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  چكيده 

ه اند؛اما مقاومت باكتريـايي مـشكل حـاد و رو بـه     در سالهاي اخير آنتي بيوتيك ها نقشي حياتي در كنترل عفونتها داشت :سابقه و هدف  

در اين راستا تعيين فراوانـي و الگوهـاي مقاومـت ميكروبـي جهـت درمـان مناسـب            .افزايشي است كه سلامت جهاني را تهديد مي كند          

 بيمارسـتان   هدف از اين مطالعه تعيين فراوانـي مقاومـت آنتـي بيـوتيكي در بيمـاراني از بخـشهاي مختلـف يـك                      .بيماران ضروري است  

  .خصوصي تهران  والگوهاي توزيع آن مي باشد

 نمونه حاصل از زخم ، خلط، ادرار ، مايع مغزي نخاعي ، مايع پلور ،خـون ،مـايع سـينوويال و مـايع آسـيت از بيمـاران                             508 :روش كار 

    .بستري جمع آوري و كشت داده شد

از %) 50.4( مـورد  256و %) 49.6( مـورد از نمونـه هـا  از زنـان     252د  از اين تعدا  .  نمونه با كشت مثبت جمع آوري شد       508 :يافته ها 

از نمونـه  %) 18.3( مـورد  93از نمونه ها مربوط به خلط، %) 25.6( مورد 130از نمونه ها مربوط به ادرار،    %) 46.1( مورد   234. مردان بود 

در ( مـورد  6از نمونه ها مربوط به مايع مغـزي نخـاعي و   ) %1.4( مورد 7از نمونه ها مربوط به خون، %) 7.5( مورد 38ها مربوط به زخم،  

% 57.8از نمونه هاي اي كـولاي بـه سفتيزوكـسيم،      % 49.3.  از نمونه ها مربوط به مايع آسيت، سينوويوم و مايع پلور بود           %) 1.2مجموع  

از نمونه هاي سـودومونا بـه ترتيـب    % 38.8و % 39.7.  به سفترياكسون مقاوم بودند % 71.1به كوتريموكسازول و    % 69.5به جنتامايسين،   

نمونـه  . بود% 56.7و كوتريموكسازول % 48.1مقاومت نمونه هاي كلبسيلا به سيپروفلوكساسين . به جنتامايسين و آميكاسين مقاوم بودند   

سفالوسـپورين  (مقاومت نمونه هاي اسـتاف اورئـوس بـه سـفالوتين            . به ونكومايسين مقاوم بود   % 4.4هاي با كشت مثبت استاف اورئوس       

  . به سفالوتين مقاوم بود% 40و  به ونكومايسين% 9.1اين در حالي است كه استاف هاي كواگولاز منفي .  بود% 71در حد ) نسل اول

و نـسل سـوم   ) سـفالوتين (با توجه به مقاومت بالاي آسينتوباكتر، كلبسيلا و سودومونا به سفالوسـپورين هـاي نـسل اول                   :نتيجه گيري 

مقاومـت اي كـولاي بـه       . استفاده از آنها جهت درمان عفونتهاي بيمارستاني چندان مفيـد نمـي باشـد             ) يم و سفترياكسون  سفتي زوكس (

آمينوگليكوزيد ها و كينولونها در حال افزايش است كه بايد نحوه استفاده ي آنتي بيوتيكي و دوز درمـاني و تركيـب درمـاني آن بيـشتر                          

  . گزارش شده است% 50ست كه مقاومت سودومونا با آمينوگليكوزيد ها در اين مطالعه كمتر از اين درحالي ا. مورد توجه قرار گيرد

  آنتي بيوتيك.مقاومت باكتريايي.عفونتهاي بيمارستاني:واژگان كليدي

  

  مقدمه

به نظر مي رسد جامعه پزشكي در سراسر دنيا در حل مشكل تهديد كننده 

نشان داده شده ). 1-3(استافزايش مقاومت آنتي بيوتيكي ناتوان بوده 

استفاده نادرست از آنتي يكي از مهمترين علل اين امر است اند كه 

كمكي در ،  با در دسترس داشتن اطلاعات در اين زمينه). 4(بيوتيكها است

جهت انتخاب آنتي بيوتيكهاي مناسب و نظارت بر اپيدمي هاي مقاومت 

در اين تحقيق رشد ). 5(آنتي بيوتيكي منطقه براي پزشكان فراهم مي شود

سوشهاي متفاوت در نمونه هاي مختلف بيمارستاني و بررسي آنتي بيوگرام 

آنها انجام شده است تا ميزان مقاومت آنتي بيوتيكي سوشهاي متفاوت در 

  .نمونه هاي زخم، ادرار، خون، خلط و مايع مغزي نخاعي بررسي شود
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  روش كار

 در بيمارستان ايران مهر تهران انجام       1387مطالعه مقطعي بوده و درطول سال       اين  

غزي نخاعي ، مايع پلور ،خون       نمونه حاصل از زخم ، خلط، ادرار ، مايع م          508. . شد

نمونـه  . ،مايع سينوويال و مايع آسيت از تمامي بخشهاي بيمارستان جمع آوري شد           

    كشت داده شد و نتـايج آنتـي بيـوگرام آنهـا بـه      blood agarدر محيط كشت  

  . روش انتشار بر روي ديسك انجام شد

  

  يافته ها
ت جمـع آوري شـد كـه از     نمونه با كشت مثب ـ508 در مجموع 1387در طول سال   

%) 50.4( مـورد  256و %) 49.6( مورد از نمونه هـا مربـوط بـه زنـان         252اين تعداد   

 سـال  61ميانگين سني بيماران با نمونه هايي با كشت مثبـت           . مربوط به مردان بود   

از نمونه ها   %) 25.6( مورد   130از نمونه ها مربوط به ادرار،       %) 46.1( مورد   234. بود

از %) 7.5( مـورد  38از نمونه ها مربوط به زخـم،        %) 18.3( مورد   93،  مربوط به خلط  

از نمونه ها مربوط به مايع مغزي نخـاعي و  %) 1.4( مورد 7نمونه ها مربوط به خون،     

از نمونه ها مربـوط بـه مـايع آسـيت، سـينوويوم و مـايع        %) 1.2در مجموع   ( مورد   6

 1مونـه هـاي زخـم در جـدول         توزيع ميكروارگانيسم هاي بدست آمـده از ن       . پلوربود

بـه  % 57.8از نمونه هاي اي كولاي به سفتيزوكـسيم،         % 49.3. نشان داده شده است   

( بـه سفترياكـسون مقـاوم بودنـد     % 71.1به كوتريموكسازول و    % 69.5جنتامايسين،  

  ). 2جدول 

  

 در توزيع ميكروارگانيسم ها جدا شده از نمونه هاي زخم: 1جدول 

  1387. بيمارستان ايران مهر تهران

  درصد  تعداد  نوع ارگانيسم

  %33.3  31  اي كولاي

  %15.1  14  كلبسيلا

  %8.6  8  سودومونا

  %20.5  18  استاف اورئوس

  %19.3  18  استاف كواگولاز منفي

  %1.1  1  پنوموكوك

  %1.1  1  انتروباكتر

  %1.1  1  آسينتوباكتر

  %100  93  كل

  

  

  1387. بيمارستان ايران مهر تهران. روارگانيسم هاي جدا براساس مقاومت آنتي بيوتيكي آنهاتوزيع ميك: 2جدول 
  استاف اپيدرميديس  استاف اورئوس  سودومونا  كلبسيلا اي كولاي     آنتي بيوتيك

  —  —  39.7  56.7  57.8  جنتامايسين

  100  87.5  38.8  49  22.1  آميكاسين

  25  —  67.7  56.7  69.5  كوتريموكسازول

  50  71.4  60.3  48.1  56.7  پروفلوكساسينسي

  —  —  —  —  —  ايميپنم

  9.1  4.4  —  —  —  ونكومايسين

  —  —  100  71.1  71.1  سفترياكسون

  —  —  94  49.3  49.5  سفتي زوكسيم

  —  —  —  —  —  سفتازيديم

  —  —  —  —  —  سفپيم

  40  71  —  —  —  سفالوتين

  

  بحث

 ايجاد باكتريهاي مقاوم به استفاده نادرست و بيش از حد از آنتي بيوتيكها سبب 

 درصد از 70در حال حاضر در حدود )6(چندين دارو و رشد سريع آنها شده است

). 7(باكتريهاي مولد عفونتها حداقل به يكي از آنتي بيوتيكهاي معمول مقاوم هستند

سودومونا رشد % 8.6اي كولاي و % 33اين مطالعه در نمونه هاي برگرفته از زخم در 

 و همكارانش، كه   compt با مطالعه  شد بالايي از اشرشيا كولي چنين ر. كرد

و پس از آن %) 21.8(بيشترين باكتري جدا شده از محل زخم را اي كولاي 

با توجه به توزيع پايين ). 8(گزارش كرده اند، هم خواني دارد% ) 9.2( سودوموناس 

تيك و تركيب سودومونا در نمونه هاي زخم مي توان به مصرف درست آنتي بيو

توزيع ميكرو ارگانيسم ها در نمونه . صحيح آنتي بيوتيك ها در اين نمونه ها پي برد

. سودومونا مي باشد% 9.8كلبسيلا و % 14.5اي كولاي، % 70هاي ادرار بصورت 

 و همكارانش بر روي مقاومت Pisani Lتوزيع بالاي اي كولاي در مطالعه 

در اين بررسي همچنين نشان داده . ديده ميشدباكتريايي در نمونه هاي ادرار نيز 

شد كه تفاوت قابل ملاحظه اي در استفاده از داروهاي معمول بر روي اين عفونت 

توزيع نمونه هاي خون آلوده شده به ميكروارگانيسم ها بصورت ).9(ها وجود ندارد

سودومونا مي % 2.6استاف اورئوس و %  21.1اي كولاي، % 39.5كلبسيلا، % 21.1

 2 نمونه موجود 7 ما در اين مطالعه اندك بوده كه از ميان CSFهاي  نمونه. باشد

مقاومت اي كولاي در مطالعات گذشته رو به .نمونه اي كولاي رشد كرده است

  ). 11 و 10(افزايش و بيشتر مربوط به مصرف آمينوگليكوزيدها بوده است

  

  

  نتيجه گيري
كلبسيلا و سودومونا به سفالوسپورين هاي با توجه به مقاومت بالاي آسينتوباكتر، 

فاده از آنها تاس) سفتي زوكسيم و سفترياكسون(و نسل سوم ) سفالوتين(نسل اول 

مقاومت اي كولاي به . در جهت درمان عفونتهاي بيمارستاني مثمر ثمر نمي باشد

آمينوگليكوزيد ها و كينولونها در حال افزايش است كه بايد نحوه استفاده آنتي 

اين درحالي . وتيكي و دوز درماني و تركيب درماني آن بيشتر مورد نظر قرار گيردبي

گزارش % 50است كه مقاومت سودومونا با آمينوگليكوزيد ها در اين مطالعه كمتر از 

  .شده كه خود نكته ي حائز اهميتي در درمان عفونتهاي بيمارستاني مي باشد
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