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  مقاله علمی

عفونت بیمارستانی عفونتی است که بیمار درزمان بستری بودن 
در بیمارستان، به آن دچار می شود. عفونت هایی که توسط کارکنان 
بیمارستان، پذیرش یا دیگر پرسنل خدمات بهداشتی کسب شده اند 
نیز ممکن است به عنوان عفونت اکتسابی بیمارستان در نظر گرفته 

شوند. عفونت های بیمارستانی می توانند باهر ارگانیسمی ایجاد شود 
اما ارگانیسم های اندکی به طور خاص، مسئول عفونت های اکتسابی 

بیمارستان هستند. بیماریزاهای بیمارستانی از طریق فرد به فرد، محیط 
یا آب و غذای آلوده، افراد عفونی، پوست کارکنان آلوده یا تماس 
از طریق موارد یا سطوح مشترک انتقال می یابند. ارگانیسم های 

بیمارستانی مقاوم به چندین دارو  به طور عمده شامل استافیلوکوکوس 
اورئوس مقاوم به متیسیلین،  سودوموناس ائروجینوزا، کلبسیلا پنومونیاو 

انتروکوک مقاوم به وانکومایسین هستند، در حالی که کلستریدیوم 
دیفیسیل مقاومت طبیعی نشان می دهد. استفاده بیش از حد و نامناسب 
از آنتی بیوتیک های وسیع الطیف، عفونت های بیمارستانی را افزایش 
می دهد که نه تنها یک مشکل سلامتی بزرگ است، بلکه سبب ضرر 

اقتصادی و تولیدی زیادی نیز می شود. در این مقاله، مرور مختصری بر  
عوامل باکتریایی شایع، پاتوژن های مقاوم به آنتی بیوتیک بهمراه نحوه 

انتقال آنها خواهیم داشت.

عوامل عفونت های اکتسابی از بیمارستان
از  بسیاری  توسط  بیمارستان  از  اکتسابی  های  عفونت 
مراکز  در  تواند  می  هرکدام  و  می شود  ایجاد  ها  میکروب 
حدود  مسئول  باکتری ها  شود.  عفونت  سبب  بهداشتی 
قارچ،  پروتوزوآها،  درحالیکه  هستند  ها  عفونت  90درصد 
ویروس ها و میکوباکتریوم در مقایسه با باکتری ها سهم کمی 

دارند.  بیمارستانی  اکتسابی  عفونت های  ایجاد  در 
)Staphylococcus aureus( 1-  استافیلوکوکوس اورئوس

استافیلوکوکوس،  جنس  زیاد  های  گونه  میان  از 
بسیار  های  پاتوژن  از  یکی  اورئوس  استافیلوکوکوس 
است.  بیمارستان  از  اکتسابی  عفونت های  مسبب  مهم 

استافیلوکوکوس اورئوس، کوکسی گرم مثبت، فاقد اسپور، 
بیهوازی  و  تحرک  بدون  مثبت،  کوآگولاز  و  منفی  کاتالاز 
اختیاری است. این باکتری نه تنها بیماریزای واقعی محسوب 
ایفا  نیز  همسفره  به عنوان  را  خودش  نقش  بلکه  شود  می 
می شود.  مستقر  بینی  کانال  در  باکتری عمدتا  این  می کند. 
استافیلوکوکوس  با  دائمی  کلونیزاسیون  افراد   %20 حدود 
متناوب  کلونیزاسیون  افراد  درحالیکه%30  دارند  اورئوس 
ایمنی  با  افراد  بیمارستان به همراه  بیماران بستری در  دارند. 
عفونت های  به   ابتلا  مستعد  بسیار  درجامعه،  کاهش یافته 
استافیلوکوکوس  اورئوس هستند.  استافیلوکوکوس  از  ناشی 
به صورت  بلکه  سطحی،  به صورت  تنها  نه  اورئوس 
ایجاد  عفونت  نیز  موضعی  و  بافتی  عمیق  آبسه  جراحت 
توکسین  واسطه  به  شده  ایجاد  بیماری های  کند.  می 
به علت  شامل مسمومیت غذایی  اورئوس  استافیلوکوکوس 
 ،Iتوکسین بعلت  انتروتوکسین، سندرم شوک سمی  خوردن 
استافیلوکوکی  فلسی  پوست  سندرم  و  سمی  شوک  سندرم 
به علت توکسین اکسفولیاتیوهستند. مکانیسم های بیماریزایی 
و  ها  آنزیم  ها،  توکسین  شامل  اورئوس  استافیلوکوکوس 

است. ایمنی  مدیاتورهای 
افراد  پوست  طریق  از  اورئوس  استافیلوکوکوس  انتقال 
آلوده، تماس از طریق مواد یا سطوح مشترک مثل دستگیره 

می گیرد. شیرآب صورت  و  ها  ها، حوله  نیمکت  درب، 
 )MRSA( متی‌سیلین  به  مقاوم  اورئوس  استافیلوکوکوس 
آنتی‌بیوتیک‌های  به  که  باشد  می  استافیلوکوکوس  از  نوعی 
زیادی مقاومت دارد. باکتری‌های استافیلوکوکوس همانند سایر 
معمولاً  بینی،  در  و  پوست  بر روی  طبیعی  به‌طور  باکتری‌ها 
بدون ایجاد مشکل زندگی می‌کنند. عفونت MRSA نسبت به 
عفونت‌های استافیلوکوکوس عادی بسیار مقاوم به درمان بوده 

نگاهی گذرا بر پاتوژن های شایع عامل عفونت های بیمارستانی
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نگاهی گذرا بر پاتوژن های شایع عامل عفونت های بیمارستانی

و مشکل مهمی در بیمارستان‌ها به شمار می رود. این سویه‌ها 
نه‌تنها مقاوم به چندین آنتی‌بیوتیک‌ هستند، بلکه به‌عنوان مخزن 

برای چند ژن مقاومت به دارو نیز عمل می‌کنند.

)Escherichia coli(2- اشریشیاکولی
عامل  ظهور  درحال  پاتوژن های  از  یکی  اشریشیاکولی 
بیمارستان است که سبب مشکلاتی در  از  اکتسابی  عفونت 
مراکز مراقبت های بهداشتی می شود. اشریشیاکولی باکتری 
این  است.  منفی  اکسیداز  و  اختیاری  بی هوازی  منفی،  گرم 
باکتری  می تواند در مجرای معدی، روده ای انسان و دیگر 
حیوانات کلونی تشکیل دهد. اشریشیاکولی مسئول تعدادی 
مننژیت  پنومونی،  سمی،  سپتی   ،UTI شامل  ها  بیماری  از 
فاکتورهای  و  است  گاستروانتریت  و  پریتونیت  نوزادی، 
بیماریزا جهت آسیب زایی آن شامل اندوتوکسین، کپسول، 
سیستم های چسبندگی و ترشحی نوع III است. فاکتورهای 
بیماریزای اختصاصی آن در مواردی از UTI و گاستروانتریت  

است. دیده شده 
اشریشیاکولی می تواند از طریق فرد به فرد، محیط یا آب 

و غذای آلود منتقل شود.

 3- انتروکوک های مقاوم به وانکومایسین
)Vancomycin-Resistant Enterococci(

بیمارستان  اکتسابی  های  عفونت  علت  دومین  انتروکوک 
بوده  متحده  ایالت  در  اصلی  علت  و  است  جهان   در 
این  کند.  می  ایجاد  را  ها  عفونت   %30-%20 حدود  و 
باکتری ها میکروب های روده ای گرم مثبت، کاتلاز منفی و 
بی هوازی اختیاری هستند و بخشی از فلورمیکروبی طبیعی 
به شمار  گوارشی  لوله  همچنین  و  زنان  تناسلی  دستگاه  در 
می روند. انتروکوک ها در عفونت های منتقله از راه خون، 
UTI و عفونت های زخم مرتبط با فرایندهای جراحی دخیل 

هستند فاکتورهای بیماریزای آنها شامل پروتئین سطح خارج 
سلولی، سیتولیزین، مولکول های چسبندگی، همولیزین ها، 
ژلاتیناز، سوپراکسید خارج سلولی و مواد تجمع دهنده است.
انتقال  عامل   شایع ترین  اسهال  به  مبتلا  بیماران   
اتاق  وانکومایسین هستند. وسایل  به  مقاوم  انتروکوک های 
باکتری  مخزن  بعنوان  تجهیزات  و  مثل سطوح  بیماران  این 
عمل می کنند. باکتری می تواند بر روی این سطوح روزها 
و هفته ها زنده مانده و منبع آلودگی برای اشخاص و دیگر 

شود. بیماران 

 vanB و vanA مقاومت به وانکومایسین بعلت وجود ژن های
در گونه های انتروکوک دیده شده است. این ژن ها بخشی از 
پلاسمید هستند و میتوانند مقاومت را به میکروب های دیگر 
مختلف  به کلاس های  مقاوم  ها  انتروک  دهند.  نیز گسترش 
آنتی بیوتیک شامل پنی سیلین، آمپی سیلین، آمینوگلیکوزیدها، 
ماکرولیدها  و  فلوئوروکینولون ها  ها،  کرباپنم  تتراسیکلین ها، 

هستند.

)Klebsiella pneumonia( 4- کلبسیلا پنومونیه
3 تا 7 درصد عفونت های باکتریایی اکتسابی از  بیمارستان  
هشتمین  که  می شود  ایجاد  پنومونیه  کلبسیلا  طریق  از 
پاتوژن مهم در مراکز بهداشتی و درمانی است. این باکتری 
طلب  فرصت  باکتری  یک  و  تخمیری  گرم منفی  باسیلوس 
مجرای  در  معمولا  هست.  انتروباکتریاسه  خانواده  عضو  و 
معدی، روده ای، گلو و پوست کلونی تشکیل می دهد و در 
بیماری هایی مثل سپتی سمی، پنومونی، عفونت های زخم و 
سپتی سمی دخالت دارد. فاکتورهای بیماری زایی آن شامل 
ساکارید  پلی  و  سلولی  دیواره  های  گیرنده  اندوتوکسین، 

است. کپسولی 
در مراکز بیمارستانی کلبسیلا پنومونی می تواند از طریق 
کارکنان  که  زمانی  به ویژه  یابد  انتقال  فرد  با  فرد  تماس 
بهداشتی پس از بررسی بیمار آلوده دست هایشان را خوب 
ضد عفونی نمی کنند. تجهیزات تنفسی، کاتترها یا زخم های 
باز می توانند منبع انتقال آن باشند. کلبسیلا پنومونیه از طریق 
گلو)%19(  و  فردبیمار)%42(  دست های   ،)%77( مدفوع 

یابد. انتقال می 
از  یکی  کولی  اشریشیا  همراه  به  پنومونیه  کلبسیلا 
میکروب های  مقاوم به آنتی بیوتی کهای β-لاکتاماز است و 
حتی مقاومت در برابر سفالوسپورین های نسل سوم و چهارم 

است. دیده شده  باکتری  این  در  نیز 

 )Pseudomonas aeruginosa( 5- سودوموناس ائروجینوزا
عفونت های  تمام   %11 در  ائروجینوزا  سودوموناس 
بالایی  بیمارستان مشارکت دارد که سبب میزان  از  اکتسابی 
از مرگ و میر می شود. این باکتری ارگانیسم گرم منفی  و 
افراد  میان  در  به ویژه  بیماری  سبب  که  است  غیرتخمیری 
دارای ضعف ایمنی می شود. محل های تشکیل کلونی شامل 
کلیه، مجرای ادراری و مجرای فوقانی دستگاه تنفسی است. 
 ،UTI ،این باکتری سبب عفونت های زخم و محل جراحی
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پنومونی، فیبروز کیستیک و باکتریمی)وجود باکتری درخون( 
می شود. برخی از فاکتورهای بیماریزای مهم آن چسبندگی، 
همولیزین، اگزوتوکسین ها، پروتئازها و سیدروفورها هستند.
منابع شایع برای آلودگی آن شامل پمپ پستان، انکوباتورها، 

پوست و دست کارکنان بیمارستان و صابون دستی است.
مختلف  های  مکانیسم  به علت  ائروجینوزا  سودوموناس 
عمل کننده بر علیه آنتی بیوتیک ها درحال مقاوم شدن است. 
و  دارو  تغییر  دارو،  محدود  جذب  شامل  مکانیسم ها  این 
هدف های تغییر یافته برای آنتی بیوتیک ها هستند. به علت 
عفونت های  درمان  مشکلاتی  در  روزافزون،  مقاومت  این 
که  داروهایی  شود.  می  دیده  ائروجینوزا  سودوموناس 
از  عبارتند  شدند  بی اثر  تاکنون  روزافزون  مقاومت  به علت 
کلرامفنیکل،  ماکرولیدها،  متوپریم،  تری  سفالوسپورین ها، 

فلوئوروکینولون ها. و  تتراسیکلین ها 

)Clostridium difficile( 6- کلستریدیوم دیفیسیل
از  اکتسابی  مهم  پاتوژن  از  یکی  دیفیسیل  کلستریدیوم 
چندین  شود.  می  اسهال  سبب  اساسا  که  است  بیمارستان 
مورد از کلستریدیوم دیفیسیل در اروپا، ایالت متحده و کانادا 
هوازی  بی  مثبت،  گرم  باسیلوس  یک  است.  شده  گزارش 
در مجرای روده  معمولا  باکتری  این  است.  اسپور  دارای  و 
ای کلونی تشکیل داده و بخشی از فلور طبیعی روده است. 
کلی  بنام  باکتری  توسط  تولیدی  توکسین  به علت  بیماری 
تیس ایجاد می شود و باکتری مسئول 15%-25% از موارد 
اسهال است. فاکتورهای بیماریزای اصلی برای کلستریدیوم 
آنزیم های  و  کپسول  فیمبریا،  ها،  توکسین  دیفیسیل 

هستند. هیدرولیتیکی 
باقی  ماه ها  هستند  قادر  دیفیسیل  کلستریدیوم  اسپورهای 
بمانند و یک مشکل برای مواد ضدعفونی کننده و پاک کننده 
هستند. اشیای بی جان و روده بیماران آلوده محل های اصلی 
کارکنان  می کنند.  عمل  باکتری  مخزن  به عنوان  و  هستند 
در  مهمی  سهم  نیز  بیمارستانی  مراکز  با  همراه  بیمارستان 

دارند. باکتری ها  این  انتقال 
برعلیه  الطیف،  وسیع  بیوتیک های  آنتی  از  زیاد  استفاده 
با کلبسیلا دیفیسیل آن را مقاوم ساخته  بیماری های مرتبط 
است. سفالوسپورین ها، فلوئوروکینولون ها، کلیندامایسین ها 
و آمپی سیلین ها، ضد میکروب هایی هستند که معمولا برای 
بیماری های مرتبط با کلبسیلا دیفیسیل بکار گرفته می شوند.  

استفاده نامناسب از آنتی بیوتیک علت عفونت های روزافزون 
کلبسیلا دیفیسیل است.
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