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Abstract 

Background and Objective: Empirical antibiotic therapy of community- 

and hospital-acquired infections without the knowledge of the common 

causes and resistance patterns of the infections can lead to the enhancement 

of antibiotic resistance. Regarding this, the aim of this study was to 

determine the etiologic agents and antibiotic resistance pattern of 

community- and hospital-acquired infections. 

Materials and Methods: This descriptive-analytical study was conducted on 

hospitalized patients with positive microbial cultures in two hospitals of 

Hamadan city, Iran, during 2012-2015. The participants were assigned into 

two groups of community- and hospital-acquired infections after their 

examination in terms of clinical manifestations. In addition to the common 

pathogens and their resistance patterns, the patients were examined for the 

type of interventions and underlying diseases. The data were analyzed in 

SPSS software (version 20) using the statistical tests. 

Results: Out of the 818 documented infections, 108 (13.2%) and 710 

(86.8%) cases were community- and hospital-acquired infections, 

respectively. The majority of the positive cultures were respectively 

observed in the tracheal (62.7%), urinary (23.7%), and blood (9%) samples. 

Furthermore, the most frequent medical interventions included peripheral 

venous catheter (71.9%), suction (64.3%), ventilator (59.6%), and urinary 

catheter (16.5%). The most common etiologic agents of nosocomial 

infections were Escherichia coli (19.3%), Pseudomonas aeruginosa  

(18.9%), and Acinetobacter baumannii (16.6%). Regarding the community-

acquired infections, the most common etiologic agents included E. coli 

(19.4%), coagulase-negative staphylococci (18.5%), and Pseudomonas 

aeruginosa (14.8%). The highest reported resistance among nosocomial 

infections was related to oxacillin and ciprofloxacin. On the other hand, 

community-acquired infection showed the highest resistance to vancomycin 

and ciprofloxacin.     

Conclusion: As the findings indicated, Gram-negative bacteria are more 

common in both community- and hospital-acquired infections. In addition, 

the results were indicative of the enhancement of antibiotic resistance over 

time. 
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  چکیده

علل  بدون آگاهی از هابیوتیکاکتسابی از جامعه و بیمارستان با آنتی هایدرمان تجربی عفونت سابقه و هدف:

در اين راستا مطالعه حاضر با هدف  شود.می بیوتیكیباعث افزايش مقاومت آنتیها شايع و الگوی مقاومت آن

 انجام شد. و اکتسابی از جامعه های بیمارستانیبیوتیكی در عفونتشايع و الگوی مقاومت آنتی تعیین علل

 انجام همدان دو بیمارستان شهر در 1312-19 هایحاضر طی سال تحلیلی -توصیفی مطالعه ها:مواد و روش

 انطباق زا بیمارستان پس و جامعه از اکتسابی گروه دو در مثبت میكروبی کشت با بستری بیماران شد. تمامی

 ، نوعبیوتیكیآنتی مقاومت الگوی و شايع هایپاتوژن بر علاوه. شدند مطالعه وارد بیمار بالینی تظاهرات با

 SPSS 20 افزارنرم با استفاده از آمدهدستبه هایداده. گرديدند بررسی نیز ایزمینه هایبیماری و مداخلات

 گرفتند. قرار تحلیل و تجزيه های آماری لازم موردو آزمون

 از درصد اکتسابی 8/80 و جامعه از اکتسابی هادرصد عفونت 2/13آمده، دستبه مثبت نمونه 818از  ها:یافته

( درصد 1) خون و( درصد 2/23) ادرار ،(درصد 2/02) تراشه از ترتیب به مثبت کشت بیشترين .بودند بیمارستان

ونتیلاتور  ،درصد( 3/04ساکشن ) (،1/21محیطی ) کاتتر ترتیب به پزشكی مداخلات بیشترين دست آمد وبه

 3/11)بیمارستانی اشريشیا کلی  عفونت عامل ترينشايع. بود درصد( 9/10ادراری ) درصد( و کاتتر 0/91)

 از اکتسابی عفونت در و( درصد 0/10) باکتر بومانی آسینتو و( درصد 1/18) آئروژينوزاسودوموناس  ،(درصد

 8/14) سودوموناس آئروژينوزا و( درصد 9/18) منفی استافیلوکوک کواگولاز ،(درصد 4/11) اشريشیا کلی جامعه

زاسیلین و اگ هایبیوتیکآنتی به های بیمارستانی نسبتمقاومت در عفونت براين، بالاترينبودند. علاوه( درصد

 .ت آمددسجامعه به وانكومايسین و سیپروفلوکساسین به اکتسابی از هایسیپروفلوکساسین و در عفونت

 هستند ترشايع منفی گرم هایباکتری بیمارستان، و جامعه از اکتسابی هایعفونت گروه دو هر در گیری:نتیجه

 است. يافته افزايش گذشته به نسبت بیوتیكیآنتی هایو مقاومت

 

 دارويی باکتريايی، مقاومت بیمارستانی، مقاومت عفونت اکتسابی، عفونت واژگان کلیدی:

 علوم دانشگاه یبرا نشر حقوق یتمام

 .است محفوظ همدان یپزشك

مقدمه
عفونت اکتسابی از جامعه در بیماران بستری در بیمارستان به 

 ستانبیمار در عفونت آن به دلیل شود که بیمارعفونتی گفته می

 وجود بیمار بستری اولیه ساعت 48 مدت در و گرددمی بستری

 اي موضعی عفونت يک به بیمارستان از اکتسابی عفونت .دارد

 هب پاسخ در بدن واکنش علت به که گردداطلاق می سیستمیک

 ساعت 48 حداقل و بدن در آن توکسین يا زاعفونت عامل وجود

 آن کمون دوره در پذيرش زمان در و شود ايجاد پذيرش از پس

 هایعفونت که شودمی زده تخمین. ]1، 2[نباشد  بیماری

 28 و شوندمی بیمار میلیون 2/1 درگیری باعث سالانه بیمارستانی

 هایمیكروب. کنندمی ايجاد مالی خسارت دلار میلیارد 33الی 

 قابل و وسیع هایراه از هستند و مخزن دارای بیمارستانی

. ندباشمی مستعد میزبان نیازمند و شوندمی منتقل بینیپیش

 آلوده کشیلوله آب مانند) غیرزنده هایمحیط در منابع و مخازن

 او ي بیماران بیمارستان، کارکنان مانند) زنده يا و( لژيونلا به

صورت وجود دارند. اغلب نحوه انتقال به (آلوده کنندگانملاقات

ها از اکتساب عفونت از ديگران )مانند انتشار غیرمستقیم میكروب

 سینا ابن  مجله پزشکی بالینی 28تا  21 صفحات ،1317 بهار ،1شماره  ،45دوره                  
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 و همکاران مجذوبی 

يک بیمار به ديگری( و يا از خود بیمار )مانند آسپیراسیون فلور 

. عواملی که ]3[ باشدحلقی دهانی به ريه از طريق لوله تراشه( می

دهند های اکتسابی را افزايش میاستعداد میزبان برای عفونت

ای، اختلال در ايمنی میزبان و های زمینهعبارت هستند از: بیماری

جراحی که دفاع میزبان را  -بسیاری از مداخلات و اعمال پزشكی

های در بررسی .]3[گردند سرکوب کرده و منجر به بروز بیماری می

 NNISSمیلادی توسط  1114تا  1116شده از سال انجام

(National Nosocomial Infection Surveillance System )

 1های هوازی، درصد از موارد باکتری 82مشخص گرديد که در 

درصد ساير  1ها و درصد قارچ 1هوازی، های بیدرصد باکتری

ند. اهای بیمارستانی دخیل بودهايجاد عفونتها در ها و انگلويروس

 یاشريشیا کلهای بیمارستانی، طور کلی در بین انواع عفونتبه

زا است و پس از آن استافیلوکوکوس ترين عامل بیماریشايع

های درصد از عفونت 26. حدود ]4[اورئوس در مرتبه دوم قرار دارد 

شوند که شامل: هفت پاتوژن خاص ايجاد میبیمارستانی توسط 

منفی،  های کواگولازاستافیلوکوک استافیلوکوکوس اورئوس طلائی،

های گرم منفی مانند اشرشیا کلی، انتروکوک و ارگانیسم

سودوموناس آئروژينوزا، انتروباکتر، کلبسیلا پنومونیه و پنومونیه 

اورئوس مقاوم به  استافیلوکوکوس یان. در اين م]9[ باشندمی

های ايجادکننده عفونت همراه ترين پاتوژنمتیسیلین يكی از مهم

های . عفونت]0[ های بیمارستانی در سراسر جهان استبا مراقبت

ابی های اکتسهای بیمارستانی در مقايسه با عفونتهمراه با مراقبت

 بیوتیكی بیشترییر، ناخوشی و مقاومت آنتیاز جامعه با مرگ و م

اند که عفونت منتشر . مطالعات قبلی نشان داده]2[همراه هستند 

درصد در بیماران  1خون در بیماران بستری در بیمارستان از 

کنندگان پیوند مغز درصد در دريافت 30تا ICU بستری در 

. همچنین مشاهده شده است که ]8[ باشداستخوان متغیر می

توانند علاوه بر بیماران، کارکنان و های بیمارستانی میعفونت

کنندگان را نیز مبتلا سازند. هريک از اعضای بدن انسان عیادت

تواند در بیمارستان دچار عفونت گردد؛ اما در بین انواع می

درصد(، عفونت  42گاه ادراری )عفونت دست های بیمارستانی،عفونت

درصد(، عفونت ناشی  26تا  19دستگاه تنفسی تحتانی يا پنومونی )

 9-16درصد( و عفونت دستگاه گردش خون ) 24از زخم جراحی )

های درصد( از اهمیت خاصی برخوردار هستند. مطابق با بررسی

ترين ترين و پنومونی کشندهشده، عفونت ادراری شايعانجام

شوند؛ اگرچه در برخی از مراکز های بیمارستانی محسوب میعفونت

عفونت بیمارستانی دستگاه گردش خون علت اصلی مرگ بیماران 

 . ]1[ است

ها چون افزايش مرگ و های بیمارستانی از برخی جنبهعفونت

میر و ناخوشی بیماران، طول مدت بستری بیماران، افزايش 

شدن اقامت بیماران و اقدامات درمانی ناشی از طولانی هایهزينه

ی های عفوندر اکثر موارد بیماریو تشخیصی حائز اهمیت هستند. 

تحت  بیوتیكیقبل از تشخیص عامل عفونی و الگوی مقاومت آنتی

گیرند. استمرار تجويز تجربی در هر منطقه درمان تجربی قرار می

ها باعث لگوی مقاومت آنبدون آگاهی از علل شايع عفونت و ا

منظور شود؛ بنابراين، بهبیوتیكی میافزايش شیوع مقاومت آنتی

ت ها لازم اسبیوتیکدرمان مناسب بیماران و انتخاب صحیح آنتی

 هاینتعفوبیوتیكی پزشكان با علل شايع و الگوی مقاومت آنتی

 به همین منظور اين اکتسابی از بیمارستان و جامعه آشنا باشند؛

یكی بیوتشايع و الگوی مقاومت آنتی مطالعه با هدف تعیین علل

 انجام شد.  و اکتسابی از جامعه های بیمارستانیدر عفونت

 

 هامواد و روش

د طی باشتحلیلی می -اين مطالعه مقطعی که از نوع توصیفی

انجام پذيرفت. کلیه بیماران  1319تا  1312چهار سال از سال 

سال که در دو بیمارستان سینا و بعثت همدان بستری  19بالای 

شده و دارای کشت باکتريايی مثبت بودند، پس از انطباق با 

تظاهرات بالینی وارد مطالعه شدند. جهت انجام پژوهش 

 Hospitalاطلاعات بیمارستان )های مثبت از سیستم کشت

Information System) شدند و تأيید وقوع عفونت می دريافت

گرفت. توسط پزشک مسئول کنترل عفونت بیمارستان صورت می

شده براساس اينكه نمونه کشت دادههای تشخیصعفونت

ساعت  48ساعت اول بستری و يا پس از گذشت  48شده در انجام

عنوان عفونت اکتسابی از جامعه و تیب بهترگرفته شده بود به

بندی گرديدند. سپس اطلاعات دموگرافیک بیمارستان تقسیم

، گیریگیری، محل نمونهبیماران شامل: سن و جنس، زمان نمونه

ای، تاريخ بستری و ترخیص، نوع های زمینهسابقه بیماری

گذاری شده شامل: جراحی، کاتتر ادراری، لولهمداخلات انجام

فسه ق گذاریراشه، استفاده از ونتیلاتور، تهويه مكانیكی، لولهت

ای از جمله ديابت، فشار خون، آسم، های زمینهسینه و بیماری

عروقی، نارسايی کلیه و سكته مغزی در  -های قلبیبیماری

شده ثبت گرديدند. طی انجام مطالعه لیست از قبل طراحیچک

شده های گرفتهتان، نمونهبراساس هماهنگی با آزمايشگاه بیمارس

های ( روی محیطSelectiveسازی )از بیماران پس از مراحل جدا

شدن هر باکتری، تست عمومی و اختصاصی و ايزوله کشت

بیوگرام به روش ديسک ديفیوژن بر روی محیط مولر هینتون آنتی

های آگار با مارک تجاری مرک کشور آلمان انجام شد. ديسک

شرکت پادتن طب کشور ايران تهیه گرديدند و شده از استفاده

 22ها تا بیوگرام کلیه پلیتبرای بررسی دقیق نتیجه کشت و آنتی

ساعت در انكوباتور قرار گرفتند. در صورت مشاهده هاله عدم رشد 

گیری روی محیط کشت، با استفاده از جدول ها و اندازهباکتری

CLSI (InstituteClinical and Laboratory Standards  )

های حساس و مقاوم مشخص شدند. برای باکتری 2610سال 

 نمک درصد 2 محلول بیوتیک اگزاسیلین ازتعیین مقاومت به آنتی

آگار و مقاومت نسبت به  هینتون مولر کشت محیط در طعام

یوتیک بديسک اگزاسیلین استفاده گرديد. همچنین در مورد آنتی

 D-zone Testدوتايی ) ژنديفیو ديسک روش کلیندامايسین از

پس از  گشت که ( استفادهDouble Disk Diffusion Test يا



 
 

 

 1317 بهار، 1، شماره 45، دوره سینا ابنمجله پزشکی بالینی                                                                                                                          22
 

 

 

 هابیوتیکی در عفونتعلل و الگوی مقاومت آنتی

 مغزی

 ديسک دو آگار، هینتون مولر محیط روی باکتری کشت 

 روی مترمیلی 19-20 فاصله با اريترومايسین و کلیندامايسین

 39 دمای در ساعت 10-18 مدت به و شدند داده قرار محیط

باکتری  رشد عدم هاله از بخشی مشاهده گرديدند. انكوبه درجه

  ايینم ايجاد و اريترومايسین و بین دو ديسک کلیندامايسین

 به القايی مقاومت وجود دهندهنشان D تصوير حرف شبیه

های بود. در پايان داده هامیكروارگانیسم در کلیندامايسین

با استفاده از  SPSS 20افزار آماری آمده توسط نرمدستبه

 اری مجذور کای مورد تجزيه و تحلیل قرار گرفتند.آزمـون آمـــ
 

 هایافته
بیمار بستری  249نمونه کشت مثبت از  818در مجموع 

درصد( عفونت اکتسابی از جامعه  2/13نمونه ) 168دست آمد که به

درصد( عفونت اکتسابی از بیمارستان بودند.  8/80نمونه ) 216و 

اکتسابی از جامعه میانگین سن بیماران مبتلا به عفونت 

سال( و میانگین  19و حداکثر  12سال )حداقل  12/26±92/99

 98/01±26/26سن بیماران مبتلا به عفونت اکتسابی از بیمارستان 

 ترتیب(. به=62/6Pسال( بود ) 114و حداکثر  19سال )حداقل 

 09)نفر  26 بیمارستان و جامعه از اکتسابی عفونت گروه دو در

 بودند. میانگین مرد بیماران از( درصد 92) نفر 469 و (درصد

 11 میانه با 12/26 بیمارستانی عفونت اکتساب تا بستری روزهای

درصد  96 طی پنج روز، درصد از بیماران 29 براينعلاوه .بود روز

 عفونت به بستری زمان از روز 20 درصد طی 29 روز و 11 طی

 مشاهده 1جدول  در که همانگونه. بودند شده مبتلا بیمارستانی

 شامل: گروه دو هر در ایزمینه هایبیماری ترينشايع شود،می

 د.باشمی عروقی -قلبی هایبیماری و بالا خون فشار مغزی، سكته

های باکتريال ترين میكروارگانیسمتوزيع فراوانی شايع

 ارائه شده است. 2ايجادکننده عفونت در جدول 

 شامل: استرپتوکوک، آلكالیژنز،آمده دستهای بهساير باکتری

 فونتع فراوانی موراکسلا، انتروکوک و میكروکوکوس بودند. توزيع

برداری در نمونه محل حسب بر بیمارستان و جامعه از اکتسابی

 ارائه شده است. 3جدول 

ای شامل: ديابت، فشار خون، آسم، های زمینهاز بین بیماری

، نارسايی کلیه و سكته مغزیريوی،  -های قلبیبرونشیت بیماری

های سكته مغزی و فشار خون با نوع ارتباط معناداری بین بیماری

 دست آمد؛ به نحوی کههای ايجادکننده عفونت بهباکتری

ترين میكروارگانیسم در افراد مبتلا به سكته مغزی، اشريشیا شايع

 2/12نفر ) 04درصد( و آسینتوباکتر بومانی  1/21نفر ) 86کلی 

 ( بود. در بیماران مبتلا به فشار خون نیز=661/6Pصد( )در

  نفر 93درصد( و آسینتوباکتر بومانی  1/21نفر ) 06اشريشیا کلی 

ای با های زمینه(. ساير بیماری=662/6Pدرصد( بودند ) 3/11)

 نوع باکتری ايجادکننده عفونت ارتباط معناداری نداشتند. 

گرفته در گروه عفونت ترين مداخلات صورتبراين، شايععلاوه

 درصد(، 1/21نفر ) 498ترتیب کاتتر ادراری بیمارستانی به

 ای در هر دو گروه مورد مطالعههای زمینهتوزيع فراوانی بیماری: 1جدول 

 عفونت اکتساب محل 

 جامعه

 فراوانی )درصد(

 بیمارستان

 فراوانی )درصد(

 کل

 فراوانی )درصد(

 (31/12) 121 (30/18) 112 (11/11) 12 دیابت

 (11/30) 229 (90/31) 292 (21/21) 23 فشار خون

 (12/18) 139 (08/18) 111 (81/14) 10 عروقی -بیماری قلبی

 (31/92) 422 (22/01) 316 (29/34) 32 سکته مغزی

 (92/0) 41 (91/0) 42 (48/0) 2 نقص ایمنی

 
 بیمارستان و جامعه از اکتسابی هایعفونت در باکتريال هایمیكروارگانیسم ترينشايع فراوانی :4جدول 

 
 

 محل اکتساب عفونت

 بیمارستان جامعه

 فراوانی )درصد( فراوانی )درصد(

(4/11) 21 اشریشیا کلی  132 (3/11)  

(8/14) 10 سودوموناس آئروژینوزا  134 (1/18)  

(1/13) 19 آسینتوباکتر بومانی  118 (0/10)  

(9/0) 2 کلبسیلا پنومونیه  82 (9/11)  

(0/9) 0 استافیلوکوکوس اورئوس  00 (3/1)  

(9/18) 26 استافیلوکوک کواگولاز منفی  30 (1/9)  

(3/21) 23 هاسایر باکتری  132 (3/11)  

(166) 168 مجموع  216 (166)  
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 و همکاران مجذوبی 

 0/91نفر ) 386درصد(، ونتیلاتور  3/04نفر ) 416ساکشن 

 درصد( بود.  9/10نفر ) 169درصد( و کاتتر وريد مرکزی 

 مقاومت بیوگرام برای الگوینتايج آزمون آنتی

 تفكیک به آمدهدستبه هایارگانیسم ترينشايع بیوتیكیآنتی

 نمايش 9 و 4 جداول در منفی گرم و مثبت گرم هایارگانیسم

 است. شده داده
 

 برداریتوزيع فراوانی عفونت اکتسابی از جامعه و بیمارستان بر حسب محل نمونه :3جدول 

 مجموع

 تعداد )درصد(

ترین پاتوژن شایع

 )درصد(

 بیمارستان از اکتسابی عفونت

 تعداد )درصد(
 پاتوژن )درصد(ترین شایع

 جامعه از اکتسابی عفونت

 تعداد )درصد(

 

913 (2/02) 
آسینتوباکتر بومانی 

(4/22) 
409 (9/09) 

 کوکاستافیلو آسینتوباکتر بومانی و

 (2/10کوآگولاز منفی )
 تراشه (4/44) 48

 ادرار (2/28) 31 (2/49) کلی اشريشیا (23) 103 (8/44اشريشیا کلی ) (2/23) 114

24 (1) 
لاز کوآگو استافیلوکوک

 (2/11منفی )
92 (3/2) 

استافیلوکوک کوآگولاز منفی 

(3/22) 
 خون (4/26) 22

22 (2/2) 
 آئروژينوزا سودوموناس

(96) 
 زخم (2/3) 4 (46اشريشیا کلی ) (9/2) 18

 سایر (8/2) 3 _ (2/1) 12 _ (8/1) 19

 مجموع (166) 168 _ (166) 216 _ (166) 818

 

 بیمارستان و جامعه از اکتسابی عفونت از آمدهدستبه مثبت گرم هایمیكروارگانیسم ترينشايع بیوتیكیآنتی مقاومت الگوی: 2جدول 

 اکتسابی عفونت 
 استافیلوکوک کواگولاز منفی استافیلوکوکوس اورئوس

 تعداد )درصد( تعداد )درصد(

 (میکروگرم 1) اگزاسیلین
 (49) 1 (12) 1 جامعه

 (81) 32 (89) 90 بیمارستان

 (میکروگرم 5) سیپروفلوکساسین
 (29) 9 (12) 1 جامعه

 (42) 19 (42) 31 بیمارستان

 (میکروگرم 4) کلیندامایسین
 (19) 3 (96) 3 جامعه

 (99) 26 (42) 31 بیمارستان

 (میکروگرم 33) وانکومایسین
 (36) 0 (166) 0 جامعه

 (42) 19 (02) 40 بیمارستان

 

 بیمارستان و جامعه از اکتسابی عفونت از آمدهدستبه منفی گرم هایمیكروارگانیسم ترينشايع بیوتیكیآنتی مقاومت الگوی :5جدول 

 
 عفونت اکتسابی

 آسینتوباکتر بومانی سودوموناس آئروژینوزا اشریشیا کلی کلبسیلا پنومونیه

 تعداد )درصد( تعداد )درصد( تعداد )درصد( تعداد )درصد(

 سیپروفلوکساسین

 (میکروگرم 5)

 (06) 1 (29) 12 (166) 21 (166) 2 جامعه

 (12) 161 (91) 21 (83) 114 (23) 06 بیمارستان

  جنتامایسین

 میکروگرم( 13)

 (166) 1 (96) 2 (96) 1 (166) 1 جامعه

 (80) 0 (03) 31 (91) 22 (01) 1 بیمارستان

 آمیکاسین 

 میکروگرم( 33)

 (29) 1 (94) 0 (91) 16 (02) 2 جامعه

 (14) 12 (40) 33 (48) 46 (08) 39 بیمارستان

  سفتریاکسون

 (میکروگرم 33)

 (166) 19 (31) 9 (02) 14 (21) 9 جامعه

 (12) 114 (42) 90 (48) 00 (94) 44 بیمارستان

  سفتازیدیم

 (میکروگرم 33)

 (06) 1 (02) 16 (21) 0 (6) 6 جامعه

 (98) 08 (49) 01 (43) 91 (99) 49 بیمارستان

  پیپراسیلین

 (میکروگرم 133)

 (23) 11 (32) 0 (43) 1 (43) 3 جامعه

 (83) 12 (32) 41 (34) 42 (94) 44 بیمارستان

 پنم ایمی

 میکروگرم( 13)

 (06) 0 (46) 4 (46) 2 (92) 4 جامعه

 (93) 02 (96) 42 (01) 42 (02) 34 بیمارستان

 مروپنم 

 میکروگرم( 13)

 (82) 2 (38) 3 (26) 1 (43) 3 جامعه

 (42) 90 (91) 41 (90) 29 (98) 29 بیمارستان
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 هابیوتیکی در عفونتعلل و الگوی مقاومت آنتی

 مغزی

بحث 
های ايجادکننده عفونت ترين باکتریدر مطالعه حاضر شايع

ها بودند که از اين منفی -اکتسابی از جامعه و بیمارستان، گرم

ترين پاتوژن بود. در مطالعات گروه باکتری اشريشیا کلی شايع

، ]11[زاد ، زمان]16[زاده صادقتوسط گرفته صورتمشابه 

ترين شايعنیز  ]13[و سهرابی  ]12[، هاشمی ]0[رودريگز 

اما در  د؛ بو اشريشیا کلیمیكروارگانیسم در عفونت بیمارستانی 

ترين عامل عفونت شايع ]19[و باراک  ]14[مطالعه لیپسكی 

بیمارستانی سودوموناس آئروژينوزا گزارش گرديد که در گروه 

های ويژه کودکان و هدف مطالعه باراک، بیماران بخش مراقبت

نوزادان بررسی شده بودند. در مطالعه لیپسكی نیز صرفاً عفونت 

ها بود که اين تفاوت گرفته پوست و بافت نرم مورد بررسی قرار

. در مطالعه شجاعی و تواند باعث اختلاف نتايج شده باشدمی

لاز کواگو استافیلوکوک سودوموناس آئروژينوزا و سپس همكاران

ترين عوامل ايجادکننده عفونت بیمارستانی عنوان شايعمنفی به

وناس . در مطالعه حاضر سودوم]10[تشخیص داده شدند 

ترين میكروارگانیسم شايعاشريشیا کلی آئروژينوزا پس از 

 ايجادکننده عفونت بیمارستانی بود.

در مورد نمونه ادرار بیماران  در مطالعه مبین و همكاران

های بعثت و اکباتان های ويژه بیمارستانمراقبت بستری در بخش

کواگولاز منفی بیشترين میزان شیوع  استافیلوکوک شهر همدان،

ترين پاتوژن ؛ درحالی که در مطالعه حاضر شايع]12[را داشت 

بود. اين تفاوت اشريشیا کلی آمده از ادرار، باکتری دستبه

 شده اينتواند ناشی از گروه بیماران مورد بررسی و زمان انجاممی

 1316در سال  ه اسماعیلی و همكارانمطالعه باشد. نتايج مطالع

بیمار سرپايی در شهر همدان بیانگر  141های ادرار در مورد نمونه

سپس  و اشريشیا کلیهای جداشده، ترين باکتریآن بود که شايع

 . ]18[اند انتروباکتر بوده

 آمده از کشت خوندستترين باکتری بهدر اين مطالعه شايع

های اکتسابی از جامعه استافیلوکوک کوآگولاز منفی در عفونت

 و سودوموناس آئروژينوزا و در موارد اکتسابی از بیمارستان،

ورئوس ا استافیلوکوکوس کوآگولاز منفی و سپس استافیلوکوک

ترين پاتوژن موجود بود. در مطالعه محمودی و همكاران نیز شايع

 .  ]11[گولاز منفی بودند های کوادر کشت خون، استافیلوکوک

در اين مطالعه بین نسبت مبتلايان به عفونت بیمارستان و 

جامعه از نظر جنسیت اختلاف آماری معناداری مشاهده نشد. در 

که مشابه با مطالعه حاضر است، جامعه  ]11[زاد مطالعه زمان

، سهرابی ]16[زاده هدف صرفاً زنان بودند؛ اما در مطالعه صادق

نسبت زنان مبتلا به عفونت بیمارستانی  ]19[و باراک  ]13[

 باشد.بیشتر از مردان می

 96حدود  ]14[و لیپسكی  ]16[زاده ات صادقدر مطالع

درصد از موارد عفونت بیمارستانی در هشت روز اول بستری بروز 

درصد از موارد عفونت  96نموده بود. در مطالعه حاضر 

روز از زمان  20درصد طی  29روز نخست و 11بیمارستانی در 

ن و همكاران میانگی اتفاق افتاده بودند. در مطالعه باراکبستری 

که از  روز بود 80/28طول مدت بستری بیماران در بیمارستان 

روز در مطالعه حاضر بیشتر  12/26میانگین مدت بستری 

. با توجه به اينكه افزايش طول مدت بستری خطر ]26[باشد می

، به نظر ]16، 14[دهد تانی را افزايش میبروز عفونت بیمارس

 ها، کاهشرسد در کنار اقدامات کنترل عفونت در بیمارستانمی

 های بیمارستانیتواند باعث کاهش عفونتطول مدت بستری می

 گردد. 

گرفته در در مطالعه حاضر بیشترين مداخلات صورت

، ترتیب شامل: کاتتر ادراریيان به عفونت بیمارستانی بهمبتلا

ساکشن، ونتیلاسیون و کاتتر وريد مرکزی بود. در مطالعات مشابه 

 عنواننیز ساکشن، کاتتر ادراری، لوله تراشه و ونتیلاتور به

 .]16، 13، 26، 21[اند ترين مداخلات بیمارستانی ذکر شدهمهم

بیشترين مقاومت  براين، در مطالعه سويه و همكارانعلاوه

د. ها گزارش شهای گرم منفی در مقابل بتالاکتامبرای باکتری

. در مطالعه ]22[ مقاومت نسبت به کوتريموکسازول نیز بالا بود

ها های گرم منفی به غیر از ساير باکتریباکتری حاضر مقاومت

درصد بود. در  96ها بالای )انتروباکتر( نسبت به بتالاکتام

مطالعه هاشمی و همكاران کمترين مقاومت در هر دو گروه 

ن یعفونت )بیمارستانی و اکتسابی از جامعه( در مورد پیپراسیل

ها ؛ اما در مطالعه حاضر انتروباکترياسه]12[گزارش شده است 

درصد از موارد در مقابل پیپراسیلین مقاوم  96در بیش از 

ها بالاترين مقاومت نسبت بودند. همچنین بین سفالوسپورين

کسیم زوبه سفترياکسون و کمترين مقاومت نسبت به سفتی

طالعه حاضر نیز مقاومت نسبت به گزارش شد. در م

سفترياکسون بالا بود؛ درحالی که مقاومت نسبت به 

زوکسیم افزايش يافته بود. از سوی ديگر در مطالعه سفتی

درصد بوده و در  3/11پنم و همكاران مقاومت به ايمی هاشمی

عفونت اکتسابی از جامعه مقاومت نسبت به سیپروفلوکساسین 

؛ درحالی ]12[انی گزارش شده است بیش از عفونت بیمارست

درصد  46بیشتر از  پنممقاومت به ايمی پژوهش حاضر در که

بود و مقاومت به سیپروفلوکساسین در عفونت اکتسابی از 

دست آمد. نتايج مطالعه جامعه کمتر از عفونت بیمارستانی به

اً مشابه با پنم و سفترياکسون تقريبحاضر در مورد ايمی

و همكاران بود؛ اما نسبت مقاومت در مطالعه  های هاشمیيافته

تواند اختلاف در حاضر بالاتر گزارش گرديد که از دلايل آن می

شده از آن جامعه آماری دو مطالعه و همچنین زمان سپری

مطالعه تا مطالعه حاضر باشد که منجر به افزايش مقاومت در 

 ها شده است.باکتری

 ماهه  16متوسط تأخیر  مطالعه اسنكیو و همكاراندر 

سیلین کلاوولانیک اسید، بین استفاده قبلی از آموکسی

اوم به مقاشريشیا کلی کوتريموکسازول و فسفومايسین و ظهور 

 شده از جامعه روندها در سوسپانسیون گرفتهبیوتیکاين آنتی
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 و همکاران مجذوبی 

ا ريشیاش افزايشی قابل توجهی داشته و افزايش میزان مقاومت

ها، آمینوگلیكوزيدها و نیتروفورانتوئین به سفالوسپورين کلی

. همچنین مقاومت فصلی نسبت به ]23[مشاهده شده است 

یز سیلین کلاوولانیک اسید در پايسیپروفلوکساسین و آموکسی

یز ن طور معناداری بیشتر بود. آگوستینو و همكارانو زمستان به

 31231در مورد  2614تا  2668های ای طی ساللعهدر مطا

بیمار مبتلا به استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم شاهد کاهش 

ها بودند؛ اگرچه برای کاهش بیوتیكی در اين نمونهمقاومت آنتی

کارهای بیوتیكی راههای دارای مقاومت چند آنتیشیوع سويه

. ]24[باشد ها در جامعه مورد نیاز میجديد جهت کنترل عفونت

ترين عامل عفونت بیمارستانی و اين مطالعه در مجموع شايع

، سودوموناس آئروژينوزا و اشريشیا کلیاکتسابی از جامعه را 

آسینتوباکتر بومانی شناسايی کرد. همچنین مشخص گرديد که 

افزايش مدت اقامت بیماران و مداخلات پزشكی از جمله کاتتر 

های ادراری، کاتتر محیطی و ساکشن خطر بروز عفونت

دهند. شايان ذکر است با توجه به اينكه بیمارستانی را افزايش می

 ها درها محل مناسبی برای تكثیر و رشد میكروارگانیسمزخم

باشند و نرخ بالايی از شیوع های بیمارستانی میعفونت

ست، مراقبت ها گزارش شده اهای بیمارستانی از زخمعفونت

های بیمارستانی در پیشگیری و ويژه و انجام دقیق دستورالعمل

 . ]29-22[ شوددرمان بیماران توصیه می
 

 گیرینتیجه
های بیمارستانی و بیوتیكی در عفونتمقاومت آنتی

است و اکتسابی از جامعه درحال افزايش  هایعفونت

های اکتسابی از جامعه و های شايع عفونتمیكرواگانیسم

بیمارستان بالاترين مقاومت را نسبت به نالیديكسیک اسید، 

 سايكلین و کوتريموکسازول دارند. در اينسیلین، داکسیکاربنی

ها تیکبیورويه آنتیشود پزشكان از تجويز بیراستا توصیه می

پزشكان، پرستاران، کادر  جلوگیری کنند. همچنین لازم است

کنندگان اصول و قوانین بهداشتی را در بیمارستانی و ملاقات

زمان مواجهه با بیماران بستری در بیمارستان رعايت کنند تا از 

 های بیمارستانی کاسته شود.میزان شیوع و مقاومت باکتری
 

 تشکر و قدردانی
ی ای پزشكنامه دوره دکترای حرفهاين مقاله برگرفته از پايان

است.  1463121219مصوب دانشگاه علوم پزشكی به شماره 

دانند از تمامی افرادی که در مراحل نويسندگان بر خود لازم می

مختلف مطالعه صمیمانه همكاری نمودند تشكر نمايند. شايان ذکر 

 باشد.است که نتايج اين مطالعه با منافع نويسندگان در تعارض نمی
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