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  چكيده
حال توسعه ها به ويژه در كشورهاي در هاي بيمارستاني يك معضل بهداشتي در بيماران بستري در بيمارستانعفونت :سابقه و هدف

هاي هاي مراقبتهاي خوني و زخم و بررسي پروفيل مقاومت آنها در بخشعفونتعوامل ايجاد كننده هدف از اين مطالعه نقش . هستند
 . ويژه درشش بيمارستان مختلف بود

ني بيماران مبتلا به بالي نمونه. آوري  شدجمع ICUبخش  6نمونه زخم از  30نمونه خون و  37در اين مطالعه توصيفي  :بررسي روش
هاي جدا شده با توجه به الگوي بيوشيميايي استاندارد شناسايي شدند و ضوابط همه باكتري. آوري گرديدعفونت بيمارستاني جمع

CDC هاي متعارف بر اساس بيوتيكالگوي مقاومت باكتري مشخص شده در مقابل آنتي. براي تشخيص عفونت ها در نظر گرفته شد
   .مورد بررسي قرار گرفتند NNISسيستم 
ها گزارش شد و مقاومت بالايي به ترين ارگانيسم جدا شده در هر دو نوع از عفونتآسينتوباكترها و سودوموناس به عنوان رايج :هايافته
مقاومت به بودند و ) MRSA(هاي استافيلوكوكوس اورئوس مقاوم به اگزاسيلين و سفوكسيتين تمام جدايه. پنم را نشان دادندايمي

ها فنوتايپ مقاومت چند دارويي را از جدايهدرصد  6/84 .هاي انتروكوكوس مشاهده گرديداز گونهدرصد  33 در) VRE(ونكومايسين 
   .ها پيشنهاد شدبيوتيك تست شده عليه اين باكتريآنتي 15لينوزولايد و ونكومايسين به عنوان داروهاي موثر در ميان . داشتند
مقاوم به سفالوسپورين نسل سوم، سودوموناس آئروژينوزا و اسنيتوباكتر  ، انتروباكترياسهICUs MRSA ،VREر ميان د :گيرينتيجه

هاي مقاوم جديد و اي براي كنترل باكتريبه اين علت، برنامه. صورت غالب وجود داشتنده مقاوم به ايمي پنم و يا سيپروفلوكساسين ب
 . رسدت بالا لازم و ضروري به نظر ميهاي با مقاومريشه كن كردن ايزوله

  .عفونت هاي بيمارستاني ،مقاومت چند دارويي ،آسينتوباكتر :واژگان كليدي
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 خـود  نهفتگي دردوره بيماري و باشد مربوطه عفونت آشكار ميعلا

 همواره هابيمارستان گسترش با زمان هم هااين عفونت). 1(نباشد 

 مـدت  افزايش با و بوده درماني و بهداشتي عمده مشكلات از يكي

 شده مير و مرگ و ابتلاء افزايش موجب بيمارستان در بيمار اقامت

 .دهـد يم ـ افـزايش  شـدت  به را بيمارستاني هايهزينه نتيجه در و
 موارد متعددي بسـتگي   به بيمارستاني هايعفونت به ابتلا ميزان

در بيمـاران،   تـوان بـه سـطح ايمنـي    از جمله اين موارد مي ؛دارد
از وسايل مهاجم بـه بافـت ماننـد اسـتفاده از كاتترهـا و       استفاده
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هاي عامـل عفونـت بـه انـواع     مقاومت باكتري همچنين سوندها و
اين ). 2(ها و عوامل ضد ميكروبي مختلف اشاره نمود بيوتيكآنتي

هاي ادراري، زخـم جراحـي،   ها به چهار گروه اصلي عفونتعفونت
 .گردندتنفسي و خون تقسيم بندي مي

بيمارسـتاني در   هـاي عفونـت  درصـد  30 - 15 از اين ميان حدود 
دهنـد  خوني تشكيل مـي  هايعفونت را توسعه كشورهاي در حال

    خـوني   هـاي عفونـت  بـالاي مـرگ و ميـر،    احتمال به كه با توجه
ــرينمهــم ــين   ت ــن كشــورها و همچن ــت بيمارســتاني در اي عفون

خـوني   هايعفونت). 3(شوند كشورهاي توسعه يافته محسوب مي
 تشـكيل   را هـا بـاكتريمي  مـوارد  كـل  درصد 40 بيمارستاني حدود

آنهـا مربـوط بـه كاتترهـاي داخـل      % 90- 50كه حدود  دهندمي
  ).4- 6(باشند عروقي مي

 جهت در فراوان هايكوشش هاي زخم جراحي نيز با وجودعفونت

تـرين مشـكلات   بروز آنها، هنوز به عنوان يكي از مهم از جلوگيري
بعد از جراحي و همچنين در بيماران بسـتري بـه مـدت طـولاني     

هـاي  از عفونـت  %15ها حدود اين عفونت ).7(شوند محسوب مي
  بيمارستاني را در كشورهاي در حال توسـعه بـه خـود اختصـاص     

دهند و منجر به افزايش طول اقامت در بيمارستان بعد از عمل مي
ها، افزايش ميزان بستري مجـدد در  جراحي، افزايش يافتن هزينه

به طـور   .گرددبيمارستان، و به خطر انداختن سلامت بيماران مي
ه هاي گرم مثبت مانند استافيلوكوكوس اورئوس بمعمول، كوكسي

به عنوان عامل  (MRSA)سيلين آن  هاي مقاوم به متيويژه سويه
  ). 8(روند هاي اخير به شمار مياصلي آلودگي در سال

هاي بيمارستاني تنوع وضعيت بهداشتي و الگوهاي كنترل عفونت
هـاي مقـاوم بـه    ن سـويه در كشورهاي مختلف سبب غالـب شـد  

. هاي مختلـف شـده اسـت   بيوتيكي در بيمارستانهاي آنتيدرمان
هـا را  رتواند روند درماني و پيشگيري از اين عفونتاين وضعيت مي

بررسي فاكتورهاي خطر  ،هدف از اين مطالعه. تحت تاثير قرار دهد
هـاي خـوني و زخـم جراحـي     اي دخيل در عفونتو عوامل زمينه

هـاي ويـژه، تعيـين فراوانـي     هـاي مراقبـت  در بخـش  بيمارستاني
ها و بررسي الگوهاي مقاومت آنها در هاي عامل اين عفونتباكتري

شش بيمارستان وابسته به دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي در 
 . بود 1390تا  1389سال 

  
  مواد و روشها

ايـن مطالعـه از پـاييز    . تحقيق به روش توصيفي انجـام گرفـت  
وابسـته بـه    ICUهـاي  مـدت يـك سـال  در بخـش    به  1389

در طـي ايـن   . دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي انجـام شـد  
نمونه زخم از  بيماراني كه طبق   30نمونه خون و  37مطالعه 

مبتلا به عفونت بيمارستاني نوع زخـم   CDCتعاريف استاندارد 
پرسـش نامـه   ). 9(آوري گرديـد  جراحي يا خون بودنـد جمـع  

هر بيمار به طور دقيق توسط پرستار بيمـار تكميـل   مربوط به 
آوري در محيط تريپتي كيز سوي نمونه ها به محض جمع. شد

براث تلقيح شدند و به مركز تحقيقات گوارش و كبـد دانشـگاه   
از ايـن   lμ 100مقادير . علوم پزشكي شهيد بهشتي ارسال شد

ها بر روي محيط هاي مك كانكي آگار و آگـار خـون دار   كشت
سـاعت   24هـاي باكتريـايي پـس از    در ادامه كلني. تلقيح شد

تحت شرايط هـوازي،  گراد درجه سانتي 37 گرمخانه گذاري در
ايزوله و با توجه بـه الگـوي بيوشـيميايي اسـتاندارد شناسـايي      

 . شدند

  تعيين الگوي مقاومت دارويي
هـاي  بيوتيكالگوي مقاومت هر جدايه باكتريايي در مقابل آنتي

بيوتيكي بر اساس بيوتيك از هر خانواده آنتي، يك آنتيمتعارف
با روش انتشار در ديسك بر روي محـيط مـولر    CLSIسيستم 

هاي داراي الگوي جدايه. هينتون آگار مورد بررسي قرار گرفتند
بر اساس وجود مقاومت به سـه   (MDR)مقاومتي چند دارويي 

  ).8( سير گرديدهاي مختلف تفبيوتيك از خانوادهيا بيشتر آنتي
  بررسي آماري

 SPSSها با استفاده از نرم افزار آمـاري  ارتباط موجود بين داده
در نظر  داريمعن P>05/0. گرفتمورد بررسي قرار  Tو آزمون 
 . گرفته شد

  
  هايافته

نمونـه زخـم    30نمونه خـون   37نمونه شامل  67تحقيق روي 
هـا بـه   ن نمونـه هاي خون و زخم، اياز ميان نمونه. انجام گرفت
هاي ميانگين. متعلق به مردان بود%  2/84و % 9/42ترتيب در 

 هـا و بـه تفكيـك نـوع عفونـت     مورد بررسي بر حسب شاخص
دهـد  و نشان مياست ارايه گرديده  1در نمودار ) خون و زخم(

سـال بـوده و    40كه ميـانگين سـني در هـر دو گـروه بـالاي      
د مبـتلا بـه عفونـت    ميانگين مدت بستري بودن در ميان افـرا 

روز بود كه بالاتر از اين ميزان در مورد عفونت خـون   29زخم 
همچنين ميانگين استفاده از ونتيلاتـور، انتقـال از ديگـر    . است
بيوتيك در افراد مبتلا بـه  هاي بيمارستاني و مصرف آنتيبخش

عفونت زخم جراحي به طور كل از عفونـت خـون بيمارسـتاني    
داري بين فصول مختلـف  يارتباط معن).  1نمودار (است  بالاتر

  . سال و ابتلا به عفونت مشاهده نشد



 115/ و همكاران  سميه جهاني شرافتدكتر                                                                                 92تابستان   2شماره    37 دوره 

  
ميانگين مدت بستري، سـن، سـابقه جراحـي، اسـتفاده از      .1نمودار 

هـاي  بيوتيك، سابقه بسـتري بـودن در بخـش   يتونتيلاتور، مصرف آن
  ديگر در افراد مبتلا به عفونت بيمارستاني به تفكيك نوع عفونت

  
       و مقاومــت  هــاهــا بــر حســب نــوع جدايــهزيــع نمونــهتو .1جــدول 

  *بيوتيكي به تفكيك نوع عفونت بيمارستانيآنتي

  .انداعداد به درصد بيان شده *
  

  هـاي باكتريـايي و مقاومـت    هـا بـر حسـب جدايـه    توزيع نمونه
دهـد از  ان مـي ش ـارائـه گرديـده و ن   1بيوتيكي در جدول آنتي
ايزولـه   31 و 8هـاي خـون و زخـم جراحـي بـه ترتيـب       نمونه

  . باكتريايي جدا گرديد

 هـاي خـون بـه ترتيـب شـامل     ي جداشـده از نمونـه  هـا ايزوله
 و انتروكوكـوس ) نمونه 2( ، سودوموناس)نمونه 4( آسينتوباكتر

ــه 2( ــود) نمون ــه. ب ــهدر نمون هــاي خــون هــاي  از ميــان نمون
ترين ارگانيسم جـدا شـده و ايـن    آسينتوباكترها به عنوان رايج

ميـان  از . نشـان دادنـد   پنمرا به ايمي %100ها  مقاومت ايزوله
-هاي زخم آسينتوباكترها و سودوموناس به عنـوان رايـج  نمونه

 ـ  هاي جدا شده به شمار ميترين ارگانيسم طـور  ه رفتنـد كـه ب
     هــاي عامــل عفونــت را شــامل از ايــن ايزولــه%  6/22مســاوي

را بـه  % 57و  %85ها  به ترتيـب مقاومـت   اين ايزوله. شدندمي
اورئـوس بـه عنـوان     اسـتافيلوكوكوس . نشـان دادنـد   پـنم ايمي

هـاي تحـت   سومين عامل ايجـاد عفونـت زخـم در بيمارسـتان    
به % 100ها داراي مقاومت اين ايزوله. مطالعه درنظر گرفته شد

باشـد كـه   ايزولـه بعـدي انتروكوكـوس مـي    . اگزاسيلين بودنـد 
هاي عامل از اين گونه %33در ) VRE(مقاومت به ونكومايسين 

 ). 1جدول (د ايجاد عفونت زخم مشاهده گردي

هـاي  بيوتيـك نسبت به آنتـي  هاي داروييبيشترين حساسيت 
 2كـه در جـدول    دسيلين و لينزولايد بـو مايسين، كاربنيونكو

هـاي  فنوتيپ مقاومـت % 6/84 ،هااز ميان نمونه. نشان داده شد
% 75كه به صـورت جداگانـه در    دهندچند دارويي را نشان مي

هاي از جدايه% 1/87ستاني و هاي عفونت خوني بيماراز جدايه
 ـ    در ميــان . دسـت آمـده از زخـم جراحـي مشـاهده گرديـد      ه ب

هاي جدا شده اشرشياكلي، آسينتوباكتر، استافيلوكوكوس ايزوله
مقاومـت چنـد   % 100اورئوس، كلبسيلا و انتروبـاكتر فنوتيـپ   

هـاي سـودوموناس و   از جدايـه % 5/44دارويي را نشان دادند و 
هـا فنوتايـپ مقاومـت چنـد دارويـي را      كوساز انتروكو% 3/83

 هـاي انواع و نوع مقاومت چند دارويي درميـان جدايـه  . داشتند
هاي زخم جراحـي  در نمونه. بودمختلف داراي الگوي متفاوتي 

ــا  4هــاي اســتافيلوككوس اورئــوس در ميــان جدايــه جدايــه ب
در  .دارويـي مشـاهده شـد    5دارويي و يك مقاومت  7مقاومت 

دارويي، يك جدايـه بـا    9جدايه با مقاومت  1ها ميان كلبسيلا
دارويـي بـا الگوهـاي     7جدايه با مقاومت  3دارويي،  8مقاومت 

ــده شــد   8اســنيتوباكترها دو مقاومــت . مقاومــت متفــاوت دي
دارويـي و يـك    6دارويي، يـك مقاومـت    7مقاومت  3دارويي، 
جدايـه بـا    4هـا  دارويي ديده شد، در سـودوموناس  4مقاومت 

 جـدول ( دست آمـد ه ت پنج دارويي با الگوي متفاومت بمقاوم
هـاي آسـينتوباكتر در دو جدايـه    هاي خون جدايهدر نمونه). 2

دارويـي و    6دارويي و در دو جدايه ديگـر مقاومـت    7مقاومت 
در . دارويي بودند 4و  5هاي انتروكوكوس داراي مقاومت جدايه

دو جدايـه   هـاي زخـم  دست آمده از نمونـه ه هاي بميان جدايه
يعنـي   XDR، دو جدايه سودوموناس، بـه صـورت   آسينتوباكتر

عفونت زخم و جراحي )مورد8(عفونت خوني
 )مورد 31(

 

هاي جداايزوله مقاومت
 شده

هاي ايزوله مقاومت
 جدا شده

 

 اشرشياكلي 2/3  0 

 ايميپنم 0 0  -

ــودوموناس 6/22  25  ســــ
 وجنوزاآئر

 سفپيم  1/57  0

 پيپراسيلين  6/28  0

 ايميپنم  1/57  7/46

 كلبسيلا پنومونيه 4/19  0 

 ايميپنم  80  0

 انتروكوكوس 9/12  25 

 ونكومايسين  3/33  -

ــتافيلوكوكوس 1/16    اسـ
 اورئوس

 اگزاسيلين  100  -

 اسنيتوباكتر 6/22  50 

 ايميپنم  7/85  100

 باكترانترو 2/3   

 ايميپنم  0  

 جمع كل 100  100 
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 هـاي آنتـي بيـوتيكي شناسـايي شـد     مقاومت به تمام خـانواده 
  ). 3 و 2هاي جدول(
  

هـاي  هاي چند دارويي در نمونـه الگوي تنوع مقاومت. 2جدول 
  زخم جراحي

نوع/تعداد
 مقاومت

نوع بـاكتري در الگوي مقاومت دارويي
عفونــت زخــم 

 جراحي

1/7 

3/7  
1/5 

IPM,SXT,CP,GM,OX,E,CD 
IPM,TE, CP,GM,OX,E,CD 

IPM,TE, CP,GM,OX 

ــتاف يلوكوكواسـ
   س

 اورئوس

1/9 

1/8  
1/7  
1/7  
1/7 

IPM,SXT,CP,FEP,GM,TE,AMC,CA
Z,AM 

IPM,SXT,CP,FEP,GM, 
AMC,CAZ,AM 

IPM,CP,FEP, AMC,CAZ,C,AM 
SXT,FEP,GM,TE,AMC,C, AM 
IPM,SXT,CP,FEP,TE,AMC,AM 

 كلبسيلا

2/8 

2/7  
1/7  
1/6  
1/4 

IPM,SXT,CP,FEP,PIP,GM,TE,CTX
IPM,SXT,CP,FEP,PIP,GM, CTX  
SXT,FEP,PIP,GM,TE,CTX,LOM  

IPM, FEP,PIP,GM,TE,CTX  
IPM,SXT,CP, TE 

 سنيتوباكترآ

2/5 

2/5 

IPM, CP,FEP,PIP,GM 
IPM,FEP,PIP,GM,LOM 

 سودوموناس

1/7 GM,TE,OX,AMC, CF,AM,FOX اكلياشرشي 

1/7 TE,OX,AMC, CF,AM,FOX,CRO انتروباكتر 

1/6 

1/5  
1/4 

CP,GM,TE.V,E,AM 
CP,GM, V,E,AM 

CP,GM, V,E 

 انتروكوكوس

NA:(10 μg) اسيد ناليديكسيك , SXT: متوپريم تري  ،TOB: (10 μg) 

IMP: (10 , توبرامايسين  μ g) ايمي پنم , CP:(5 μg) سيپروفلوكساسين , 

TE: (30 μg) كلينتتراساي  , FEP:(30 μg) سفپيم, AMX: (10 μg) 

جنتامايسين  GM:(10 μg), آموكسي سيلين ,CAZ:  (30  μ g) سفتازيديم, , 

PIP: (100 μg) پي پراسيلين ،AN: (30 μg) آميكاسين ,OFX: (10 μg) 

.سفوكسيتين :FOX: (10 μg)، افلاكساسين،  

  
جدايه هاي استافيلوكوك اورئوس مقـاوم بـه   %  100همچنين 

  . تي سيلين، مقاومت چند دارويي مشاهده شدم
  

  بحث
داري بين متغيرهـايي ماننـد   يتحقيق نشان داد كه ارتباط معن

سن بيماران، طول مدت بستري، استفاده از ونتيلاتور و كاتتر و 
ابتلا به عفونت بيمارستاني ديده شد و اين عوامل از فاكتورهاي 

اخته شده است و ه اصلي در ديگر مطالعات نيز شندمستعد كنن
هاي بيمارستاني در بيماران بستري از عوامل زمينه ساز عفونت

بـه شـمار    ICUهاي مختلف بيمارستاني به خصـوص  در بخش
  ). 10(رود مي
  

  هاي خونهاي چنددارويي در نمونهاومتقالگوي تنوع م. 3جدول 
نـــوع / تعـــداد

 مقاومت 

نوع باكتري در  الگوي مقاومت دارويي
 عفونت خون

 

2/7  

2/6  

IPM,SXT,CP,FEP,PIP,GM
,CTXIPM,SXT,CP,FEP,PI

P, CTX 

 اسنيتوباكتر

1/5  

1/4  

CP,GM, V,C,AM CP,GM, 
TE,E 

 انتروكوكوس

NA:(10 μg)  اسـيد  ناليديكسـيك , SXT:  تريمتـوپريم , TOB: (10 μg) 

IMP: ( 10 , توبرامايسـين   μ g)   ايمـي پـنم , CP:(5 μg)  سيپروفلوكساسـين , 

TE: (30 μg)  تتراسـايكلين , FEP:(30 μg)  سـفپيم, AMX: (10 μg) 

CAZ:  (  30 ,جنتامايسين GM:(10 μg) , آموكسي سيلين  μ g) سفتازيديم, 

PIP: (100 μg) , پي ،پراسيلين   AN: (30 μg) آميكاسين, OFX: (10 μg) 

.سفوكسيتين :FOX: (10 μg)، افلاكساسين،  
  

هـا،  ها مانند سابقه انتقال بيمار از ساير بخشبرخي از اين داده
طول مدت بستري، استفاده از ونتيلاتور و مصرف آنتي بيوتيك 
 در بيماران داراي عفونت زخم و جراحي به طور قابل ملاحظـه 

متوسـط بسـتري   . اي بالاتر از بيماران داراي عفونت خوني بود
از برخـي  در اين مطالعه در بيماران داراي عفونت زخـم بـالاتر   

 مطالعات ديگري بود كه در ايران و ساير نقاط جهان انجام شده
توانـد نشـان دهنـده    بالا بودن اين نتـايج مـي  ). 11-13(است 

وخامت بيماري در بيماران باشد كه خود زمينه ساز و از عوامل 
هر . باشدهاي زخم در بيماران بستري ميمستعد كننده عفونت

رات فصلي در ابتلا به اين دو نـوع  چند ما به دقت تأثيرات تغيي
عفونت را بررسي كرديم، ولي مطالعات آماري نهايي نشـان داد  

داري بين چهار فصل وجود ندارد، كه البتـه در  كه تفاوت معني
انجـام   2012اي كـه عسـكريان و همكـارانش در سـال     مطالعه

داري بين تغييرات فصل و ابتلا به انـواع  يدادند نيز تفاوت معن
اگـر چـه در برخـي     ،)14(ت بيمارستاني مشاهده نكردند عفون

مطالعات ارتباط اثرات آب و هوايي فصـلي و احتمـال افـزايش    
 ).15، 14( عفونت زخم و خون نشان داده شده است

در اين مطالعه آسينتوباكتر بيشترين ارگانيسـم جـدا شـده در    
ــه ــان نمون ــود، مي ــون ب ــاي خ ــزايش   ه ــاتي از اف ــه گزارش البت

كتر در كشورهاي آسيايي و كشورهاي همسـايه ايـران   آسينتوبا
بر خلاف اين مطلب در برخـي مطالعـات    .)17،16(وجود دارد 

ــوان  ديگــر اســتافيلوكوكوس ــه عن ــولاز منفــي را ب     هــاي كوآگ
 ـ  ترين عوامـل جـدا شـده از نمونـه    شايع   دسـت  ه هـاي خـون ب
ــد آورده ــع  ) 19،18(ان ــه توزي ــين نشــان داده شــد ك و همچن
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هاي مـورد مطالعـه مـا در    ICUهاي مسبب در گانيسمميكروار
 2012اي است كه پنـگ و لـو در سـال    مواردي مشابه مطالعه

هـاي گـرم منفـي در خـانواده     انجام دادند كه اكثـر ارگانيسـم  
هـاي  ترين ارگانيسمانتروباكترياسه و سودوموناس بودند و شايع

د در البته همانطور كه ذكر ش ـ). 20(گرم مثبت انتروكوك بود 
تـرين  مطالعه ما آسـينتوباكتر بـه همـراه سـودوموناس، شـايع     

تـرين  شـايع . هاي خون بـود دست آمده در نمونهه هاي بجدايه
هاي زخم شامل آسينتوباكتر دست آمده در نمونهه هاي بجدايه

در مطالعه هاشمي و همكـارانش در سـال    .و سودوموناس است
تـرين عوامـل   كلبسيلا و سودوموناس بـه عنـوان شـايع    2010

  ).21(عفونت زخم جراحي شناخته شدند 
هاي باكتريـايي  بيوتيكي گونهبررسي توزيع الگوي مقاومت آنتي

هاي استافيلوكوكوس اورئوس جدايه% 100جدا شده نشان داد 
سيلين بودند كه ها مقاوم به متيدست آمده از تمامي نمونهه ب

در سـاير مطالعـات   دست آمـده  ه اين آمار بسيار بالاتر از آمار ب
نيز نشـان داده   2 طور كه در جدول همان). 22، 23( باشدمي

ها اين عفونت ي درياين مقاومت ريسك درماني بالا ،شده است
سيلين در ميـان  حضور فنوتيپ مقاومتي متي. دهدرا نشان مي

 هـاي خـون و زخـم در   هاي جدا شده از نمونهاستافيلوكوكوس
ICU هاي بيوتيكن توسط تمامي آنتيمويد عدم پاسخ به درما

. باشـد بتالاكتام عليه استافيلوكوكوس اورئوس مي شناخته شده
 و ضـدعفوني كننـده جديـد    هـاي تكنيـك  از اسـتفاده  با وجود

اين باكتري يكـي از   با نيزاسيونوكل بيوتيكي،آنتي پروفيلاكسي
هاي بيمارستاني بـه ويـژه زخـم و    عفونت در بزرگترين خطرات

ها بررسي الگوهاي مقاومتي اين جدايه. رودمار ميجراحي به ش
در  .باشـد بـه ونكومايسـين مـي   % 100حساسيت  دهننشان ده
اي كه توسـط بـابكير مينـا و همكـارانش در كردسـتان      مطالعه

دسـت آمـد كـه    ه انجام شد نيز اين نتيجه ب 2012عراق سال 
بيوتيـك درمـاني مـوثر  عليـه اسـتافيلوكوك      تـرين آنتـي  مهم

از ). 24( باشـد سيلين، ونكومايسـين مـي  مقاوم به متي اورئوس
    هــاي اســتافيلوكوك اورئــوس مقــاوم بــه طرفــي تمــام جدايــه

ايـن مطلـب در مطالعـات     .گـزارش شـدند   MDRسـيلين  متي
هـاي اسـتافيلوكوك   گذشته نيز نشان داده شده بود كه جدايـه 

هـاي  بيوتيـك سيلين به بسياري از آنتـي اورئوس مقاوم به متي
 7 و 5دهند و در اين مطالعـه نيـز مقاومـت    رماني پاسخ نميد

دست آورديم و در نتيجه درمان اين ه بيوتيكي را بخانواده آنتي
 ).25( هاي متعارف بسيار مشكل استبيوتيكبيماران با آنتي

ــي  ــت آنت ــه مقاوم ــوتيكي جداي ــه  بي ــوس علي ــاي انتروكوك ه
ســريجا و اي كــه در مطالعــه .باشــدمــي%  3/33ونكومايســين 

ها به صورت از نمونه% 27 ،انجام شد 2012همكارانش در سال 
  ).26(متوسط گزارش شدند 

 تـرين  هـاي درمـاني خـط نهـايي در مـورد مهـم      بيوتيـك آنتي
هـاي  بيوتيـك هاي مسـئول عفونـت بيمارسـتاني آنتـي    باكتري

 4 و 3هـاي نسـل  ، سفالوسپورين)ايمي پنم(ها خانواده كارباپنم
 هاي جديد مانند لينزولايد،، آنتي بيوتيك)يديمسفپيم، سفتاز(

و ) جنتامايسـين ( هاي وسيع الطيف گليكوزيـدي آنتي بيوتيك
مقاومت آسينتوباكتر به . باشندمي) ونكومايسين( هاگليكوپپتيد
 ـعنوان شايع دسـت آمـده بـه ايميپـنم در ايـن      ه ترين جدايه ب

طرفــي از ). 27(مطالعــه بســيار بــالاتر از ســاير مطالعــات بــود 
مقاومت بالاي سودوموناس آئروژينوزا به سفپيم و ايميپنم نيـز  
نشان دهنده افزايش سريع مقاومت به اين داروهاي خط نهايي 

باشد كه البته اين افزايش مقاومـت  گانه ميهاي چندو مقاومت
  ).21(در سودوموناس در مطالعات ديگر نيز گزارش شده است 

هـاي مهـم بـه خصـوص در     مقاومت به چندين دارو از نگرانـي 
در مطالعه حاضـر  . هاي بيمارستاني استبيماران داراي عفونت

هاي آسينتوباكتر مقاومت چند دارويـي را نشـان   تمامي جدايه
بر روي  2009اي كه چانگ در تايوان در سال در مطالعه .دادند

هاي عفونـت بيمارسـتاني از   آسينتوباكترهاي جداشده از نمونه
هـا مقاومـت   نمونه% 100يژه انجام داد نيز هاي وبخش مراقبت

اين مطلب اهميت پيشگيري ). 28( چند دارويي را نشان دادند
را از  ICUو پاكسازي محيط بيمارسـتاني بـه خصـوص بخـش     

هاي بالا به زيرا با داشتن مقاومت ،دهدآسينتوباكترها نشان مي
خصوص از نوع چندين دارويي حـذف ايـن آلـودگي از محـيط     

 هاي چند دارويي درمقاومت. باشداني بسيار سخت ميبيمارست
اي هاي سودوموناس ديـده شـد و در مطالعـه   از جدايه%  1/57

هـاي  از نمونـه % 45/95ديگر در ايران مقاومت چند دارويي در 
سودوموناس جداشده از عفونت بيمارستاني در بخش سوختگي 

 ).  29( گزارش شد

هاي مقـاوم باكتريـايي   ويهدهد بسياري از سها نشان ميبررسي
از يك سـويه اوليـه ناشـي     اندهاي بيمارستانيكه عامل عفونت

اند و سپس در محيط بيمارستان و بين بيماران گسـترش  شده
هاي مختلف اند و يا حتي با انتقال بيماران بين بيمارستانيافته

از آنجايي كـه  . يابندهاي ديگر نيز انتشار ميدر بين بيمارستان
هاي ها و بيمارستانيش مقاومت و انتشار آن در ميان بخشافزا

مختلف امري نگران كننـده بـراي بخـش بهداشـت و سـلامت      
هاي دارويي و الگوي حساسـيت  كشور است؛ آگاهي از مقاومت

هـاي بيمارسـتاني در هـر منطقـه و     عوامل ايجاد كننده عفونت
ــي ــتان م ــي بيمارس ــان آنت ــد در درم ــاب توان ــوتيكي و انتخ      بي
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