
Girifl
Altta yatan ciddi hastal›klar ve yap›lan invazif giriflimler ne-

deni ile yo¤un bak›m birimindeki hastalarda  hastane infeksiyonu
geliflme riski oldukça yüksektir. Yo¤un bak›m birimlerinde  özel-
likle mekanik ventilatör deste¤i (MVD) uygulanan hastalarda gö-
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rülen hastane infeksiyonlar›n›n %35-45’i pnömonidir ve ventila-
törle iliflkili pnömoni (V‹P) yo¤un bak›m birimlerinde görülen en
s›k hastane infeksiyonudur (1). V‹P intübasyon ve mekanik ven-
tilatör deste¤inin bir komplikasyonu olarak geliflir. Bu hastalarda
endotrakeal tüp V‹P gelifliminde önemli rol oynar. Tüpün kendi-

Özet: Bu çal›flma ‹stanbul T›p Fakültesi Hastanesi acil cerrahi yo¤un bak›m biriminde   Ocak 2000-Mart 2002 tarihleri ara-
s›nda yap›lm›flt›r. Çal›flma prospektif ve randomize olarak planlanm›flt›r. Çal›flmaya  en az 48 saat mekanik ventilasyon deste¤i uy-
gulanm›fl  olan 130 yo¤un bak›m hastas› dahil edilmifltir. Bunlardan 65’ine kapal› aspirasyon sistemi (Trach Care® Closed Sucti-
on System, Ballard Medical Products, Midvale, UT, USA) (Grup 1) geri kalan hastalara da aç›k aspirasyon sistemi (Grup 2) uygu-
lanm›flt›r. Her iki grup aras›nda yafl, cinsiyet, APACHE II, Glasgow koma skoru, SOFA skorlar› aç›s›ndan fark bulunmam›fl, an-
cak ventilatörle iliflkili pnömoni (V‹P) geliflme insidans› ve mekanik ventilatörde kal›fl süreleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda Grup 2’de Grup
1’e göre V‹P insidans› yüksekli¤inin (%38.5’e %10.7, p<0.001) ve mekanik ventilatörde kal›fl süresi uzunlu¤unun (11.5+7.8 gün’e
7.5+4.7 gün, p=0.002)  istatistiksel olarak anlaml› oldu¤u saptanm›flt›r. Grup 1’de  V‹P geliflen 7 hastan›n endotrakeal aspirat
(ETA)’lar›n›n 6’s›nda metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA), 1’inde metisiline duyarl› S.aureus, grup2’de V‹P geliflen
25 hastan›n ETA’lar›n›n 5’inde MRSA, 3’ünde metisiline dirençli koagülaz-negatif stafilokok, 8’inde Acinetobacter spp., 6’s›nda
Pseudomonas aeruginosa ve 3’ünde de Klebsiella pneumoniae izole edildi. Sonuç olarak kapal› aspirasyon sitemi kullan›lan has-
talarda V‹P geliflme insidans› anlaml› olarak daha düflüktü, ancak ayn› hastalar›n tümünde V‹P etkeninin S.aureus bulunmas› ve
bunlar›n 1’i d›fl›nda di¤erlerinin tümünde etken olarak MRSA izole edilmesi anlaml› bulundu.

Anahtar Sözcükler: Ventilatörle iliflkili pnömoni, kapal› 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 1 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. 



si üst hava yolu savunma mekanizmalar›n› ortadan kald›r›r ve
fliflirilmifl durumdaki manflet, çok farkl› patojenleri içeren orofa-
ringeal salg›lar›n birikmesine, sonuçta da fliflirilmifl manfleti afl›p
distal hava yollar›na ulaflmas›na olanak sa¤lar ve buna ek olarak
bu tüp, kendi üzerinde bir biyofilm tabakas›n›n oluflmas› için
kal›p görevi yapar (2). Bu nedenle, intübe edilen hastalarda pnö-
moni insidans› 4-21 kat artmaktad›r ve hastaya endotrakeal intü-
basyon  veya trakeostomi arac›l›¤› ile MVD’ye bafllad›ktan 48
saat sonra geliflen pnömoni, V‹P olarak adland›r›l›r (3-5). Pnö-
moniye neden olan mikroorganizmalar orofaringeal sekresyonla-
r›n aspirasyonu, kontamine aerosollerin inhalasyonu, hema-
tojen yay›l›m (nadir) ve gastrointestinal sistemden bakteriyel
translokasyon ile alt solunum yollar›na ulafl›r (6). V‹P geliflimin-
de önemli rol oynayan orofaringeal salg›lar›n aral›kl› aspirasyo-
nu gerekmektedir. Bu amaçla günümüzde kapal› aspirasyon sis-
temi (KAS) ve aç›k aspirasyon sistemi (AAS) olmak üzere iki tür
aspirasyon sistemi bulunmaktad›r.

Çal›flmam›zda acil cerrahi yo¤un bak›m birimine (ACYBB)
yat›r›l›p intübe edildikten sonra mekanik ventilatör deste¤i
(MVD) uygulanm›fl hastalarda kapal› ve aç›k aspirasyon sistemi-
nin V‹P geliflimine etkisi araflt›r›lm›flt›r.

Yöntemler
Ocak 2000-Mart 2002 tarihleri aras›nda ACYBB’de yatan

hastalardan en az 48 saat MVD uygulanan ve bu süre içinde
al›nan ilk  endotrakeal aspiratta (ETA) üremesi olmayan 130
hasta prospektif ve randomize  olarak incelemeye al›nd›. MVD
süresi 48 saatten k›sa olan, MVD öncesinde, pnömonisi saptanan
veya ETA’da üremesi olan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Çal›fl-
maya al›nan tüm hastalar orotrakeal olarak intübasyon tüpü (Por-
tex®, Kent, UK) ile intübe edildikten sonra mekanik ventilatöre
(Servo 900 C® Siemens, Eleme, Sweden) ba¤land›. Solunum dev-
resi olarak Europe Medical Macrovent Respiratory Circuit®

(Rusch, Kermen, Germany) kullan›ld›. Solunum devresi ile intü-
basyon tüpü aras›na ›s› ve nem tutucu filtreler (SIMS Portex®,
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fiekil 1. Hasta da¤›l›mlar› ve pnömoni oranlar›.

Tablo 1. Kapal› (Grup 1) ve Aç›k (Grup 2) Aspirasyon
Sisteminde Yer Alan Hastalar›n Temel Özellikleri

Aç›k Kapal› 
Özellikleri Sistem  Sistem P

Yafl 36.8 ± 26.9 40.8 ± 26.3 p > 0.05
Altta yatan hastal›k, 

say› (%)
Travma 41 (63.1) 33 (50.8) p > 0.05
Postoperatif 16 (24.6) 18 (27.7)
Di¤er* 8 (12.3) 14 (21.5)

APACHE II skoru 13.8 ± 4.9 12.5 ± 5.0 p > 0.05
Glasgow koma skoru 10.7 ± 3.8 11.8 ± 3.4 p > 0.05
SOFA skoru 4.8 ± 2.3 4.6 ± 2.3 p > 0.05
Mekanik ventilasyon

süresi 11.5 ± 7.8 7.5 ± 4.7 0.002

Kent, UK) yerlefltirildi. Randomizasyona uygun olarak 65 hasta-
ya KAS (Trach Care® Closed Suction System, Ballard Medical
Products, Midvale, UT, USA) (Grup 1) tak›l›rken di¤er 65 hasta-
ya bu sistem tak›lmad› (Grup 2). Hastalarda  solunum devreleri
ve ›s› ve nem tutucu filtreler gerekti¤i zaman de¤ifltirildi. Tüm
hastalar›n yafl›, cinsiyeti, yo¤un bak›m birimine yat›fl nedeni kay-
dedildi. MVD’ye baflland›¤›nda hastalar›n Glasgow koma skoru
(GKS), APACHE II skoru ve SOFA skoru belirlendi. Hastalar
mekanik ventilasyon sonland›r›ld›ktan 48 saat sonras›na kadar
izlendi.

V‹P tan› ölçütleri: V‹P tan›s› akci¤er grafisinde önceden var
olmayan, yeni bir infiltrasyonun ortaya ç›kmas› ile birlikte afla¤›-
daki bulgulardan en az ikisinin olmas› ile konuldu: [1] Atefl (>
38.3°C) veya hipotermi (< 36°C), [2] Trakeal sekresyonun mik-
tar›n›n ve pürülans›n›n artmas›, [3] Lökosit > 12 000/mm3 veya <
4000/mm3 olmas›, [4] PaO2’de belirgin azalma, [5] Kantitatif
ETA kültüründe 105 cfu/ml’nin üzerinde etken mikroorganizma-
n›n üretilmesi (7-9).

Mikrobiyolojik ifllem: Hastalardan al›nan ETA örnekleri 0.01
ml’lik özeler ile koyun kanl› agar ve MacConkey agar›na ekim
yap›ld›ktan sonra, etüvde 24-48 saat 35°C’de inkübe edildi. Ko-
yun kanl› agar ve MacConkey agar›nda üreyen infeksiyon etkeni
bakteriler, Gram yöntemi ile boyand›ktan sonra Gram-negatif ço-
maklar dekstroz, laktoz, sukroz fermantasyonu, sitrat kullan›m›,
hareket, indol yap›m›, üreaz, ornitin dekarboksilaz aktivitesi ve
oksidaz reaksiyonu özelliklerine göre; Gram-pozitif küme yapan
koklar katalaz yap›m›na göre stafilokok olarak belirlendikten
sonra ise  koagülaz yap›m›na bak›larak adland›r›ld›. Kan kültür-
leri için üremeyi sinyal ile saptayan BacT/Alert® (Organon Tek-
nika, Durham, NC, USA) sistemi kullan›ld›. Atefli 38.3°C üzerin-
de olan hastalardan üçer flifle kan kültürü al›nd› ve en az iki flifle-
de ayn› etkenin üretilmesi kan kültürü olumlulu¤u olarak de¤er-
lendirildi. Antibiyotik duyarl›l›k testleri NCCLS M2-A7 ve
M100-S11’de tan›mland›¤› biçimde disk difüzyon yöntemi ile
yap›ld› (10,11).

‹statistiksel analiz: Tek de¤iflkenli analizlerde nominal de-

130 hasta say›s›
(42 kad›n ve 88 erkek)

Ø

Ø Ø

Randomizasyon

Grup 1 (Kapal› sistem)
65 hasta

(21 kad›n ve 44 erkek)

Grup 2 (Aç›k sistem)
65 hasta

(21 kad›n ve 44 erkek)

Ø Ø
Pnömoni geliflen
hasta say›s›: 7

(%10.7)

Pnömoni geliflen
hasta say›s›: 25

(%38.5)



¤iflkenler için c2 ve gere¤inde Fischer testi, say›sal de¤iflkenler
için ise t testi kullan›ld›. ‹statistiksel analiz için p > 0.05 istatis-
tiksel anlaml›l›k düzeyi olarak kabul edildi.

Sonuçlar
Hastalar›n yafl ortalamas› ± sd: 38.8 ± 26.6 olup, %68’i erkek

ve %32’si kad›nd›. Hastalar a¤›rl›kl› olarak travma (%57) hasta-
lar›yd›.  Grup 1 ve 2  yafl, cinsiyet, altta yatan hastal›k, APACHE
II skoru, Glasgow koma skoru ve SOFA skoru aç›s›ndan karfl›lafl-
t›r›ld›¤›nda aralar›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k yoktu.
Ancak grup 1’de MVD süresi ortalama ± sd: 7.5 gün ± 4.7 iken
grup 2’de ortalama ± sd: 11.5 gün±7.8 idi ve istatistiksel olarak
anlaml›yd› (p= 0.002) (Tablo 1). Çal›flmaya al›nan tüm hastalar
dikkate al›nd›¤›nda V‹P geliflme insidans› %25 olarak bulundu.
Grup 1’de V‹P geliflme insidans› %10.7 (7/65) iken Grup 2’de
V‹P geliflme insidans› %38.5 (25/65) idi ve istatistiksel olarak an-
laml›yd› (p= 0.001) (fiekil 1). V‹P geliflme günü Grup 1’de 8.6 ±
4.2 gün, Grup 2’de 8.6 ± 4.6 gündü ve aralar›nda istatistiksel ola-
rak anlaml› farkl›l›k yoktu (p > 0.05). Grup 1’de mortalite h›z›
%31 iken Grup 2’de  bu insidans %28 olarak bulundu ve arala-
r›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k yoktu (p > 0.05).

Grup 1’de V‹P geliflen 7 hastan›n ETA’lar›n›n 6’s›nda metisi-
line dirençli Staphylococcus aureus (MRSA), 1’inde metisiline du-
yarl› S. aureus (MSSA) etken olarak saptand›. MSSA’n›n etken ol-
du¤u hastada ayn› etken kan kültüründe de saptan›rken, MRSA’n›n
etken oldu¤u hastalardan 5’inde ayn› etken  kan kültüründen de
izole edildi. Grup 2’de hastalar›n 5’inde MRSA, 3’ünde metisiline
dirençli koagülaz-negatif stafilokok (MRKNS), 8’inde Acineto-

bacter spp., 6’s›nda Pseudomonas aeruginosa, 3’ünde 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 kültürlerinden izole edildi (Tablo 2).

‹rdeleme 
‹ntübe edilen hastalardaki pnömoni insidans› 4-21 kat art-

maktad›r ve yap›lan çal›flmalarda V‹P insidans› %6-52 aras›nda
de¤iflmektedir (5,12). Richardson ve Rodriguez (13) cerrahi yo-
¤un bak›m birimlerinde V‹P insidans›n›n %26 ile %40 aras›nda
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Tablo 2. Pnömoni Geliflen Hastalarda Etkenlerin Da¤›l›m›

Grup 1 (KAS) Grup 2 (AAS)

Etken Bakteri ETA1 Kan Kültürü ETA Kan Kültürü

MRSA* 6 5 5 3
MSSA** 1 1 – –
MRKNS*** – – 3 3
Acinetobacter spp. – – 8 2
P. aeruginosa – – 6 –
K. pneumoniae – – 3 1

Toplam 7 6 25 9

1Endotrakeal aspirat
*Metisiline dirençli S.aureus

**Metisiline duyarl› S.aureus

***Metisiline dirençli koagülaz-negatif stafilokok

de¤iflti¤ini bildirmifllerdir. Çal›flmam›-
z›n sonucunda KAS uygulanan hasta-
larda (grup 1) pnömoni geliflme insi-
dans› %10.7, AAS uygulanan hasta-
larda (grup 2) ise %38.5 olarak bulun-
mufltur. ‹ki grup istatistiksel olarak
karfl›laflt›r›ld›¤›nda aralar›nda anlaml›
farkl›l›k vard›. Kelleghan ve arkadafl-
lar› (14) yapm›fl olduklar› çal›flmada
KAS’›n kullan›lmas› ile birlikte di¤er
infeksiyon kontrol önlemlerinin al›n-
mas› sonras› 3 y›l içinde V‹P insidan-
s›nda %57’lik bir azalma oldu¤unu
bildirmifllerdir. Deppe ve arkadafllar›
(15) ise KAS ile AAS’yi karfl›laflt›r-
d›klar› çal›flmada kapal› aspirasyon
sisteminin trakeal kolonizasyonda
azalmaya yol açt›¤›n›,  ancak V‹P insi-
dans›n›n her iki sistemde de farkl› ol-
mad›¤›n› bildirmifllerdir.

Çal›flmam›z s›ras›nda V‹P etkenlerini belirlemek amac› ile
ETA kültürlerinin kantitatif olarak de¤erlendirilmesini kulland›k
(16). V‹P etkenlerin belirlenmesinde en önemli tan› araçlar› bron-
koskopik korunmufl f›rçalama yöntemi, bronkoalveolar lavaj
(BAL) ve ETA kültürleridir (3,16). Bu yöntemler içinde ETA
kantitatif kültürleri genellikle di¤er invazif tan›sal testlerin yerine
kullan›labilir. Bu yöntem ucuz ve asgari e¤itimli sa¤l›k çal›flanla-
r›n›n da aspirasyon prosedürünü yatak bafl›nda uygulamas›na
olanak verecek kadar kolayd›r ve ayr›ca bronkoskopik tan› yön-
temleri ile aras›nda iyi bir korelasyon vard›r (4,16-19). Ruiz ve
arkadafllar› (20) V‹P’in mikrobiyolojik tan›s›nda ETA ve BAL
yöntemini karfl›laflt›rm›fllar ve her iki teknik aras›nda gerek bafl-
lang›ç tedavisini de¤ifltirme aç›s›ndan gerek yo¤un bak›m biri-
minde yat›fl süresine ve gerekse mortaliteye etki aç›s›ndan anlam-
l› farkl›l›k saptamam›fllar, ancak her iki yöntemin maliyetleri
karfl›laflt›r›ld›¤›nda BAL tekni¤inin ETA tekni¤ine oranla 13 kat
daha pahal› bir teknik oldu¤unu ve maliyet aç›s›ndan aralar›nda
istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k bulundu¤unu bildirmifllerdir.
Yine yap›lan çal›flmalarda V‹P tan›s›nda ETA’n›n duyarl›l›¤›
%57-88 özgüllü¤ü ise %0-33 olarak bulunmufltur (21, 22). 

V‹P etkenleri içinde Gram-negatif çomaklar, özellikle non-
fermentatif Gram-negatif çomaklar en s›k karfl›lafl›lan etkenlerdir
(16,17,23-25). Çal›flmam›zda ise V‹P etkenleri içinde stafilokokla-
r›n öne ç›kt›¤› gözlenmektedir. Özellikle Grup 1’de bulunan has-
talar›n tümünde V‹P etkeni olarak S. aureus bulunmas› ilgi çeki-
ciydi. MRSA insidans›n›n bu kadar yüksek olmas› V‹P geliflen
hastalar›n yar›dan fazlas›n›n  travma hastas› olmas›na ba¤lanabi-
lir (%57). Bu hastalara  yap›lan invazif giriflimlerin di¤er hasta-
lara oranla daha fazla olmas› MRSA insidans›n› art›rm›fl olabilir.

Çal›flmam›zda KAS uygulanan hastalarla AAS uygulanan
hastalar›n MVD süreleri aras›ndaki fark istatistiksel olarak an-
laml› ç›km›flt›r. AAS uygulanan hastalarda bu süre di¤er hasta
grubuna göre ortalama 4 gün daha uzundu. Çal›flmaya al›nan
hastalar›n bafllang›ç özellikleri ve sonuçtaki mortalite h›zlar›na
bak›ld›¤›nda her iki grup aras›nda farkl›l›k olmamas› nedeniyle bu
süre uzamas› AAS uygulanan hastalarda V‹P geliflimine ba¤l›
olarak hastalar›n daha uzun MVD  gereksinimi duymas›na ba¤la-
nabilir.



Sonuç olarak KAS uygulanan hastalarda V‹P geliflme insi-
dans›, AAS uygulanan hastalara oranla daha düflük bulunmufltur.
Bu da KAS’›n V‹P geliflimini önledi¤ini ortaya ç›karm›flt›r. An-
cak bu hastalarda V‹P etkeni olarak yaln›z stafilokoklar›n ve
özellikle de MRSA’n›n olmas› çal›flmam›z›n dikkat çekici bir
yönü olmufltur. 
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