aspirasyon prosediiriinii yatak basinda uygulamasina
olanak verecek kadar kolaydir ve ayrica bronkoskopik tani yon-
temleri ile arasinda iyi bir korelasyon vardir (4,16-19). Ruiz ve
arkadaglar1 (20) VIP’in mikrobiyolojik tanisinda ETA ve BAL
yontemini karsilastirmislar ve her iki teknik arasinda gerek bas-
langi¢ tedavisini degistirme acisindan gerek yogun bakim biri-
minde yatis siiresine ve gerekse mortaliteye etki acisindan anlam-
It farklilik saptamamuslar, ancak her iki yontemin maliyetleri
karsilastirldiginda BAL tekniginin ETA teknigine oranla 13 kat
daha pahal1 bir teknik oldugunu ve maliyet agisindan aralarinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundugunu bildirmislerdir.
Yine yapilan calismalarda VIP tamsinda ETA’nin duyarliligi
%57-88 ozgiilliigii ise %0-33 olarak bulunmustur (21, 22).

VIP etkenleri iginde Gram-negatif comaklar, 6zellikle non-
fermentatif Gram-negatif comaklar en sik karsilagilan etkenlerdir
(16,17,23-25). Calismamizda ise VIP etkenleri icinde stafilokokla-
rin 6ne ¢iktigr gozlenmektedir. Ozellikle Grup 1°de bulunan has-
talarin tiimiinde VIP etkeni olarak S. aureus bulunmast ilgi geki-
ciydi. MRSA insidansimin bu kadar yiiksek olmasi VIP gelisen
hastalarin yaridan fazlasinin travma hastasi olmasina baglanabi-
lir (%57). Bu hastalara yapilan invazif girisimlerin diger hasta-
lara oranla daha fazla olmast MRSA insidansini artirmus olabilir.

Calismamizda KAS uygulanan hastalarla AAS uygulanan
hastalarin MVD siireleri arasindaki fark istatistiksel olarak an-
lamli ¢ikmigtir. AAS uygulanan hastalarda bu siire diger hasta
grubuna gore ortalama 4 giin daha uzundu. Calismaya alinan
hastalarin baglangi¢ 6zellikleri ve sonuctaki mortalite hizlarina
bakildiginda her iki grup arasinda farklilik olmamasi nedeniyle bu
siire uzamas1 AAS uygulanan hastalarda VIP geligimine bagl
olarak hastalarin daha uzun MVD gereksinimi duymasina bagla-
nabilir.
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Sonug olarak KAS uygulanan hastalarda VIP gelisme insi-

dansi, AAS uygulanan hastalara oranla daha diisiik bulunmustur.

Bu

da KAS’in VIP gelisimini 6nlediini ortaya gikarmugtir. An-

cak bu hastalarda VIP etkeni olarak yalmz stafilokoklarin ve
ozellikle de MRSA’nin olmasi ¢alismamizin dikkat ¢ekici bir
yonii olmustur.
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