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 ٢٧/٣/٨٣: ، پذيرش٢٦/٣/٨٣: نهايي، باز نگري ٢٢/٩/٨٢: دريافت

 
 چكيده 

ه توجه ب با. همراه است نيز ييهاي مختلف باكتريا   با عفونت   اغلب رساند بلكه  سـوختگي يكي از عواملي است كه نه تنها به پوست آسيب مي            : زميـنه واهـداف   
هدف از اين مطالعه . شده استاي عفوني حاصل از سوختگي  با مشكلات فراواني مواجه ه ها نسبت به آنتي بيوتيك هاي موجود، درمان زخم      افزايش مقاومت باكتري  

 ـتشـخيص عوامـل باكتريا     نـده در عفونـت زخم        يي  مرتبط با عواملو بررسي بعضي      جدا شده  ت باكتري هاي  هاي عفوني سوختگي، تعيين الگوي حساسي      شـركت كن
 .تاسو عوامل سوختگي  مير ها مثل سن، جنس، مرگ و سوختگي

 -بستري شده در بخش سوختگي مركز آموزشي         هاي عفوني حاصل از سوختگي بيماران انتخابي و         نمونه  از زخم    ١٢٦  توصيفي  دريك مطالعه  :بررسيروش  
يـنا در سال      وژيك اطلاعات  براي مطالعات اپيدميول  .  لازم قرار گرفتند    هاي توسط روشهاي ميكروسكوپي وكشت تحت آزمايش      وشدند  تهيه  ١٣٧٨-٧٩  هاي درمانـي س

 .شدضروري از پرونده بيماران جمع آوري 
اـ    را ساير گونه هاي %) ٦٢/٣٥(مورد  ٢٥ و   ينوژئرو آ سودومونا%) ٣٨/٦٤( مورد   ٤٧ند كه از ميان آنها      شدسـويه باكتريايـي جدا       ٧٣ نمونـه،    ١٢٦ از كـل     :يافـته ه

از بيماراني كه فوت كردند داراي       درصد   ٩١هاي عفوني سوختگي بود      جدا شده از زخم    مهم يدومين باكتر %) ٦٩/١٣ (طلايي استافيلوكوك   .دادند مي   ي تشكيل يباكتريا
٣/٥٩(وسفوتاكسيم  %) ٧١(، سفتازيديم   %)٩/٧٩(سفوپرازون  هاي نسل سوم مثل       به سفالوسپورين  ينوژئروآسودومونا  عليرغم حساسيت   . كشت مثبت بودند  

زا

افزايش %) 
. ددنبو%) ٢٣ ( نفتي هاي حاصل ازمواد   سوختگي%) ٤٦(از آب جوش     ترين عامل سوختگي بعد    معمول.  قابل توجه بود   ها وتيكمقاومـت آن نسبت به بعضي از آنتي بي        

 .  ترين عامل سوختگي در كودكان نيز آب جوش بودشايع 
ه ها لزوم ب    آن نسبت به آنتي بيوتيك     هاي سوختگي ومقاومت   ها در عفونت زخم     وساير باكتري  ينوژئرو آ سودوموناتشـخيص اهميـت باليني       : نتـيجه گـيري   

 . دهد حداقل رساندن انتشار عفونت در بيماران بستري را نشان ميه كارگيري معيارهاي مناسب در پيشگيري و ب
 

  سوختگي، عفونت، مقاومت آنتي بيوتيكي، باكتري، اپيدميولوژي : واژه هاكليد
 

 مقدمه 
شود بلكه محيط     مي       سوختگي نه تنها باعث صدمه شديد پوستي      

ها   و ساير باكتري   بي ميكرو  فلور   وشـرايط مناسبي را براي رشد ونمو      
هاي عفوني   در اثر سوختگي شديد زخم    ). ٢-٧و  ١(ورد آ فـراهم مـي   

تـري  مهـم  اـي غير معمول      باك هاي تهديد    يا سپتي سمي   )٩و  ٨،  ٤(ه
نـده زندگـي      هاي سوختگي  بنابراين زخم. )١١و  ١٠،  ٧(پديدمي آيد كن

  والگوي حساسيت   وعامل  را بايدمنبع خطر بالقوه در نظرگرفت      يعفون
سودومونا . كردطور كامل تعيين هويت     ه   ب دباييي را ها چنيـن عفونـت   

نـوزا ژئروآ بعد از   و) ١٢-١٨،  ٥،  ٣(   است ترين عامل عفونت    معمول ي
انتروباكترياسه ها وساير گرم منفي ، )١٩-٢١، ٥(طلاييستافيلوكوك ان آ

را   جدا شده هاسويه هايبه ترتيب ساير )٢٢-٢٤، ٣(اه ها وگرم مثبت
 مهم ليها مسا  نها به آنتي بيوتيك   آافزايش مقاومت   . دهند تشـكيل مي  

اـن وكنترل عفونت را در ميان بيماران             سوختگي  دچار وجـدي در درم
همه گير شناسي سوختگي همين دليل ما ه ب. )١٨و ٦،  ٢( كند مطرح مي 

اـ و     اـي جـدا شـده از ع         ه تـري ه الگوي  هاي سوختگي و   فونـت باك
 .  را مطالعه كرديممقاومت آنها

 

 هامواد وروش 
 نمونه  ١٢٦برروي  ) ١٣٧٨-٧٩(سال    در مـدت يك    ايـن مطالعـه   

هاي سوختگي بيماران انتخابي با شرايط بحراني        اخـذ شـده از زخـم      
در شرايط  . درماني سينا انجام گرفت    -وبستري شده در مركز آموزشي    

هاي عفوني    استريل از زخم   وآبيا س  ط سرنگ آسپتيك نمونه ها توس   
ــع آوري  يـماران جم ــراي  بـ لـه ب اـمو بلافاصـ اـيشآ  انجـ اـيزمـ   هـ

 ـ      ارگانيسم  .)٢٥(د مي ش  آزمايشگاه حمل ه  ميكروسـكوپيك وكشـت ب
اـي بـه دسـت آمـده از نمونـه ها بر اساس روش هاي بيوشيميايي                  ه

 تعييــن آزمــون هـاـي .تعييــن هويــت شــدند) ٢٦-٢٩(وســرولوژيك
 ـ   يـت ب  روش ديسك ديفيوژن   ه  ب جدا شده  باكتري هاي    ر روي حساس

)Kirby&Baur (   اـم گرفـت اـير اطلاعات مربوط به بيمار       .)٣٠(انج س
اـمل علـت سـوختگي       و  همراه با تاريخچه باليني، درصد سوختگي      ش

 آوري  جمع بيماران اطلاعاتي و پرونده    پرسشنامه  از طريق  مير مرگ و 
 تمام محيط و شركت پادتن    توليدات هاي آنتي بيوتيك از    ديسك. دش ـ

 . ازتوليدات شركت مرك بودند ييكشت ومواد شيميا هاي



 يافته ها
كشت %) ٣٩/٥٢(مورد  ٦٦نمونـه آزمايش شده      ١٢٦  از مجمـوع  

سه ارگانيسم از    و هفتاد.  بودند  منفي  كشت %)٦١/٤٧( مورد   ٦٠مثبت و 
بيش از يك ارگانيسم ودر%) ٦/١٠( مورد  ٧در  . دشدنموارد مثبت جدا    

  باكتري ترين معمول. دشفقـط يك ارگانيسم جدا      %) ٤/٨٩( مـورد    ٥٩
 دنبال آن ه  كه ب  بود %)٣٨/٦٤( مورد   ٤٧ با ينوزاژسودومونا ائرو جدا شده   

  مــورد ٧ كلــي اشريشـيـا، %)٦٩/١٣(مــورد ١٠ طلايــيتافيلوكوك اســ
)٥٨

١٢
هاي غير  ، استرپتوكوك%)٤٧/٥( مورد ٤  كلبسيلا ، گونـه هاي   %)٩/

%) ٧٥/٢(مــورد ٢، گونــه هـاـي انتروباكـتـر%)٧٥/٢( مــورد٢ Aگــروه 
 رتبه هاي  %)٣٨/١( مورد ١ A  هموليتيك گروه     -βهاي   واسترپتوكوك

هاي گرم   الگوي حساسيت باكتري  . خود اختصاص دادند   به بعـدي را  
 آورده شده   ١ل  جدوكه نتايج در     دشمنفي جدا شده نيز تعيين       مثبت و 
ميانگين   ساله و٨٥تريـن بيمار هشت ماهه، مسن ترين      جـوان  .اسـت 
ترين عامل   معمول به دست آمده     مطابق نتايج  . بود ٨٣/٣٢  بيماران سني

يـماران آب جـوش بود           يـان ب  وساير عوامل به ترتيب     سـوختگي در م
اولويـت مواد نفتي ومايعات سوزاننده بجز آب، انفجار گاز، آتش،تنور،           

 هاي   اما مرگ ومير حاصل از سوختگي      .مواد جامد و الكتريسيته بودند    
اـر گاز    %) ٣٤/٣٣(مـواد نفتـي      ه  اول ودوم را ب    رتبه هاي %)٦/١٩(وانفج

هر چه درصد سوختگي بيشتر بود ميزان مرگ        . خـود اختصاص دادند   
 ).وهاينمودار(يافت  مي هاي مثبت نيز افزايش ومير وكشت
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 منفي بر حسب در صد سوختگي هاي مثبت و  توزيع فراواني كشت :٢نمودار
 
 



  سوختگي دچار بيمار١٢٦ حساسيت باكتري هاي جدا شده از كشت زخمهاي :١جدول 
   استافيلوكوكس اورئوس

۱۰n = 
 اشريشيا كلي

 ٧ n = 
  كلبسيلاگونه هاي 

 ٤n = 
 ينوزاژئرو آسودومونا

  ٤٧n = 
 غلظت آنتي بيوتيك ها

)µ g(  آنتي بيوتيك ها 

NT آميكاسين ٣٠ ٥/١٠ ٢/٤٦ ٢/٥٨ 
 جنتاميسين ١٠ ٧/٦ ١/٩٠ ٥/٦٥ ٤/٧٠

NT نورفلوكساسين ١٠ ٧/٨ ٦/١٥ ٦٣ 
 سيپروفلوكساسين ٥ ٤/٦٣ ٧/٤٩ ٦/٧٣ ٣٦
NT ٦/٣٨ NT توبراميسين ١٠ ٤٦ 
NT كاربني سيلين ١٠٠ ٥/٨ ٢/٢٤ ٣/١٤ 
NT NT NT سفوپرازون ٧٥ ٩/٧٦ 
NT NT سفوتاكسيم ٣٠ ٣/٥٩ ٤/٣٣ 
NT NT NT سفتازيديم ٣٠ ٧١ 
٣/١٠ ٦/١٨ ٩ NT كو تريموكسازول ٢٠/٨٠ 

NT ۳/۱۵ NT NT سفالكسين ٣٠ 
٩/٣٤ ٢/٧٥ NT NT كاناميسين ٣٠ 

١٠٠ NT NT NT وانكوميسين ٣٠ 
٢٥ NT NT NT اريتروميسين ١٥ 
١٣ NT NT NT كلرامفنيكل ٣٠ 
٣/١٥ NT NT NT تتراسيكلين ٣٠ 
٢/١٢ NT NT NT اسيلنگزلوك ١٠ 

۳۴ NT NT NT سفالوتين ٣٠ 
 = nتعداد باكتري هاي آزمايش شده 

 =NTآزمايش نشده
 

 بحث
اـي سـوختگي محيط مناسبي براي رشد ونمو گونه هاي         زخـم  ه

تـلف باكتريا   گوناگوني مثل عوامل ثيرأتحت ت و به شمارمي روند  ييمخ
  سم  احتمالي توليد و ييوسعت سوختگي، گونه باكتريا    سـن، عمـق و    

اـي  اـ قـرار مي گيرند      ه هاي سوختگي موجب متوقف    آسيب).٣١( آنه
ها  تناسب وسعت آسيبه ايمني وكاهش كاتابوليسم ب هاي شدن پاسخ

 هاي فرصت طلب مثل سودوموناها     در نتيجه باكتري  . )٣٢(شـود  مـي 
ــم )٣٣و ٣١( اـير ميكروارگانيس اـ  وسـ اـي  هـ تـرپتوكوك هـ ثـل اسـ   مـ
β-  يـك  ـ ).٢٣،  ٩،  ٤( A  گـروه  هموليت صـورت كامل در ترشحات     ه   ب

اـ رشد مي       نمونه جمع آوري    ١٢٦دراين مطالعه   . كنند مـرطوب زخمه
اـي سوختگي كشت داده شدند      شـده از زخـم       مورد  شصت وشش .ه

)٣٩/٥٢

كل

 ٧فقط در   .  شد  باكتري جدا  ٧٣مثبت ثبت گرديد كه از آنها       %) 
يـش از يك ارگانيسم از زخم      %) ٦/١٠(مـورد     نتايج  اد كه ب  شها جدا    ب

ه باين مسأله مي تواند      )٣٥و  ٣٤(اشت  د مغايـرت    بعضـي از محققيـن    
يـاط      هاي ضروري از شيوع     پيشگيري هاي لازم و   علـت رعايـت احت

، ٥،  ٣( بعضي از مطالعات ديگر    همانند. هاي بيمارستاني باشد   عفونـت 
نـوزا در بررسـي    ژئروآ سـودومونا    )٣٦-٣٨    مورد مثبت  ٤٧ با    حاضـر  ي

 ).١جدول (ها بود  ين باكتري جدا شده از زخمتر معمول%) ٣٨/٦٤(
تـايج بسياري از محققين     ينوزا ژئروآدهند كه سودومونا      نشان مي   ن

 كه هاي سوختگي است در حالي    خصوصي درزخم ه  داراي اهميـت ب   
ينوزا ژئروآو سودومونا   %) ٦٩ (طلايي ك ديگر استافيلوكو  ياه   مطالع در
 ـ%) ٢٨(را     اند ردهكسم جدا شده معرفي     عنوان اولين وسومين ارگاني   ه  ب
يـوع سـودومونا     . )٣٩( هاي سوختگي شايد در     ينوزا در بخش  ژئروآش

ي آنها جهت زنده ماندن ورشد در محيط مرطوب مثل حمام           ياثـر توانا  
يــماران باشـــد ه  جـــدا شـــده  در مطالعـــ باكــتـريدوميـــن. )٤٠(بـ

تـافيلوكوك   حاضر  مطالعات   نتايج بـود كه مشابه   %) ٦٩/١٣ (طلايـي اس
 را  طلايي وهر چند بعضي ديگر از محققين استافيلوكوك      . )٢٠(بودديگر

 ـ نـوان ارگانيسـم غالـب جدا شده از زخم         ه  ب هاي عفوني سوختگي    ع
%) ٨/١٧( مورد ١٣انتروباكترياسه ها با     .)٣٩و  ٣٤،  ٧( كـرده انـد    معرفـي 
اـمل  ـي    ش يـا   مورد ٤، گونـه هاي كلبسيلا      %)٥٨/٩( مـورد    ٧  اشريش

اـي انت     %) ٤٧/٥( به ترتيب مقامهاي   %) ٧٥/٢( مورد   ٢روباكتر  و گونـه ه
اين نتايج بسيار   . را بخود اختصاص دادند      طلايي وكبعداز استافيلوكوك 

تـر از      ، كلبسيلا  % ١/١٤اشريشيا كلي ()٣٦( شارما  اسـت كـه    ارقامـي كم
 .ده ان ردكگزارش  %) ١٢ كلبسيلا   ،%٨ اشريشيا كلي ()٣٧(نگشاو%) ١/٣٥

نمونه برداري  داشته باشد كه در اين اين اختلاف شايد بستگي به زمان 
بر اساس  .  در هفته دوم بستري شدن انجام گرفته است          مطالعه معمولاً 

اـت موجود گونه هاي سودومونا    ينوزا معمولا در هفته دوم ژئروآاطلاع
در  .)٣٤(كند هاي سوختگي غلبه مي    ها در زخم   بر رشد ساير باكتري   

يـجه تعـداد انتروباكترياسه ها واستاف        جدا شده در اين     طلايييلوكوك  نت
بررسي حساسيت آنتي بيوتيكي جدا شده ها       . بوده است ين  يمطالعـه پا  

اـ سـودومونا      نـوزا از نظر اپيدميولوژي ومقاصد باليني       آمخصوص ئروجي
 فعاليت آنتي بيوتيك هاي مختلف عليه       ١ جدولدر   . استبسيار مهم   

 هدر مطالع . شده است ذكرهاي گرم مثبت وگرم منفي جدا شده         باكتري
اـل    اـ فع   وانكومايسين  طلايي وكترين آنتي بيوتيك عليه استافيلوكوك     م

اـ سـويه هايـي از اين ارگانيسم باحساسيت حد واسط              %)١٠٠( بـود ام



همچنيــن ). ٤١و ٢(ومقـاـوم بــه وانكومايسـيـن گــزارش شــده اســت
تـافيلوكوكو ك طلايـي بـه دسـت آمده نسبت به              آمينوگليكوزيدها اس

يـن   (  %)٣٦(سيپروفلوكساسين   و %)٤٠/٧٠ ، جنتاميسين    %٢/٧٥كاناميس
يـت نشان دادند     طلاييهاي    از استافيلوكوك   درصد ٢/١٢ فقط   .حساس

بـت بـه كلو     اـس   گزانس يـلين حس  يا هدند كه با بعضي از گزارش بو س
ينوزا هاي جدا شده    ژئروآسودومونا  . )٣٤و  ٢٢(همخوانـي داشت  ديگر

ــه ــفوپرازوننسـبـت ب ــفتازيديم%) ٦/٧٦( س يـم و%)٧١ (،س  سفوتاكسـ
يـت نشان دادند   %) ٣/٥٩(  مطالعه   نتايج ااين الگوي حساسيت ب   . حساس

 ـ      . )٢٢(رواتـي همخوانـي داشـت        يـجه ب اـ نت اـ ب  دسـت آمده براي   ه  ام
اـير محققيـن     %) ١٠٠(سـفتازيديم    . )٣٤و٣( مغايرت مي كرد   توسـط س

يـت سـودومونا    اـي جدا شده در مطالعه        حساس   به آميكاسين   حاضره
  و درصد٧٣ )٢٢(كه بعضي از مطالعات   حالـي   بـود در    در صـد   ٥/١٠

نظر ه  ب.  حساسيت گزارش كرده اند     درصد ١٠٠) ٤٢و  ٣(بعضـي ديگر  
. كند تدريج افزايش پيدا مي   ه  رسـد كـه مقاومـت بـه آميكاسين ب          مـي 

يـت سـودومونا      نـوزا بـه سيپروفلوكساسين دراين مطالعه      ژئروآحساس  ي
 بود %) ١/١٧ ( ها كه بيشتر از ساير گزارش    درصـد بـه دست آمد       ٤/٦٣
اـير باكتري  . )٢٢(  وگونه  اشريشيا كلي جدا شده مثل     هاي گرم منفي   س

يـلا اغلـب بـه سيپروفلوكساسين         %) ٥/٦٥(، جنتاميسين   %)٦/٧٣(كلبس
يـن    ٢/٥٨(وآميكاس

 

اـس بود  %)   مطالعه رواتي بود  مشابه    وتقريباً نـد حس
يـت     . )٢٢( اـ حساس يـلا بـه سيپروفلوكساسين        گام ، %)٧/٤٩(ونـه كلبس

 مطالعــه رواتــي  نـتـايجابــ%) ١/٢٠(وجنتاميسـيـن %) ٢/٤٦(سـيـن آميكا

اـ    سـوختگي . مغايـرت داشـت    مـواد نفتي اولين عامل مرگ ومير در         ب
تواند زخم عميق باشد      دليل اين مرگ ومير بالا مي      .بودهاي ما    بررسي

يـجه سـوختگي       اـي حاصل از مواد نفتي      كـه در نت اين  . پديد مي آيد   ه
تـايج ب     تـايج بان مطابقت مي   توسط سلطاني وهمكارانش     دست آمده ه  ن

نـد  ترين  علت قابل دسترس بودن معمول    ه   آب جـوش شايد ب     ).٤٣(ك
اـمل سـوختگي در ايـن مطالعه          عنوان ه   اما الكتريسيته ب   است%) ٤٦(ع

 بنگ .دهد خود اختصاص ميه ين ترين در صد را بيعامل سوختگي پا
است ختگي  ترين عامل سو  شايع   كه شعله    )١٧(همكاران نشان دادند   و
. )١٠(كند  احراز مي    دومين مكان را    درصد ٢٠آب جوش با     و%) ٧٩(

اـوت مو   د بيـن اين دو مطالعه شايد بستگي به عادات وفرهنگ           جـو تف
قدر در صد    هر. صورت گرفته است   در آنها    ه دارد كه مطالع   يامع ـوج

اـلا تر       يـزان سـوختگي ب   مي كند ميزان مرگ ومير نيز افزايش پيدا     باشدم
اـي مثبت از زخم     وتعـداد كشـت   ) ١نمـودار ( . شود  بيشتر مي   نيز ها ه

 سوختگي داراي  درصد٨٠ بيماران با بيشتر از درصد ١٠٠ترتيب   بدين
 ٧/٢٠سوختگي فقط    درصد٢٠كشـت مثبت بوده در حاليكه بيماران با         

نتايج اين مطالعه نياز مبرم     ). ٢ نمودار( كشـت مثبت نشان دادند       درصـد 
يـارهاي پيشـگيري      بـه  هاي   عفونت  مهار  از سـوختگي و     رعايـت مع

تـاني زخـم    اـي سوختگي مخصوصاً    بيمارس ينوزا را  ژئروآ سودومونا   ه
 درمان  دربيوتيك مؤثر   ي  همچنين يافته ها در انتخاب آنت     . كند كيد مي أت

 .هستندترين باكتري هاي زخم سوختگي مفيد  ومقابله با معمول
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