
Review Article  | Iran J Med Microbiol. 2020; 14(2): 162-181 

Year 14, Issue 2 (March & April 2020)                       Iranian Journal of Medical Microbiology 

Iranian Journal of Medical Microbiology | ISSN:2345-4342 

 

 Nosocomial Infections, Challenges and Threats: A Review Article 
 

Mohammad Darvishi 1, Mojgan Forootan 2, Mohammad Reza Nazer 3, Ebrahim Karimi 4, Majid Noori 5* 
 

1. Infectious Diseases and Tropical Medicine Research Center (IDTMRC), Faculty of Aerospace and Subaquatic Medicine, AJA University 
of Medical Sciences, Tehran, Iran 

2. Department of Gastroenterology, Gastrointestinal and Liver Diseases Research Center (RCGLD), Shahid Beheshti University of 
Medical Sciences, Tehran, Iran 

3. Department of Infectious Diseases, Hepatitis Research Center, Lorestan University of Medical Sciences, Khorramabad, Iran 
4. Department of Emergency Medicine, Besat Hospital, AJA University of Medical Sciences, Tehran, Iran 
5. Infectious Diseases and Tropical Medicine Research Center (IDTMRC), AJA University of Medical Sciences, Tehran, Iran 

 
 

             10.30699/ijmm.14.2.162 

 

 ABSTRACT 
 

Nosocomial infections or healthcare associated infections occur in patients under medical care. Infections acquired in 
hospitals have existed since the very inception of hospitals themselves, and continue to be an important health problem 
even in the modern era of antibiotics. Today, they result in high morbidity and mortality, extended hospitalization, greater 
use of antibiotics, and increased costs.  The overuse and inappropriate consumption and application of antibiotics have driven 
the rapid emergence of multidrug-resistant drugs (MDR) pathogens. Combating MDRs which cause serious life threatening 
nosocomial infections and appear to be biologically compatible with their environment, are difficult to manage due to the 
limited treatment options. The worldwide emergence of multidrug resistance (MDR) among Gram negative and Gram-
positive bacteria has caused a great threat to fight the bacterial pathogens. It is clear that in the lack of a timely, efficient 
solution   the challenge of antibiotic resistance becomes alarming and will cause a great challenge in the forthcoming years. 
In this review article we will discuss the most important MDR nosocomial infection agents, including Staphylococcus aureus, 
Enterococcus faecium, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii and Pseudomonas aeruginosa as major threats 
throughout the world. 
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Introduction

Hospital- acquired infections (HAIs) are infectious 
diseases an individual experiences 48 hours post- 
hospitalization, 3 days following hospital discharge, or 30 
days after a surgery. Therefore, the patients has not have 
the infection before hospitalization nor has the patient 
been in the latent period of the disease (1, 2).  HAIs often 
develop through contaminated medical equipment at 
the surgical site or through antibiotic-resistant 
pathogens. These infections are not limited to the 

patient, but also affect hospital specialists and staff. 
According to the recent reports, only 20% of nosocomial 
infections are preventable (3). The World Health 
Organization (WHO) has identified nosocomial infections 
as a major cause of disability and death among patients 
(7). The actual rate of HAIs varies from 5-10% among 
modern health centers in developed countries and up to 
25% in developing countries, which is about 2-20 times 
higher among developing countries compared to 
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developed countries. This rate has been reported to be 
1.9 to 25 percent in Iran (9) which is mostly due to 
surgery site infections (58.2%), pneumonia (26.4%) and 
urinary tract infections (8.8%) (10), respectively. 

In this review, we will discuss the most important 
pathogens responsible for nosocomial infections as well 
as multidrug-resistant (MDR) pathogens as a major 
threat around the world. 

 

Material and Methods 

PubM, Medline, Cochran library, WHO, Iranmedex and 
PsycINFO databases were searched for articles related to 
different aspects of nosocomial infections and bacterial 
resistance, published during 1980 and 2018. An 
evaluation regarding the association between 
nosocomial infections and bacterial resistance with the 
use of antibiotics were carried out in March 2017.   

Research on nosocomial infections was conducted in 
two steps. The first step was to examine the aspects and 
issues related to nosocomial infection, and the second 
step was to investigate the relationship between 
bacterial resistance and challenges. To gather 
information on nosocomial infections and bacterial 
resistance, the following keywords were searched: 
resistant bacteria, nosocomial infections, antibiotics, 
multidrug-resistant drugs, Healthcare, Pathogens.  

Out of a total of 182 articles found following the key 
word search, 28 articles were relevant, in terms of subject 
and content, and were therefore included in this article. 

Important causes of nosocomial infections 

About 90% of nosocomial infections are caused by 
bacteria. Bacteria that commonly cause nosocomial 
infections include Staphylococcus spp. especially S. 
aureus, Streptococcus spp., Bacillus cereus, 
Acinetobacter spp., enterococcus spp., Pseudomiononas 
aeroginosa. Escherichia coli, Proteus mirabilis, 
Salmonella spp., Serratia marcescens and Klebsiella 
pneumonia, among which E. coli, S. aureus, enterococcus 
spp. and P. aeruginosa are the most common causes of 
nosocomial infections (7, 8, 13). 

In hematologic infections (BSI), coagulase negative 
Staphylococci are common and are isolated almost twice 
as much as S. aureus among patients with BSI (13, 17). 

Enterococcus spp. have been repeatedly isolated from 
surgical site and bloodstream infections, but is rarely 
found in the respiratory tract. P. aeruginosa has been 
isolated from one-tenth of all infections and is found 
equally in all areas prone to nosocomial infections with 
the exception of blood stream (13). 

Viruses cause only 5% of nosocomial infections and are 
more common among infants and children. There are 
possibilities of transmitting nosocomial infections caused 
by viruses, including hepatitis B and C viruses (via dialysis, 
injection, endoscopy), respiratory syncytial virus (RSV), 
rotavirus, and enterovirus (through hand-to-mouth and 
mouth- to- mouth contact) in the hospital (19, 20). 

Some parasites are easily transmitted between 
children and adults. Many fungi and parasites are 
opportunistic organisms that cause infections during 
long-term treatment with antibiotics. Environmental 
contamination caused by organisms that spread through 
the air, such as Aspergillus spp., is a concern during 
hospital construction (13, 21). 

The importance and impact of using antibiotics in 
nosocomial infections 

In developing countries, drugs such as antibiotics are 
easily available in pharmacies (12) and the overuse of a 
wide range of antibiotics in the hospital environment 
has led to the emergence of MDR microorganisms 
which cause fatal nosocomial infections and are difficult 
to treat (13, 22). 

The most important MDR bacteria causing nosocomial 
infections include E. faecium, S. aureus, K. pneumoniae, 
A. baumannii, P. aeruginosa, and Enterobacter species, 
which are classified as ESKAPE.  

In addition, in 2017, WHO published a list of the most 
important bacterial species and the antibiotics against 
which these bacteria are resistant (Table 1). This group of 
pathogens is responsible for most MDR nosocomial 
infections (12, 25). 

 

 

 

Figure 1. The most common site of nosocomial 
infections 

 

 

 



164   Nosocomial Infections, Challenges and Threats 

Year 14, Issue 2 (March & April 2020)                       Iranian Journal of Medical Microbiology 

Table 1. The most threatening bacterial species/families of bacteria and the antibiotics against which the bacteria 
are resistant (21) 

Antibiotics Bacteria 

Carbapenem A. baumannii 

Carbapenem P. aeruginosa 

Carbapenem Enterobacter Species 

Vancomycin E. faecium 

Methicillin-Vancomycin S. aureus 

Clarithromycin H. pylori 

Fluoroquinolones   Campylobacter Species 

Fluoroquinolones   Salmonella spp. 

-Fluoroquinolones Cephalosporins  Neisseria gonorrhoeae 

Penicillin  Streptococcus pneumonia 

Ampicillin  Hemophilus Influenza 

Fluoroquinolones Shigella Spp. 

 

 

MDR bacteria that cause nosocomial infections are 
able to spread and multiply rapidly not only in health 
care centers but around the world (12). In Europe, 
over four years (2014-2011), a significant increase in 
the mean rate of E. coli resistance to third-generation 
cephalosporins (from 9.6 to 12%), K. pneumonia to 
carbapenems (from 6.6 to 7.3) P. aeruginosa to 
carbapenems (from 16.8 to 18.3%) and Enterococci 
resistance to vancomycin (from 6.2 to 7.9) was 
observed. In Iran, a study found that 73.8% of the E. 
coli isolates were resistant to nalidixic acid, 54.3% to 
Sulfamethoxazol and 54.3% to Liprofloxacin (46). 

In order to maintain the efficiency of antibiotics, 
many hospitals reserve certain antibiotics such as 
vancomycin and imipenem, only for cases in which 
other antibiotics have proven ineffective. The problem 
with this policy is the delay in the use of effective 
antibiotics in urgent cases. In addition, the limited use 
of these antibiotics has led to a decline in motivation 
and ultimately to defect in pharmaceutical industries 
due to poor investment returns. In fact, the lack of 
new antibiotics on the market increases the problem 
of antibiotic resistance (12). 

Since the countdown to the emergence of 
resistance against the newly made antibiotics starts as 
soon as they are introduced to the clinical settings, the 
development of new antibiotics is not the ultimate 
solution to the antibiotic crisis. It is clear that antibiotic 
resistance is not a one-dimensional problem, and in 
addition to the sustainable development of new 
antibiotics, other strategies, including effective 
vaccines and faster and more sensitive diagnosis, can 
reduce the emergence of resistance to the new 
antibiotics (12, 23). 

Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) 

S. aureus is a gram-positive bacterial strain and one 
of the most dangerous bacterial pathogens that can 
cause nosocomial infections worldwide.  

According to the latest research, most S. aureus 
isolates have been resistant to the antibiotics 
Cefoxitin, Azithromycin, Cefotaxime, Tetracycline, 
Gentamycin, Chloramphenicol and Ciprofloxacin 
(Figure 2).
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Figure 2. Antibiotic resistance pattern of S. aureus isolates against different antibiotics (26) 

Azi: Azithromycin, Tet: Tetracycline, Gen: Gentamicin, Cip: Ciprofloxacin, Cef: Cefotaxime, Chlo: Chloramphenicol, 
Cefo:Cefoxitin, and Oxa: Oxacillin 

 

 

Since resistance to anti-MSRA antibiotics occurs 
through bacterial mutations, resistance to linezolide and 
glycoprotein antibiotics has recently become a major 
concern (27, 31). 

Vancomycin resistant Enterococci (VRE)   

Enterococci are the second leading cause of 
nosocomial infections worldwide and the leading cause 
of infections in the United States (20-30% of infections). 

According to a report by the World Health Network, 
these pathogens cause about 12 percent of all 
nosocomial infections and kill 1,300 people a year (36). 
About 35.5% of enterococci are resistant to vancomycin 
which is created by the synthesis of a modified cell wall 
precursor that does not bind to glycopyptide antibiotics. 
This process occurs by the acquisition of a plasmid-
dependent gene cluster (mostly vanAog and vanB genes) 
(36, 37). These may be transferred from enterococci to 
MSRA and, therefore, further complicate the treatment 
process of nosocomial infections.  

Enterococcus species are less likely to cause nosocomial 
infections compared to S. aureus. Two of the most 
important species of Enterococci include E. faecalis and E. 
faecium. VRE nosocomial infections are mostly caused by 

E. faecium. Resistant isolates of this species usually possess 
the resistance genes VanA, VanB, VanD, VanN and VanM, 
and epidemiological studies have shown that VanA and 
VanB are the most common types, abundance of which is 
increasing (Figure 4 and Table 2) (35, 37, 39). 

 

 

Figure 3. Rate of hospitalizations related to MRSA 
infections between 1999 and 2005 (27). 
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Figure 4. The frequency of the two main VRE species (including E. faecalis and E. faecium) isolated from clinical 
specimens between 2005 and 2015 (37) 

 

Multidrug-Resistant Klebsiella pneumoniae (MDR-KP) 

Klebsiella pneumoniae is a gram-negative bacillus found 
in a variety of environments, including the human body, 
gastrointestinal tract, skin, and nasopharynx. Due to the 
specific pathogenic properties of K. pneumoniae, including 
capsule production, antibiotic resistance, and biofilm 
formation, the nosocomial infections caused by this 
species are typically chronic and difficult to treat.  

In recent years, MDR-KP strains have emerged due to 
the overuse of various antibiotics to treat nosocomial 
infections caused by this pathogen. MDR-KP is resistant to 
a wide range of antibiotics, including ampicillin and 
cephalosporins, which have previously been shown to be 
effective in treating K. pneumoniae isolates. The global 
prevalence of MDR-KP strains has become a global threat 
and concern due to its prevalence in hospitals and 
community (41, 51). Unfortunately, the optimal options 
for treating MDR-KP infection have not yet been identified 
(44, 45). Currently, a combination of clostin, 
phosphomycin, tigcycline, and aminoglycosides, although 
associated with adverse outcomes, is widely used. 
Recently, WHO has warned that if appropriate solutions 
are not adopted to prevent the development of MDR-KP, 
current antibiotics would completely lose their effect fail 
to treat these infections (55, 56). 

Multidrug-resistant Acinetobacter baumannii (MR-AB) 

A. baumannii, a gram-negative aerobic bacterium, is 
another important pathogen causing nosocomial 
infection. ICU is known as the main center for infections 

caused by A. baumannii, however, several studies have 
shown that it is possible for this specie to spread it to other 
areas in the hospital. This pathogen is responsible for 
about 2-10% of infections caused by all gram-negative 
bacteria in European and American countries (59-57).  

The constant presence of A. baumannii in different parts 
of the hospital has caused this pathogen to be in constant 
contact with antibiotics. Such environmental conditions 
has imposed pressure on the selection and emergence of 
colonies with antibiotic resistance characteristics. Over 
time, the emergence if strains that are resistant to 3 or 
more antibiotic classes, including carbapenems which 
once were the treatment option of A. baumanii isolates, 
has increased (61). Due to the increasing resistance of this 
pathogen against carbapenems and clostin, as the last 
lines of treatment, therapeutic options are very limited 
and in some cases do not exist (61, 65). 

Multidrug-resistant Pseudomonas aeruginosa (MDRPA) 

P. aeruginosa is another gram-negative and aerobic 
bacterium which is known to be one of the leading causes 
of nosocomial infections, accounting for 10% of all 
nosocomial infections (63, 64). 

Resistance rates to imipenem, quinolones, and third-
generation cephalosporins have increased among P. 
aeruginosa isolates by 15, 9, and 20 percent, respectively (67). 

Of great concern is the results of a recent study showing 
a significant increase in the rate of MDRPA from 2007 to 
2014 (Figure 5).
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Figure 5. Annual resistance of MDRPA to specific antibiotics from 2007 to 2014 (58). 

 

Conclusions 

Studies evaluated in this review reported an 
important role of antibiotic resistance in imposing 
therapeutic challenges and mortality among infected 
patients. Studies have described this factor as a global 
threat associated with the increase in nosocomial 
infections among patients. Improper use of a wide 
range of antibiotics against pathogens responsible for 
nosocomial infections has led to the emergence of 
MDR isolates that cause fatal nosocomial infections 
and are difficult to treat. Therefore, nosocomial 
infections are still uncontrollable during antibiotic era. 

Although the production of new antibiotics are 
needed to treat nosocomial infections, this alone 
cannot be a solution to overcome the problem of MDR 
nosocomial infections. Therefore, some scheduled 
programs are needed to prevent the improper use of 
antibiotics and the occurrence of antibiotic resistance 
in the hospital settings. 
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 عفونت های بیمارستانی
 

 

 

های پزشکی هستند، اتفاق مراقبتهای بهداشتی در بیمارانی که تحت  های مرتبط با مراقبتهای بیمارستانی یا عفونتعفونت

ها نیز یک مشکل مهم بیوتیکها وجود داشته و حتی در دورۀ مدرن آنتیها از زمان تاسیس اولین بیمارستان افتد. این عفونتمی

بیش از های بیمارستانی منجر به مرگ و میر بالا، افزایش دوره بستری، اتلاف هزینه و استفادۀ  آید. عفونتبهداشتی به حساب می

های مقاوم به چند ها باعث ظهور سریع پاتوژنبیوتیکها شده است. استفادۀ نامناسب و بیش از اندازه از آنتیبیوتیکحد از آنتی

های بیمارستانی که از لحاظ بیولوژیکی سازگار و قادر به ایجاد  مسئول عفونتهای MDR( است. مقابله با MDRدارو شده )

در میان ها MDRهای درمانی مشکل است. ظهور جهانی ده هستند، به دلیل محدود بودن گزینههای خطرناک و کشنعفونت

های باکتریایی شده است و واضح است که اگر پاسخ های گرم مثبت و گرم منفی منجر به تهدید جدی مقابله با پاتوژن باکتری

رو تهدید بزرگی خواهد   های پیشها، خطرناک و در سالکبیوتیموثر و به موقع وجود نداشته باشد، چالش مقاومت در برابر آنتی

، Staphylococcus Aureusهای بیمارستانی از جمله عامل عفونتهای MDRترین بود. در این مطالعۀ مروری دربارۀ مهم 

Enterococcus faecium ،Klebsiella pneumoniae، Acinetobacter baumannii  وPseudomonas 

aeruginosa  ان یک تهدید بزرگ در سراسر جهان، بحث خواهیم کرد.عنوبه 
 

 .های بهداشتی، پاتوژنبیوتیک، مقاوم به چند دارو، مراقبتهای بیمارستانی، آنتیعفونت :هاواژه  کلید
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 مهمقد

( به  Hospital-Acquired Infectionsهای بیمارستانی ) عفونت 

شود که بیمار در بیمارستان پس از  های عفونی اطلاق می بیماری 

ز مرخص شدن از بیمارستان به آن مبتلا  بستری شدن  و یا پس ا 

شود. به بیان دیگر فرد بیمار قبل از بستری شدن به آن بیماری  می 

برده است،  آلوده نبوده و در دورۀ نهفته آن بیماری نیز به سر نمی 

ساعت پس از بستری شدن، سه   48های بیمارستانی بنابراین عفونت 

ل جراحی در فرد به  روز پس از عم  30روز پس از مرخص شدن و یا 

های بیمارستانی اغلب از طریق تجهیزات  عفونت   (.2،  1)آید  وجود می 

های مقاوم به  پزشکی آلوده در محل جراحی و یا از طریق پاتوژن 

ها تنها به فرد بیمار  کند. این عفونت بیوتیک در فرد توسعه پیدا می آنتی 

ان نیز تاثیر  شود، بلکه بر متخصصان و کارمندان بیمارست محدود نمی 

های  درصد از عفونت  20های اخیر تنها گذراد. بر اساس گزارش می 

. فاکتورهای زیادی از جمله  (3)بیمارستانی قابل پیشگیری هستند 

کاهش ایمنی در بیماران، افزایش متدها و تجهیزات پزشکی مستعد  

انتقال، ظهور نژادهای جدید و مقاوم به دارو عدم کنترل و انتقال آن  

های شلوغ بیمارستانی باعث ارتقاء و افزایش  میان جمعیت در 

 .  (5،  4)های بیمارستانی شده است  عفونت 
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(، از  1WHO. سازمان بهداشت جهانی ) (6، 5)شود میر بیماران می 

عنوان عامل اصلی ناتوانی و مرگ بیماران نام  های بیمارستانی به عفونت 

  2CDCطبق گزارش تهیه شده توسط    2009ر سال  . د (7)برده است  

های بیمارستانی حدود  های پزشکی مستقیم مربوط به عفونت هزینه 

میلیون    1/ 4میلیار دلار برآورد شده است. در هر زمان بیش از    45-28

برند که  های  مراکز درمانی رنج می نفر در سراسر جهان از عفونت 

  5- 10میرند. نرخ واقعی از ا می ه هزار نفر از آن  80سالانه در حدود 

درصد از بیماران بستری شده در مراکز بهداشتی مدرن در کشورهای  

درصد در کشورهای در حال توسعه متفاوت است.   25توسعه یافته تا  

های مرتبط با سلامتی در کشورهای در حال  خطر ابتلا به عفونت 

.  (8، 5)برابر  بیشتر از کشورهای توسعه یافته است  2- 20توسعه 

های مورد  های بیمارستانی در ایران طبق گزارش میزان شیوع عفونت 

. از این میان،  (9) درصد مشاهده شده است  25تا  1/ 9بررسی 

درصد( و   4/ 26درصد(، پنومونی )  2/ 58محل جراحی ) های عفونت 

 . (10)  هستند   ها آن ترین  ( به ترتیب از شایع 8/ 8ادراری ) 

های بیمارستانی  ژن عامل عفونت های اخیر چندین پاتو در سال 

اند درسراسر جهان  های مختلفی مقاوم بوده بیوتیک مزمن که به آنتی 

. با توجه به نکات گفته شده در این مطالعه  (12،  11)اند  ظهور پیدا کرده 

های بیمارستانی و  های عامل عفونت ترین پاتوژن مروری، دربارۀ مهم 

عنوان تهدیدی بزرگ برای  ( به DRM)   3های مقاوم به چندین دارو پاتوژن 

 ها در سراسر جهان، بحث خواهیم کرد. سلامت انسان 

 روش پژوهش 

ها های بیمارستانی، چالش عفونت بررسی    ا هدفحاظر ب  ۀ مطالع 

های شده و جنبه بندی موضوعات تحقیق به کمک طبقه  و تهدیدها

 1980از سال  عفونت بیمارستانی و مقاومت باکتریایی ۀشد شناخته 

با همگیری و ارتباط   این بیماری  ساده ارتباطبه بیان    ،2018تا سال  

 1398این ارزیابی در اسفند ماه  پردازد.  می بیوتیک  آن با مصرف آنتی 

های روش  ۀ برای دستیابی به مقالات مورد نظر در زمین انجام شد و 

 Pubmed ،Medlineهای اطلاعاتی تشخیصی و درمانی از پایگاه 

 ،Cochran library   ،WHO ،Iranmedex    وPsycINFO    .استفاده شد

گام در در دو گام انجام شد. های بیمارستانی عفونت  بارۀتحقیق در 

و   عفونت بیمارستانی انجاماول بررسی جوانب و موضوعات مرتبط با  

پرداخته شد.  هاچالش و  مقاومت باکتریایی گام دوم به ارتباط در 

های بیمارستانی و مقاومت عفونت   ۀآوری اطلاعات در حیط برای جمع 

 
1 World Health Organization 
2 Centers for Disease Control and Prevention 
3 Multidrug-Resistant 

های اطلاعات از لحاظ محتوایی کلمات کلیدی در پایگاه  باکتریایی 

 با عنوان انواع باکتری مقاوم، عفونت بیمارستانی،  مورد نظر 

Nosocomial infections, antibiotics, Multidrug-resistant 

drugs, Healthcare, Pathogens.  ...جستجو شد که از مجموع  و

و   مقاله که از نظر پوشش موضوع و ساختار محتوایی  28مقاله    182

 .ند شد   بررسیمناسب بودند در این مقاله    وجه ارتباط

 های بیمارستانیانواع عفونت 

و شبکه جهانی   CDCبر اساس معیارهای بالینی و بیولوژیکی،  

های عفونی مرتبط با (، محل 4NHSNتی )های بهداش ایمنی مراقبت 

اند که بندی کرده نوع اصلی تقسیم  13های بهداشتی را به مراقبت 

بندی کرده محل آلودگی بالقوه هستند، تقسیم  50حاوی حدود 

های بیمارستانی که در یک بیمارستان ترین عفونت است. شایع 

راحی، های بافت نرم و محل ج ممکن است ایجاد شود شامل: عفونت 

های تنفسی، مننژیت و (، عفونت 5UTIهای دستگاه ادراری )عفونت 

ای است. با این وجود با افزایش استفاده از روده - ایهای معده التهاب 

های تهاجمی برای اهداف درمانی و تشخیصی، شیمی وسایل و روش 

درمانی سرطان، ایمنوتراپی و پیشرفت در پیوند عضو امکان تغییر در 

های بیمارستانی در طول زمان های عفونت اوانی محل میزان فر 

درصد   17طور مثال عفونت بیمارستانی پنومونیا از  پذیر است به امکان 

، 13)تغییر پیدا کرد  1995درصد در سال  30به  1990در سال 

. همچنین نتایج حاصل از تحقیقات مختلف نشان داده که (14

های رستانی شامل بخش های بیما های مستعد عفونت ترین بخش مهم 
6ICU    7وPICU    (15، 14)است. 

 
 (7های بیمارستانی )ترین عفونتمحل شایع .1شکل 

 

4 National Healthcare Safety Network 
5 Urinary Tract Infection 
6 Intensive Care Unit 
7 Pediatric Intensive Care Unit 
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 های بیمارستانیعوامل مهم عفونت

های بیمارستانی توسط درصد از عفونت 90در حدود 

ها، ها، ویروسآید، در حالی که مایکوباکتریها به وجود میباکتری

طور های که بهها کمتر درگیر هستند. باکتریپروتئوزای ها و قارچ

شوند شامل: های بیمارستانی میمعمول باعث ایجاد عفونت

Staphylococcus aureus ،Streptococcus spp. ،Bacillus 

cereus ،Acinetobacter spp. ،enterococci ،Pseudomonas 
aeruginosa ،Legionella ،Escherichia coli ،Proteus 

mirabilis ،Salmonella spp. ،Serratia marcescens  و

Klebsiella pneumonia ها بیشترین هستند که در میان این

، E. coli ،S. aureusهای های بیمارستانی در اثر باکتری عفونت

enterococci  وP. aeruginosa بر  (.13، 8، 7)آید به وجود می

 S. aureusو  E. coliهای های موجود باکتریاساس داده

ستانی های بیمارهای ایجادکنندۀ عفونتترین نوع از پاتوژن معمول 

های در یک چهارم از عفونت  E. coliهستند. با وجود اینکه باکتری  

های دیگر در سایر شود اما نسبت به پاتوژن ادراری یافت می

 در S. aureusشود. برعکس ندرت یافت میهای عفونی بهمحل
های ادراری به ندرت یافت های عفونی دیگر رایج اما در عفونت محل

(، استافیلوکوک 8BSIی جریان خون ) هاشود. در عفونتمی

از بیمارن  S. aureusگواکولاز منفی رایج است و تقریبا دو برابر 

.  (17، 13)مبتلا به عفونت جریان خون ایزوله شده است 

Enterococcus (E.) spp. های محل جراحی و به کرات از عفونت

افت ندرت در دستگاه تنفسی یهای خونی ایزوله شده اما بهعفونت

ها از یک دهم همۀ عفونت P. aeruginosaisشده است. باکتری 

های مستعد عفونت طور مساوی در تمام محلایزوله شده است و به 

ها . بررسی(13)شود  بیمارستانی به استثنای جریان خون یافت می

بر روی شیوع عفونت بیمارستانی در استان قم نشان داده که درصد 

افراد مبتلا شده به عفونت بیمارستانی به های جداشده از باکتری

 E.coli، 13/33%  Gram positive  %2/35ترتیب عبارتند از 

Cocci،42/11%  Enterobacter، 52/9% Alkaligenes ،57/8%  

Klebsiella ،61/7%  Pseudomonas76/4از این میان  ، همچنین 

به جدا شد.  HCV Virus (%80/3) نفر 4و از   HBS Virusدرصد

 Candida albicans قارچ درصد افراد مبتلا به عامل  80/3علاوه 

 .(18)بودند   Aspergillusدرصد 90/1و 

های بیمارستانی درصد از عفونت 5ها عامل تنها ویروس

هستند و بیشتر در نوزادان و کودکان شایع است. احتمال انتقال 
 

8 Bloodstream infection 

های هپاتیت  مله ویروس ها از ج های بیمارستانی ناشی از ویروس عفونت 

B  وC   از طریق دیالیز، تزریق، اندوسکوپی(، ویروس سینسیتیال(

(، روتاویروس و انتراویروس )انتقال از طریق تماس  9RSVتنفسی ) 

دست با دهان، انتقال دهان به دهان( در بیمارستان وجود دارد.  

،  cytomegalovirus ،HIV ،Ebolaهای دیگر از جمله ویروس 
influenza viruses  ،herpes simplex virus    وvaricella-zoster virus  

  . ( 19،  20) های بیمارستانی شوند  توانند باعث ایجاد عفونت نیز می 

راحتی در میان کودکان و بزرگسالان منقل ها به برخی از انگل 

طلبی های فرصت ها، ارگانیسم ها و انگل شوند. بسیاری از قارچ می 

وسیلۀ های طولانی به عث عفونت در طول درمان هستند که با 

ها علت عمدۀ شوند. این میکروارگانیسم ها می بیوتیک آنتی 

های سیستماتیک در بیماران مبتلا به اختلال ایمنی هستند. عفونت 

های که از طریق هوا گسترش پیدا وسیلۀ ارگانیسم آلودگی محیط به 

گیرند و غبار منشاء می  که از گرد  .Aspergillus sppکنند مانند می 

 . (13،  21) آید  نیز یک نگرانی در طول ساخت بیمارستان به شمار می 

ها در بیوتیکاهمیت و چالش استفاده از آنتی

 های بیمارستانیعفونت

در کشورهای در حال توسعه داروهایی همچون 

ها در دسترس طور دائم و آسان در داروخانهها بهبیوتیک آنتی

با این حال استفادۀ بیش از حد از طیف وسیعی از  .(12)هستند 

ها در محیط بیمارستان باعث ظهور بیوتیک آنتی

هایی شده است که عامل بیوتیک های مقاوم به آنتیمیکروارگانیسم

شوند های بیمارستانی کشنده هستند و به سختی درمان میعفونت

ها تیکبیوهای مقاوم به آنتی. ظهور میکروارگانیسم(13، 22)

ترین ها و سایر مراکز درمانی به یکی از مهمویژه در بیمارستانبه

های بهداشت عمومی تبدیل شده است. تهدیدات و نگرانی

بیوتیک از نظر بیولوژیکی نسبت  های مقاوم به آنتیمیکروارگانیسم

های کشنده و جدی بیوتیک، سازگار و قادر به ایجاد عفونتبه آنتی

های ها به خاطر محدود بودن گزینهوارگانیسمهستند. این میکر

ها در MDRشوند. افزایش شیوع درمانی به سختی مدیریت می

زمانی که کشف و توسعه عوامل ضد عفونی جدید به آهستگی پیش 

گیرد. در نتیجه، مراکز بهداشتی درمانی در رود، صورت میمی

های عفونتآینده نه چندان دور ممکن است با تعدادی روزافزونی از  

که   MDRهای  بالقوۀ غیر قابل درمان مواجه شوند. بنابراین باکتری

های بیمارستانی هستند به یک تهدید بسیار جدی در عامل عفونت

9 Respiratory syncytial virus 
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های بهداشت اند. بسیاری از سازمان پزشکی معاصر تبدیل شده

های بیمارستانی را های مقاوم مولد عفونتعمومی ظهور باکتری

عواقب "تواند که می "سناریوی کابوس"یا  "انبحر"عنوان یک به

ترین . مهم(23)اند داشته باشد، توصیف کرده "بارفاجعه

های بیمارستانی شامل ایجادکنندۀ عفونت MDRهای باکتری

Enterococcus faecium ،S. aureus ،K. pneumoniae ،A. 

baumannii ،P. aeruginosa  های و گونهEnterobacter  است که

داده شده است.  این   ’ESKAPE‘ها اصطلاح  به این گروه از باکتری

اند. علاوه بر ها داشتهبیوتیک باکتری بیشترین فرار را از اثر آنتی 6

های باکتریایی و ترین گونهلیست مهم 2017در سال  WHOاین 

  های که نسبت به آن مقاوم هستند را در یکی از بیوتیک آنتی

ها ( و از این باکتری1های دنیا منتشر کرد )جدول ترین مجلهمهم

کنند نام برد هایی که زندگی انسان را تهدید میعنوان گونه به

های ها مسئول ایجاد اکثر عفونت. این گروه از پاتوژن(24)

 .  (12، 25)هستند  MDRبیمارستانی 

 (21هایی که به آن مقاوم هستد )بیوتیکها یا خانواده باکتریایی و آنتیگونهترین )بر اساس میزان تهدید برای سلامتی انسان( خطرناک. 1جدول 

 ها گونه یا خانواده باکتری  آنتی بیوتک مقاوم شده 

 اسینتوباکتر بومانی  کارباپنوم 

 سودوموناس ایروژنوزا  کارباپنوم 

 کنند( می لاکتاماز تولید  - انتروباکتریاسه  )مه به طور گسترده ای بتا  کارباپنوم 

 انتروکوکوس فاسیوم  ونکومایسین 

 استافیلوکوکوس اورئوس  سیلین، ونکومایسین متی 

 هلیکوباکتر پیلوری  کلاریترومایسین 

 کمپیلوباکتر   های گونه  ینولون فلوروکوئ 

 سالمونلا  ینولون فلوروکوئ 

 نیسریا گونوره  ینولون فلوروکوئ  ,سفالوسپورین 

 استروپتوکوکوس پنومونیه  پنی سیلین 

 هموفیلوس آنفلوآنزا  آمپی سیاین 

 شیگلا   های گونه  ینولون فلوروکوئ 

 

های بیمارستانی قادر ایجادکنندۀ عفونت  MDRهای باکتری 

های بهداشتی بلکه در سراسر جهان هستند نه تنها در مراکز مراقبت 

ها یک . گسترش این پاتوژن (12) به سرعت پخش و تکثیر شوند

ها مشکل جهانی و مبرم است که در طول زمان میزان مقاومت آن 

ش پیدا کرده ها افزایبیوتیک ای کلیدی از آنتی نسبت به مجموعه 

داری ( افزایش معنی 2011- 2014است. در اروپا در طول چهار سال ) 

 9/ 6به سفالوسپرین نسل سوم )از  E. coliدر نرخ متوسط مقاومت 

 .P(، 7/ 3تا  6مقاوم به کارباپنم )از  K. pneumoniaدرصد(،  12تا 

aeruginosa  درصد( و  18/ 3به  16/ 8مقاوم به کارباپنم )از

Enterococci    ( مشاهده شد. در 7/ 9تا    6/ 2مقاوم به وانکومایسین )از

 .Eهای  درصد باکتری   73/ 8ای مشاهده شد که  ایران نیز در مطالعه 

Coli  ایزوله شده نسبت بهnalidixic acid ،3 /54  درصد نسبت به

Sulfamethoxazol  درصد نیز نسبت به  54/ 3وLiprofloxacin 

 
10 Methicillin-resistant Staphylococcus aureus 

های بهداشتی کوتاه در بخش مراقبت   2014. در سال  (46)اند  مقاوم 

های ایالات متحده آمریکا یک ترین بیمارستان مدت در یکی از مدرن 

که   MDRهای بیمارستانی توسط یکی از شش باکتری  هفتم عفونت 

. با توجه به مطالب (26)اند  هستند به وجود آمده   ESCAPEدر گروه  

های ناشی از این مبتلا به عفونت   بالا تردیدی وجود ندارد که بیماران 

ها از نرخ مرگ و میر بالاتری برخوردار هستند و با توجه به باکتری 

ها، بار بیوتیک افزایش مدت زمان بستری و کاهش عملکرد آنتی 

ها در مراکز بهداشتی اقتصادی و عوارض وحشتناک این باکتری 

ی مربوط ها کل هزینه  2007کند. در سال درمانی افزایش پیدا می 

 Staphylococcus aureusبه بستری شدن طولانی مدت در اثر 

 نظارت   کشور که در سیستم  31( در  10MRSAسیلین ) مقاوم به متی 

اروپا شرکت کردند، برابر با   ضدمیکروبی  داروهای  برابر  در  مقاومت  بر 

منظور حفظ ها به . بسیاری از بیمارستان (17)میلیون یورو بود  44
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بیوتیک، برخی از داروهای خاص از جمله وانکومایسین عمر موثر آنتی 

اثر ها بی بیوتیک پنم را ذخیره و تنها در مواردی که دیگر آنتی و ایمی 

کنند. ایراد این سیاست، تاخیر در استفاده ها استفاده می باشند، از آن 

های موثر در بیماران آلوده است. علاوه بر این استفادۀ بیوتیک از آنتی 

گذاری ها به دلیل بازده ضعیف سرمایه بیوتیک از این آنتی محدود 

باعث افت انگیزه و نهایتا برای صنایع دارویی مخرب است. در واقع 

آیند، مشکل های که به بازار می بیوتیک فقدان انواع جدید آنتی 

. در طی چندین (12)دهد ها را افزایش می بیوتیک مقاومت به آنتی 

کنندۀ های درمان بیوتیک جدید از آنتی سال اخیر تنها سه کلاس 

های انسانی به بازار معرفی شده است، در صورتی که ما به عفونت 

های جدیدی هستیم که قادر به از بین بیوتیک شدت نیازمند آنتی 

ای نه باشد؛ در غیر این صورت در آینده  MDRهای بردن پاتوژن 

شوند. در های عادی بیمارستانی مرگبار می چندان دور عفونت 

های بیوتیک های اخیر به دلایل اقتصادی و نظارتی، توسعه آنتی سال 

طور قابل توجهی کاهش پیدا های داروسازی به جدید توسط شرکت 

ها تولید عدد از آن  15شرکت بزرگ داروسازی  18کرده است. از 

. از آن جایی که (23)اند های جدید را متوقف کرده بیوتیک آنتی 

بیوتیک تازه معرفی رای ظهور مقاومت به آنتی شمارش معکوس ب 

شود، شده برای استفاده بالینی از همان لحظه معرفی، شروع می 

های جدید، راه حل نهایی برای بحران بیوتیک توسعه آنتی 

ها نیست. بنابراین روشن است که مقاومت به بیوتیک آنتی 

یدار بعدی نبوده و علاوه بر توسعۀ پا ها مشکل تک بیوتیک آنتی 

های های دیگر از جمله واکسن های جدید، استراتژی بیوتیک آنتی 

تواند باعث کاهش ظهور تر می تر و حساس موثر و تشخیص سریع 

 . (23،  12)بیوتیک جدید شود  مقاومت به آنتی 

 های بیمارستانی عامل عفونت    11های تهدید جدی ابرمیکروب   

های در حال حاظر نگرانی عمده در ارتباط با عفونت 

، مربوط ”Superbugs“های با عنوان  باکتریایی به گروهی از باکتری

های باکتریایی در برابر انواع مختلفی از شود. این گروه از پاتوژنمی

روند، مقاوم هستند. کار میها بهها که برای درمان آنبیوتیک آنتی

ها و یا وسیلۀ اکتساب ژنها بهن ابرمیکروبمکانیسم مقاومت ای

هایی که بخشی از فرایند تکامل از طریق انتخاب طبیعی جهش

سازد تا در شرایط وجود ها را قادر میآید و آناست به وجود می

وسیلۀ عظیمی صورت  ای که بهبیوتیک زنده بمانند. مطالعهآنتی

 .K و P. aeruginosaهای از باکتری  %55گرفت نشان داد که 

 
11 Superbugs 

12 Vancomycin-Resistant Enterococci 

pneumoniae  ای های تهران نسبت به طیف گستردهدر بیمارستان

اند. نکتۀ قابل توجه این است که  ها مقاوم شدهبیوتیکاز آنتی 

بیوتیک های مقاوم به آنتیمطالعات مولکولی نشان داد که میان ژن

های ایزوله شده های محیطی بیمارستان و باکتریدر باکتری

ها . در حال حاضر ابرمیکروب( 42) جود داشت شباهت بالایی و

، MRSAاند. اپیدمی جهانی در سراسر سیاره پراکنش پیدا کرده

K. pneumoniae ،A. baumannii ،P. aeruginosa ،

Enterococcus spp. های و گونهEnterobacter معمول  هایمثال 

 . ( 12) ها است از ابرمیکروب 

های و گونه  S. aureusهای گرم مثبت در میان پاتوژن 

Enterococcus  عنوان بزرگترین تهدید برای جهان شناخته شده به

دهد است. بیشتر مطالعات انجام شده در اکثر نقاط جهان نشان می 

های های ایجاد کنندۀ عفونت ترین پاتوژن از مهم   یکی S. aureusکه  

شود بیمارستانی بوده و باعث میزان مرگ و میر قابل توجهی می 

(25) . MRSA  های هر ساله در کشور آمریکا در مقایسه با بیماری

شود. ایدز، پارکینسون و آمفیزم باعث ایجاد مرگ و میر بیشتری می 

بیوتیک وانکومایسین آنتی های مقاوم به میزان مقاومت آنتروکوک 

 (12VRE و تعداد دیگری از پاتوژن ) های معمول در بیوتیک ها به آنتی

های حال افزایش است. علاوه بر این موارد گسترش جهانی پاتوژن 

و  Streptococcus pneumoniaeمقاوم به دارو از جمله 

Mycobacterium tuberculosis   های معمول تنفسی در میان پاتوژن

 . (25،  23)شود  ایجاد یک اپیدمی می   باعث 

های گرم منفی عموما به خاطر اینکه در حال مقاوم پاتوژن

بیوتیک قابل دسترس شدن به تقریبا تمامی داروهای آنتی

آیند. با پیشرفت مقاومت تری به حساب میهستند، تهدید جدی

ها شرایطی مشابه دورۀ پیش بیوتیک این گروه از پاتوژنبه آنتی

های باسیل گرم آید. ظهور باکتریبیوتیک به وجود میآنتیاز 

های ها( بر تمامی حوزهبیوتیک)مقاوم به اکثر آنتی  MDRمنفی  

های بیمارستانی تاثیر گذاشته است. از پزشکی از جمله عفونت

های های گرم منفی عامل عفونتترین انواع پاتوژنمهم

اشاره   Acinetobacterو    P. aeruginosaتوان به  بیمارستانی می

ای در جامعه به طور فزاینده MDRهای گرم منفی کرد. پاتوژن

تولید کننده   E. coliدر حال افزایش هستند و این افزایش شامل  

 . (25، 23)شود نیز می gonorrhoeae Neisseriaو  13لاکتاماز

13 Beta-lactamase-producing Escherichia coli 
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 (MRSA)  14سیلینمتی   به  مقاوم  اورئوس  استافیلوکوک

S aureus  ترین  یک نوع باکتری گرم مثبت و یکی از خطرناک

های بیمارستانی در  های باکتریایی است که باعث ایجاد عفونت پاتوژن 

عنوان عامل  در یک دهۀ گذشته به  S aureusشود. سراسر جهان می 

مونی،  های کشنده از جمله پنو های خفیف پوست، بیماری اصلی عفونت 

. از  ( 23، 10) استئومیلیت، سپسیس شدید و اندوکاردیت بوده است 

سیلین، باکتری  بیوتیک متی مصادف با اولین کشف آنتی  1948سال 

S. aureus  عامل مقاومت‘mecA’  دست آورد و به سرعت به  را به

ترین پاتوژن عفونی در سراسر جهان تبدیل شد  ترین و شایع سریع 

در بین   1961سیلین برای اولین بار در سال . مقاومت به متی ( 27) 

های بیمارستانی شناسایی  ایزوله شده از عفونت   S. aureusهای  باکتری 

و از آن زمان  سرعت گسترش پیدا کرد و توصیف شد و پس از آن به 

MRSA  های  های مختلف از جمله مراقبت ها و بخش در بیمارستان

ترین  . بر اساس تازه ( 28) ویژه در سراسر جهان گسترش پیدا کرد 

به   S. aureusهای تحقیقات انجام شده مشخص شده که اکثر ایزوله 

،  Cefoxitin ،Azithromycin ،Cefotaximeهای بیوتیک آنتی 

Tetracycline  ،Gentamycin ،Chloramphenicol   وCiprofloxacin  

(. همچنین در این تحقیقات مشخص شد که  2اند )شکل مقاوم بوده 

MRSA   های بیمارستانی دارد  پتانسیل بسیار بالای در گسترش عفونت

مورد   Hashemizadehهایی که توسط S aureusاز  31%/ 4. ( 29) 

و   ( 43) قاوم بودند سیلین کاملا م مطالعه قرار گرفتند نسبت به متی 

 .Sنمونۀ گرفته شده از داوطلبین مطالعۀ احمدی وجود   600در بین 

aureus  ها از  درصد آن  30/ 3ها تائید گردید که مورد از آن  181در

. ( 44) سیلین بودند  های مقاوم به متی باکتری 
 

 
 (26های مختلف )بیوتیکدر مقابل آنتی S aureusهای بیوتیک ایزوله. الگوی مقاومت به آنتی2شکل 

Azi: Azithromycin, Tet: Tetracycline, Gen: Gentamicin, Cip: Ciprofloxacin, Cef: Cefotaxime, Chlo: Chloramphenicol, 

Cefo:Cefoxitin, and Oxa: Oxacillin 

 

    MRSA هزینۀ  یکی از دلایل اصلی مرگ و میر است و

کند. نتایج ها اعمال می اقتصادی سنگینی بر بیماران و بیمارستان 

( که نرخ بستری سالانه 2007و همکاران )   Kleinحاصل از مطالعات  

را مورد بررسی  2005تا  1999های در خلال سال  MRSAبر اثر 

های ها تعداد بستری قرار داده بودند، نشان داد که در خلال این سال 

نفر رسید، یعنی تقریبا   278203به    1270361از    MRSAمربوط به  

 2007(. این محققین در سال 2دو برابر افزایش پیدا کرد )شکل 

باید به یک  MRSAهای حاصل از هشدار دادند که کنترل عفونت 

 
14 Methicillin-Resistant Staphylococcus Aureus 

. در همان (30)اولویت ملی برای کنترل این پاتوژن تبدیل شود 

بیان کردند   مروری خودمقاله  ( در  2005و همکاران )   Zetolaها  سال 

های به وجود آمده عفونت درصد از    40- 70عامل حدود    MRSAکه  

( نیز این 2019و همکاران )  Garoy. (28)است  S. aureusتوسط 

  MRSA 2011. در سال (26)درصد برآورد کردند  72میزان را تا 

ها مورد از آن  11285عفونت در آمریکا شد که  80461باعث بروز 

سال  10که به مدت  Junnila. تحقیقات (45)منجر به مرگ شد 

کرد، در فنلاند بررسی می   2016تا    2007را از سال     MRSAشیوع  
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سال به  61نشان داد در حالی که میانگین سنی جمعیت آلوده از 

 12/ 4لا نیز تقریبا دو برابر شده و از  سال رسیده است احتمال ابت   30

.  بنابراین (49)نفر رسیده است  100000نفر در هر  24/ 9به 

MRSA   های باکتریایی ترین علل عفونت در حال حاضر یکی از شایع

های به وجود آمده درصد از عفونت  40- 72بیمارستانی است که 

های های مختلف از جمله بخش مراقبت در بخش  S. aureusتوسط 

 . (26)شود ویژه را شامل می 

 
در فواصل  MRSA. برآورد نرخ بستری مربوط به عفونت 3شکل 

 (.27) 2005تا  1999های سال

 

، قادر هستند مدت MSRAاز جمله  S. aureusهای سویه 

زمان طولانی بدون ایجاد عفونت بر روی میزبان ساکن شوند. از 

پذیر به محض تماس امکان  MRSAآنجایی که تشخیص آلودگی به 

ها پس از ترخیص بیمار از بیمارستان )زمانی نیست و ممکن است ماه 

گیرد( آلودگی حادث شود، شناسایی که مریض در اجتماع قرار می 

در جامعه بسیار  MRSAهای عامل عفونت به واسطۀ منشاء سویه 

اکتسابی از بیمارستان از  MRSAسخت است. این مشکل در تمایز 

MRSA   که در جامعه کسب شده منجر به سردرگمی در مورد شیوع

MRSA   دست آمده در های به . گزارش (32،  31)شود  در جامعه می

 MSRAبه های مربوط طی یک دهۀ گذشته مبنی بر وجود عفونت 

های های مشخص برای ابتلا به عفونت در جامعه بدون حضور ریسک 

های معمول از جمله بیوتیک بیمارستانی مقاوم به آنتی 

Clindamycin  ،Macrolides  ،Co-Trimoxazole  ،Tetracyclines   و

Fluoroquinolones  دهندۀ این واقعیت است که اپیدمیولوژی نشان

MRSA های ه در حال تغییر است. سویMRSA های عامل ایجاد

ها مقاوم بیوتیک های بیمارستانی به طیف وسیعی از آنتی عفونت 

شود های که در اجتماع فرد به آن آلوده می هستند. اگرچه سویه 

کند، هایی است که در بیمارستان فرد را آلوده می بسیار مشابه سویه 

طور . به (27)های زیادی از نظر عناصر ژنتیکی با هم دارند  اما تفاوت 

های بیمارستانی عامل ایجاد عفونت  MRSAهای مشخص سویه 

دارای چندین عنصر ژنتیکی متحرک و غیرمتحرک است و این 

شود ها می های مختلف در آن بیوتیک عناصر باعث ایجاد مقاومت آنتی 

دهد. ماندن می  ها در فشار انتخابی سخت امکان زنده و به آن 

دهندۀ پتانسیل به فرد این باکتری نشان   های ژنتیکی منحصر ویژگی 

تواند سلامتی و جان بالای آن برای ایجاد فجایع بالینی است که می 

. به سبب همین (28)های سراسر دنیا را به خطر بیندازد انسان 

پذیری بسیار بالایی با تطابق  MRSAهای منحصر به فرد، ویژگی 

مختلف بیمارستان،   هایوجود موانع اپیدمیولوژیک داشته و در بخش 

اجتماع و حیوانات ظهور و گسترش پیدا کرده است. بنابراین ظهور 

MRSA  های مختلف باعث به وجود آمدن یک چالش در قسمت

های مرتبط های کنترل عفونت که تنها بر عفونت سخت برای سیستم 

اند، شده است. از آنجایی که های بهداشتی تمرکز کرده با مراقبت 

از طریق موتاسیون  MSRAهای ضد بیوتیک تی مقاومت به آن 

های لینزولید بیوتیک افتد، اخیرا مقاومت به آنتی باکتریایی اتفاق می 

 . (31،  27)و گلیکوپپتید باعث نگرانی عمده شده است  

 ( VREبیوتیک وانکومایسین ) های مقاوم به آنتی آنتروکوک 

ر های بیمارستانی در سراس ها دومین علت عفونت آنتروکوک 

درصد از  20- 30جهان و اولین عامل عفونی در ایالات متحده ) 

ای گرم مثبت های روده ها جزء باکتری ها( است. آنتروکوک عفونت 

هوازی اختیاری بوده و بخشی از فلورمیکروبی طبیعی دستگاه بی 

تواند دهند و می تناسلی زنان و همچنین لوله گوارشی را تشکیل می 

ن از جمله دستگاه ادراری، سیستم گردش چندین قسمت از بدن انسا 

خون، اندوکاردیوم، شکم و لگن، پوست و ساختار پوست و به ندرت 

ها طبق . این پاتوژن (33- 35)سیستم عصب مرکزی را آلوده کند 

های بهداشتی گزارش تهیه شده توسط شبکه جهانی ایمنی مراقبت 

کنند اد می های بیمارستانی را ایجدرصد از همه عفونت   12در حدود  

 35/ 5. در حدود (36)شوند نفر می  1300و سالانه باعث مرگ 

مقاومت .  ها نسبت به وانکومایسین مقاوم هستند درصد از آنتروکوک 

ساز تغییر وسیلۀ سنتز یک پیش ها به وانکومایسین در آنتروکوک  به 

شود، به وجود یافته دیواره سلولی که به گلیکوپپتیدها متصل نمی 

آید. این فرآیند با اکتساب یک کلاستر ژنی وابسته به پلاسمید می 

.  این (36، 37)افتد ( اتفاق می vanBو  vanAogهای )بیشتر ژن 

 MSRAها به وده و ممکن است از آنتروکوک ها قابل انتقال ب ژن 

های منتقل شوند. بنابرین این مکانیسم، فرایند درمان عفونت 
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کند. مطالعات انجام شده در کشور کانادا تر می بیمارستانی را پیچیده 

درصد از بیماران بستری شده بر اثر  15نشان داده که در حدود 

VRE آلوده به ،MRSA  ظر از اینکه به . صرف ن (33)نیز هستند

ها مقاوم هستند بیوتیک ها به بسیاری از آنتی طور طبیعی آنتروکوک 

باکتریایی و های اخیر استفاده گسترده از داروهای آنتی اما در سال 

های تهاجمی منجر به افزایش تدریجی استفاده از تکنیک 

ها به شده است. به طور مثال این آنتروکوک  MDRهای آنتروکوک 

های های موثر در درمان عفونت بیوتیک ین که یکی از آنتی وانکومایس 

 . (35، 37،  38)   اند ها بود، مقاوم شده ناشی از آن 

کمتر باعث ایجاد   S aurreusهای آنتروکوک نسبت به گونه 

های آن شامل  ترین گونه شوند. دو تا از مهم های بیمارستانی می عفونت 

Enterococcus faecalis  وEnterococcus faecium   .است

 Enterococcusبیشتر ناشی از گونه  VREهای بیمارستانی عفونت 

faecium    است. بیشتر بیمارن آلوده بهVRE   های فعال  در غیاب نظارت

به تشکیل کلونی در پوست،     VREمانند. با وجود تمایل  ناشناخته می 

با   های مرتبط احتمال ابتلا به باکتری   VREاما آلوده بودن بیماران به 

در    VREدهد. تشکیل کلونی  های مجاور را افزایش می کاتتر و عفونت 

تواند باعث انتقال آن به دست و لباس متخصصین  پوست می 

کنند، شود. بنابراین  های بهداشتی که از بیماران پرستاری می مراقبت 

های  کنترل این پاتوژن برای جلوگیری از پراکنش آن همواره با چالش 

و به موازات آن افزایش میزان مقاومت این پاتوژن به    جدی همراه بوده 

بیوتکی نشان  های آنتی های موجود و محدود بودن گزینه بیوتیک آنتی 

 .  ( 36،  35،  23) دهنده اهمیت تهدید پیش رو است  

(  Net-EARS)   15ضدمیکروبی اروپا   های بر مقاومت   شبکه نظارت 

مقاوم به   Enterococcus faeciumنشان داد که نرخ تشخیص گونه 

  2010درصد در سال    5/ 6( از  VREfm)   16بیوتیک وانیکومایسین آنتی 

نرخ   2012رسیده است. در سال  2013درصد در سال  8/ 9به 

در کشور امریکا بسیار    LEADERدر برنامه نظارتی    VREfmتشخیص  

  های بر مقاومت  نظارت سیستم درصد( بود. بر اساس  73/ 7بالا ) 

در سال از   VREfm( نرخ تشخیص 17KARMSای ) کره  ضدمیکروبی 

رسیده است.   2015درصد در سال  31به  2012درصد در سال  29

گزارش شد، مقدار    VREکه برای اولین بار    1980طور کلی از سال  به 

  ترین عامل آن تا به امروز افزایش یافته و به تدریج به یکی از مهم 

ها( تبدیل شده است. در  های بیمارستانی )در تمامی بخش عفونت 

  Enterococcus faeciumرا گونه    VREهای  بیشتر موارد عامل عفونت 

،  VanA ،VanBهای مقاوم این گونه شامل دهد. ژنوتیپ تشکیل می 

VanD  ،VanN    وVanM    است که مطالعات اپیدمیولوژیک نشان داده

ها در حال  نوع هستند و فراونی آن ترین شایع  VanBو  VanAکه 

. ( 39،  37،  35) (  4افزایش است )شکل  

 
 (.37)  2015تا  2005های های  بالینی در فواصل سال( ایزوله شده از نمونهE. faeciumو  E. faecalis)شامل  VRE. فراوانی دو گونۀ اصلی 4شکل 

 

های های قبلی توضیح داده شد پاتوژن همانطور که در قسمت 

ها بیوتیک آنتروکوک دارای مقاومت ذاتی زیادی در مقابل آنتی 

های که بر روی ها بر اساس ژن هستند. این مقاومت در این پاتوژن 

 
15 European Antimicrobial hold Surveillance Network 

16 vancomycin-resistant Enterococcus faecium 

تر، ظهور آید. اما مشکل جدی کروموزوم خود دارند، بدست می 

است که ممکن است دارای مقاومت   ها های جدید از این پاتوژن کلونی 

 2018های جدید باشد. در سال بیوتیک بیشتر و یا مقاومت به آنتی 

17 Korean Antimicrobial Resistance Monitoring System 
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برای اولین بار شناسایی شد. بنابراین افزایش  VRE ST796کلون 

ها یک مشکل رو به رشد برای بیماران بیوتیک مقاومت در مقابل آنتی 

چشمگیر های بهداشتی است که باعث افزایش و سیستم مراقبت 

رود در ها شده است. انتظار می مرگ و میر ناشی از این پاتوژن 

ها های جدیدتر و مقاومتر از این نوع پاتوژن های آتی ژنوتیپ سال 

عنوان ظهور پیدا کند، از این رو مراکز بهداشتی و درمانی باید آن را به 

های پیشگیرانه ها و سیاست یک فاجعه پیش رو، جهت اتخاذ روش 

 . ( 40،  32) کنند منعکس  

 ( KP-MDR)   18پنومونیه مقاوم به چند دارو   کلبسیلا 

های پنومونیه باسیل گرم منفی است که در محیط  کلبسیلا

مختلفی از جمله بدن انسان، دستگاه گوارش، پوست و نازوفارنکس 

گیرد شود. این پاتوژن هنگامی که در شرایط مطلوب قرار می پیدا می 

تواند باعث ایجاد عفونت شود که می طلبی تبدیل می به پاتوژن فرصت 

ل، پنومونی، استئومیلیت، اکتسابی بیمارستانی به خصوص اسها 

. در ایالات متحده در (41)شود سیستیت، پیلونفریت و مننژیت می 

هزار نفر به عفونت بیمارستانی مبتلا شده  800حدود  2011سال 

عنوان سومین عامل ایجاد عفونت پنومونیه به  بودند که کلبسیلا 

تر بیمارستانی شناخته شد. در کشورهای در حال توسعه دو برابر بیش 

از کشورهای صنعتی این پاتوژن باعث ایجاد عفونت بیمارستانی 

های بیمارستانی ایجاد شده توسط باکتری عفونت  (. 42)شود می 

های خاص به طور معمول مزمن و به دلیل ویژگی   پنومونیه  کلبسیلا 

بیوتیک و تشکیل بیوفیلم به زایی از جمله مقاومت به آنتی بیماری 

های اخیر به دلیل استفاده بیش از ر سال شوند. د سختی درمان می 

های بیمارستانی های مختلف جهت درمان عفونت بیوتیک حد از آنتی 

اند. ظهور پیدا کرده   MDR-KPهای ناشی از این پاتوژن، سویه 

MDR-KP  های مختلف از جمله بیوتیک به طیف وسیعی از آنتی

ها در درمان آن سیلین و سفالوسپورین که قبلا  های آمپی بیوتیک آنتی 

به  MDR-KPهای موثر بوند، مقاوم شده است. شیوع جهانی سویه 

گیری آن در بیمارستان و جامعه یک تهدید و نگرانی خاطر همه 

  (.51،  41)جهانی تبدیل شده است  

با میزان مرگ و میر    MDR-KPهای بیمارستانی ناشی از  عفونت 

درصد بخصوص در میان بیماران دارای بیماری مزمن    40- 50بالاتر از  

بیوتیک مناسب  و گیرندگان عضو همراه است. تاخیر در تجویز یک آنتی 

های است که باعث افزایش میزان مرگ و میر  یکی دیگر از ریسک 

شود. متاسفانه  می  MDR-KPبیماران مبتلا به عفونت ناشی از 

 
18 Multidrug-resistant Klebsiella pneumoniae 

تا به حال   MDR-KPهای بهینه جهت درمان عفونت ناشی از ینه گز 

. در حال حاضر ترکیبی از  (45، 44)معرفی نشده است 

های کلستین، فسفومایسین، تیگسیکلین و  بیوتیک آنتی 

طور  آمینوگلیکوزایدها اگرچه با نتایج نامطلوب همراه است اما به 

بیوتیکی  رنامه آنتی گیرد. انتخاب ب ای مورد استفاده قرار می گسترده 

به دلیل اینکه   MDR-KPهای ناشی از مناسب جهت درمان عفونت 

شود، برای  های شدید می در بسیاری از موارد منجر به عفونت 

ها نه تنها  متخصصین چالش برانگیز است. علاوه بر این، این نوع عفونت 

دهد، بلکه  بیمار بستری شده در یک بخش خاص را تحت تاثیر قرار می 

عنوان یک  کنند. به ها را نیز آلوده می یماران و همراهان دیگر بخش ب 

حقیقت، تا به حال هیچ آزمایشگاه چند محوری اثربخشی جهت  

ها جهت درمان عفونت ناشی  بیوتیک ارزیابی رژیمی ایمن و موثر از آنتی 

 .  (54)توسعه پیدا نکرده است    MDR-KPاز  

نشان دهنده   MDR-KPمطالعات ژنومیکسی مربوط به ژنوم 

تنوع بسیار بالا در داخل جمعیت این پاتوژن بوده است و به همین  

ها در مدت زمان بسیار کوتاهی در سراسر یک  دلیل برخی از سویه 

های  کنند. علاوه بر این برخی از استرین کشور پهناور گسترش پیدا می 

های اخیر بصورت مستقل چندین ژن ایجاد کننده  این پاتوژن در سال 

ها  بیوتیک بیوتیک را در پاسخ به درمان توسط آنتی اومت به آنتی مق 

پذیر این گونه از  . بنابرای ژنوم متنوع و انعطاف (55)اند کسب کرده 

های جانبی فراوان است باکتری را قادر  های عفونی که حاوی ژن پاتوژن 

های مختلف محیطی  های مختلف و تحت تنش سازد تا در محیط می 

بنابراین   (.56)بیوتیک جان سالم به در ببرند با آنتی  از جمله تیمار 

که مقاومت بالای به چند   MDR-KPدهد که این مطالب نشان می 

دارو دارند در سراسر جهان در حال ظهور هستند. ظهور این نوع از  

شود.  های بهداشتی بسیاری می ها باعث ایجاد تهدیدها و نگرانی پاتوژن 

ها، شرایط و  بیوتیک طیف وسیعی از آنتی علاوه بر این استفاده از 

تر شدن  های مخرب و کنترل نامناسب عفونت باعث وخیم تکنیک 

حل  هشدار داده است که اگر راه  WHOشود. به تازگی مشکل می 

اتخاذ نشود،   MDR-KPمناسبی برای جلوگیری از توسعه 

طور کامل از دست خواهند  های کنونی قدرت خود را به بیوتیک آنتی 

 .  (56،  55)د  دا 

baumanniiAcinetobacter    19مقاوم به چند دارو   (AB-MR ) 

Acinetobacter baumannii  ترین  نیز یکی دیگر از مهم

های بیمارستانی است. این پاتوژن یک  های ایجاد کننده عفونت پاتوژن 

19 Multidrug-resistant Acinetobacter baumannii (MR-AB) 
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باکتری هوازی گرم منفی است که عمدتا باعث ایجاد عفونت در  

بیوتیک  مدت طولانی بستری و تحت تاثیر آنتی بیماران دیابتی که به 

اصلی   عنوان مرکز به  ICU(. بخش 57شود ) اند، می قرار گرفته 

شناخته شده است،    Acinetobacter baumanniiهای حاصل از  عفونت 

با این حال نتایج مطالعات نشان داده که امکان پراکنش آن به دیگر  

ها نیز وجود دارد. امروزه این پاتوژن در مراکز بهداشتی درمانی  بخش 

تواند دستگاه تنفسی،  به یک پاتوژن رایج تبدیل شده است که می 

ت نرم و دستگاه ادراری یک فرد را آلوده کند. این پاتوژن  خون، باف 

های گرم منفی  های حاصل از همه باکتری درصد از عفونت   2- 10عامل  

 .  (59  - 57)در کشورهای اروپایی و امریکایی است  

های مختلف بیمارستان  در بخش  A. baumanniiحضور دائمی 

ها قرار  بیوتیک آنتی   طور مداوم در تماس با باعث شده که این پاتوژن به 

بگیرد. اینچنین شرایط محیطی باعث ایجاد فشار انتخاب و ظهور  

شود. توانایی بسیار  ها می بیوتیک های با ویژگی مقاومت به آنتی کلون 

برای ماندگاری در محیط باعث شده که به سرعت    A. baumanniiزیاد  

توسعه دهد    ها را بیوتیک های مقاومت به آنتی گسترش یافته و مکانیسم 

به   A. baumannii. با گذشت زمان و به دلیل افزایش مقاومت (60)

و یا تعدادی بیشتر    3های که به  های مختلف امروزه سویه بیوتیک آنتی 

مقاوم باشند توسعه پیدا   بیوتیک از جمله کارباپنم های آنتی از کلاس 

  MR-ABهای  درصد از ایزوله   70حدود    2007. تا سال  (61)اند  کرده 

در مراکز بهداشتی درمانی )بسته به نوع کشور، بیمارستان، بخش و  

عنوان  که زمانی به  بیوتیک کارباپنم نمونه بالینی( در مقابل آنتی 

های حاصل از آن استفاده  بیوتیک برای درمان عفونت ترین آنتی اصلی 

  150. مطالعات پورمحمد در بررسی (62)اند شد، مقاوم شده می 

ای  شور نشان داد که میزان مقاومت به کلستین در بازه ک   41مطالعه در  

درصد به   12و 17/ 5متفاوت است. لبنان و چین با  17/ 5– 0/ 2بین 

 .Aهای ترتیب بیشترین میزان مقاومت به کلیستین در سویه 

baumannii  کمترین جمعیت باکتری   % 0/ 2را دارا بودند و المان با

نشان داد که سرعت رشید  مقاوم به کلیستین را داشت. وی همچنین  

مقاومت در جنوب شرقی آسیا و بخش شرقی مدیترانه در حال سرعت  

گرفتن است که می تواند تبدیل به موضوعی نگران کننده و بحرانی  

  –  2012های یونان نیز طی سال های . در بیمارستان (47) گردد 

درصد رسیده است    21.1درصد به    1نرخ مقاومت کلیسیتین از    2014

(48)  .MR-AB   های مقاومت جهت مقابله  از انواع مختلفی از مکانیسم

ای  کند و همین موضوع به طور فزاینده ها استفاده می بیوتیک با آنتی 

-MRباعث ایجاد نگرانی در مراکز بهداشتی و جامعه علمی شده است.  

 
20 Multidrug-resistant Pseudomonas aeruginosa (MDRPA) 

AB   های مقاومت ذاتی در ژنوم مرکزی خود در مقابل  دارای مکانیسم

توانند عومل  ها می بیوتیک است. علاوه بر این این پاتوژن چندین آنتی 

های متحرک ژنتیکی  متعدد ایجاد کننده مقاومت را از طریق المنت 

سازی  ها شامل غیر فعال این مکانیسم  (.57)گوناگون بدست بیاورند 

آنزیمی، تغییر اهداف باکتریایی، غشاهای نفوذپذیز جهت جذب  

های افلکس است. در بسیاری از  مپ سازی پ ها و فعال بیوتک آنتی 

بیوتکی  های که باعث ایجاد مقاومت آنتی های این پاتوژن، ژن سویه 

بیوتیک  شوند به صورت یک کلاستر در یک ناحیه مقاوم به آنتی می 

تجمع پیدا کرده است. وجود اینچنین سیستم کارا در این پاتوژن باعث  

ا چالش، و  همواره همرا ب  MR-ABهای شده که درمان عفونت 

های حاصل از آن با نرخ بالایی از مرگ و میر و افزایش مدت  عفونت 

 .  (63، 61)زمان بستری شدن در بیمارستان همراه باشد  

به دلیل   MR-ABهای بیمارستانی حاصل از مقابله با عفونت 

زایی، توانایی بالا در اتصال به سطوح، ایجاد  پتانسیل بالای بیماری 

ها و همچنین توانایی  بیوتیک ودن مقاومت زیاد به آنتی ها، دارا ب بیوفیلم 

.   (64)های دور بسیار دشوار است های ژنتیکی از جنس کسب سازه 

یابی کل  شناسی مولکولی از جمله توالی های اخیر در زیست پیشرفت 

پذیری بسیار بالای  دهندۀ انعطاف نشان  MR-ABژنوم چندین سویه 

های مختلف  ژگی با سازگاری در بخش ها بوده است که این وی ژنوم آن 

بیمارستان مرتبط است. با توجه به این ویژگی و با توجه به افزایش  

های کارباپنم و  بیوتیک مقاومت روز به روز این پاتوژن در مقابل آنتی 

های درمانی بسیار محدود  عنوان اخرین خط دفاعی، گزینه کلستین به 

 .  (65،  61)است و در بعض موارد وجود ندارد  

aeruginosa Pseudomonas   20مقاوم به چند دارو   (MDRPA ) 

P. aeruginosa  های گرم منفی و هوازی  یکی دیگر از باکتری

های بیمارستانی  ترین دلایل عفونت عنوان یکی از اصلی است و به 

های بیمارستانی  درصد از کل عفونت  10شناخته شده که باعث 

های  جزء پاتوژن  P. aeruginosa. پاتوژن (64، 63)شود می 

ها را دارد.  نت پذیر است که توانایی ایجاد انواع مختلف از عفو تطبیق 

های بیمارستانی از سال  های موجود در سیستم ملی پایش عفونت داده 

دومین عامل   P. aeruginosaدهد که  نشان می  2003تا سال   1986

های ادراری  درصد(، سومین عامل ایجاد عفونت 18/ 1پنومونی ) 

درصد( و هشتمین عامل ایجاد عفونت دستگاه گردش خون  16/ 3) 

های ایجاد شده توسط  . تیمار عفونت (67)درصد( است  3/ 4) 

MDRPA  های موجود درکروموزوم خود  به دلیل توانایی ذاتی )ژن
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های مقاومت  باکتری( و اکتسابی )از طریق انتقال پلاسمید( مکانیسم 

دهد، بسیار دشوار  های مختلفی را تحت تاثیر قرار می بیوتیک که آنتی 

در طول   MDRPAین های ناشی از ا (. نسبت کلی عفونت 68است ) 

تقریبا ثابت باقی مانده است اما نسبت   2003تا  1986های سال 

افزایش قابل   1986نسبت به  2003های مقاوم در سال ایزوله 

   هایبیوتیکای داشته است. نرخ مقاومت نسبت به آنتیملاحظه

  9، 15به ترتیب  ها ها و نسل سوم سفالوسپورین پنم، کینولون ایمی 

کننده  . نکته بسیار نگران (67)درصد افزایش پیدا کرده است  20و 

نتایج حاصل از مطالعه اخیر بوده که نشان دهنده افزایش چشمگیر  

MDRPA  5بود. همانطور که در شکل  2014تا سال  2007از سال  

به طیف وسیعی از   MDRPAنشان داده شده است میزان مقاومت 

. (69)ا افزایش پیدا کرده است  ه بیوتیک آنتی 

 
 (.58) 2014تا سال  2007های خاص از سال بیوتیکبه آنتی MDRPA. میزان مقاومت سالانه 5شکل 

 

 گیری نتیجه

تحقیقات مورد بررسی در مطالعه حاضر نقش مهم مقاومت 

های درمانی و مرگ و میر را گزارش بیوتیکی را در ایجاد چالش آنتی 

عنوان تهدید جهانی موثر بر افزایش اند. مطالعات این عامل را به کرده 

طور قابل توجهی سبب اند که به های بیمارستانی بیان کرده عفونت 

شود. استفادۀ نامناسب و زیاد میر بیماران می   ایجاد عوارض و مرگ و

های مسئول ها بر ضد پاتوژن بیوتیک از طیف وسیعی از آنتی 

های ها که عامل عفونت  MDRهای بیمارستانی باعث ظهور عفونت 

شوند، شده است. بیمارستانی کشنده هستند و به سختی درمان می 

ها هنوز یوتیک ب های بیمارستانی در دوران آنتی بنابراین عفونت 

بیوتیک غیرقابل کنترل هستند. ظهور سریع امروزه مقاومت به آنتی 

ترین تهدیدات برای سلامتی انسان در سراسر دنیا است. یکی از جدی 

های جدید بیوتیک در طی چند سال گذشته تعداد محدودی آنتی 

های بیمارستانی به بازار معرفی شده است، کنندۀ عفونت درمان 

های جدید که قادر به بیوتیک ما به شدت نیازمند آنتی  که درصورتی 

باشد هستیم، در غیر این صورت در  MDRهای از بین بردن پاتوژن 

بار های عادی بیمارستانی مرگ ای نه چندان دور عفونت آینده 

از طرف دیگر اعتقاد به اینکه مشکل افزایش مقاومت  شوند. می 

MDR جدید قابل حل است، اشتباه بیوتکی  ها با توسعۀ داروهای آنتی

است. تهدید به مقاومت همیشه با معرفی هر گونه دارو جدیدی 

 همراهی خواهد کرد.

 سپاسگزاری 

از تمامی افرادی که ما را در نوشتن این مقاله مروری یاری 

 نمودند کمال تشکر و قدردانی را داریم.

 تعارض در منافع  

 منافعی تضاد گونههیچ نویسندگان حاضر، مطالعۀ انجام در

 .اندنداشته 
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