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 شكر وتقدير

الحمد لله رب العالمين والصلاة والسلام عمى أشرف المرسمين سيدنا محمد وعمى آلو              
  وبعد ..الطيبين الطاىرين وصحبو أجمعين . 

أتقدم بخالص شكري وتقديري وعرفاني بالجميل أن نيي كتابة رسالتي أيسعدني ويشرفني وأنا      
العزاوي  عبدالرضا عدنان نعمةىادي رحمن رشيد الطائي ، والدكتور الى أستاذيّ الفاضمين الدكتور 

لأقتراحيما موضوع البحث ومتابعتيما المتواصمة وتوجيياتيما السديدة لي طوال مدة البحث داعيةً الله 
 أن يوفقيما لما يحبو ويرضاه .

الأستاذ المتمثمة ب لمعموم الصرفةكما أتقدم بوافر شكري وتقديري الى عمادة كمية التربية        
وما  ،الدكتور عباس عبود فرحان ورئاسة قسم عموم الحياة لأتاحتيم الفرصة لأكمال دراستي العميا

 قدموه لي من العون والمساعدة .
 /ومنتسبيو كما أتوجو بوافر الشكر والأمتنان الى عمادة كمية العموم ورئاسة قسم عموم الحياة       

سناد طيمة  و م.عصام حامد ،د.محمدعبدالدايم أخص بالذكرو  ،جامعة ديالى لما قدموه من دعم وا 
 مدة البحث .

ادي عمي حمودي السيد ى في بعقوبة وأتوجو بشكري وتقديري الى مدير مختبر الصحة المركزي    
الاء  ينوأخص بالذكر الدكتور داوود سممان والبكتريولوجيكافة ،و منتسبي مختبر الصحة المركزي 

كما يدعوني الوفاء أن أشكر  ،والكيمياوية زينب ىاشم حميد  راميو  ، أماني موسىو  ،محمد محمود 
الدكتور مازن المييبي مدير مختبرات مستشفى بعقوبة التعميمي ومنتسبي شعبة البكتريولوجي السيدة 

وأطباء ومنتسبي  ،ومنتسبي مختبرات مستشفى البتول، زينب سالم و  ،أسماء يحيى و  ،ثريا كاظم 
لما قدموه لي من العون  سيد وسام خالدوالمعاون طبي السيد ىيثم والفي الأستشارية  ENTشعبة الـ 

 والمساعدة وتعاونيم معي في جمع العينات .
داعيةً الله ليم بدوام النجاح والموفقية ولايفوتني ان أشكر زميلاتي وزملائي طمبة الدراسات العميا     
 طالبة الدراسات العميا عمياء لطيف / جامعة تكريت .أشكر و ، 

عمييم بالصحة والعافية  ن يمن  أ (عزوجل)الى عائمتي داعيةً من الباري  كما اقدم شكري العميق     
متناني الى كل من مدّ يد العون والمساعدة لي ولو  اً وأخير  انو سميع مجيب . اتقدم بخالص شكري وا 

 بكممة تشجيع او أشعل في طريقي نور الأمل لإتمام ىذه الرسالة .                              

                   لينا



     الخلاصة
 Pseudomonasعزلة من بكتريا الزوائف الزنجارية  86الدراسة عزل وتشخيص تضمنت         

aeruginosa  مختمفة في مستشفى بعقوبة  اخماجعينة من المرضى المصابين ب 405 من أصل
 خماجكانت نسبة عزل هذه البكتريا من ا إذتول لمولادة والأطفال في مدينة بعقوبة التعميمي ومستشفى الب

%( ومن 917.%( ومن حالات الجروح )3614الأذن الوسطى ) خماج%( ومن ا5.14المجاري البولية )
فضلًا عن إجراء  API 20NEوتم التأكد من التشخيص بإستخدام نظام  %( .517.الحروق )

 الإختبارات الزرعية والمجهرية والكيموحياتية .

 

جميع  ان Pseudomonas aeruginosaعن عوامل الضراوة لبكتريا أظهرت نتائج التحري     
منتجة  %(9:14)عزلة  78، بينما كانت  %(00.) يسيثينيز بنسبةمالعزلات منتجة لأنزيم ال

قادرة عمى  %(9717)عزلة  76ومنتجة لأنزيم البروتييز ،  %(99)عزلة  77ولمهيمولايسين ، 
عزلة  48والدم الحمر ،  كرياتممزنة ل %(9.14)عزلة  .7و الإلتصاق بالخلايا الطلائية الظهارية ،

 منتجة لأنزيم اليورييز . %(5:14)

 

  Ofloxacinمضادا حيويا أظهرت النتائج إن 7.أختبرت حساسية العزلات تجاه     
 %.3و %4ن الأكثر فعالية ضد العزلات المحمية وبنسبة مقاومة اهما المضاد  Ciprofloxacinو

 Co-Trimoxazolو Cephalexinو Amoxicillinو Ampicillinعمى التوالي بينما مضادات 

  . %00.مقاومة النسبة  إذ كانت فعالية ضد العزلات التي لم تظهر اية هي المضادات 

 

ممضادات الحيوية إن جميع العزلات المحمية لبكتريا أظهرت نتائج إختبارات المقاومة المتعددة ل    
Pseudomonas aeruginosa  قسمت العزلات الى و ، تتصف بمقاومتها المتعددة لممضادات الحيوية

لـ  ( عزلة مقاومة34لمجموعة الاولى )مجموعتين إعتماداً عمى مقاومتها لممضادات الحيوية ضمت ا
أشارت و ،  اً ( مضاد6.-..( عزلة مقاومة لـ )63فقد ضمت )( مضاد بينما المجموعة الثانية 0.-7)

 النتائج إلى أن المجموعة الثانية هي السائدة .



 

 – Ampicillin – Amoxicillin)السائدة أحد عشر مضاداً حيوياً هي كان نسق المقاومة         

Nitrofurantoin – Cephalexin – Co-Trimoxazole – Carbencillin – Cefotaxime – 

Ceftriaxone – Piperacillin – Ceftazidime - Gentamicin )  وكان هناك جين لمقاومة
 مضاد واحد يضاف الى نسق المقاومة .

مكغم / مل ( لإختبار قابمية العزلات عمى مقاومة مضادات  00.أستخدم مضاد الأمبسمين ) تركيز      
 البيتالاكتام وأظهرت جميع العزلات مقاومتها لهذا التركيز من المضاد .

أستخدمت طريقة اليود القياسية السريعة لمتحري عن أنزيمات البيتالاكتاميز المنتجة من قبل العزلات      
 Pseudomonasمن  بكتريا  %(56.55) وبنسبة( 86( عزلة من أصل )45النتائج ان ) بينت، 

aeruginosa البيتالاكتاميز . كانت منتجة لأنزيمات 

أستخدمت طريقة الأقراص المتاخمة لمكشف عن أنزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف وأشارت     
 لأنزيمات .ا لهذه %( كانت منتجة30169( عزلات )8النتائج ان هناك )

 خماجلأحد عشر مضاداً هي الأكثر إستعمالًا لمعالجة الا MICتم تحديد التراكيز المثبطة الدنيا      
 Ampicillin  ،Amoxycillin  ،Carbencillin  ،Cephalexin  ،Cefotaximeالمختمفة وهي 

 ،Ceftriaxone  ،Ceftazidime  ،Pipracillin  ،Ciprofloxacin  ،Gentamicin and 
Amikacin  . أظهرت العزلات قيد الدراسة مديات مختمفة في قيم وMIC قاومت تراكيز عالية من  إذ

مقاومة أظهرتها مكغم / مل بينما أقل  000.وصمت الى  Amoxicillinو  Ampicillinمضادي 
 ( مكغم / مل .3) Ciprofloxacinلمضاد العزلات 

،  Amoxacillin  ،Carbencillinإنخفضت قيم  التراكيز المثبطة الدنيا لمضادات البيتالاكتام )     
Cephalexin  ،Cefotaxime  ،Ceftriaxone  ،Ceftazidime and Pipracillin  عند )

%( تجاه توليفة السيفتازديم / 00.خمطها مع حامض الكلافيولينك ، أظهرت العزلات حساسية بنسبة )
، وأظهرت النتائج إن نسبة الحساسية تجاه  %(5.1.8حامض الكلافيولنك بعد إن كانت نسبة المقاومة )

ن الحساسية إزوباكتام ف% ، أما تجاه توليفة الببراسمين / تا0توليفة الأمبسمين / سمباكتام كانت 
 %( .:4613%( بعد إن كانت )1.8.:)



 و )من الاذن( PE47 و )من الادرار( PU10تمت دراسة المحتوى البلازميدي لمعزلات الأربع )      
PW64 )من الجروح( و PB71 )( ، وبينت النتائج احتواء جميع العزلات عمى حزمة  )من الحروق

 بلازميدية واحدة كبيرة .

نجحت هذه المادة في  إذ Acridin orangeأجريت عممية تحييد الدنا البلازميدي بإستخدام مادة     
 مكغم / مل . 6.3تحييد الحزم البلازميدية عند تركيز 

والمقاومة لمضادي  ،تم التحري عن قابمية العزلات المحيدة عمى إنتاج أنزيمات البيتالاكتاميز     
( لصفة إنتاج انزيمات  PU10  ،PB71ظهرت النتائج فقدان العزلات ) وأ، الأمبسمين والأموكزاسمين 

(  PE47  ،PW64)  ن ا، أما العزلتالبيتالاكتاميز وفقدان مقاومتها لمضادي الأمبسمين والأموكزاسمين 
  ا لمضادي الأمبسمين والإموكزاسمين .ممقاومته افمم تفقد
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 المقدمة                                                       ولالأالفصل       

 

- 1 - 

   Introductionالمقدمة   -1

من الأجناس البكتيرية المهمة لكونها واسعة  Pseudomonas aeruginosaتعد بكتريا         
للإنسان والحيوان والنبات ، لهذه البكتريا القدرة عمى  العالية  الإنتشار في الطبيعة و إمراضيتها

جد اتو تتعيش في التربة والمستنقعات ومياه الأنهار و العيش في بيئات متنوعة فهي حرة المعيشة ، 
كما تسبب ما يعرف   ( Brooks et al., 2007 )بصورة شائعة في البيئات الرطبة لممستشفيات 

 .( Vianelli et al., 2006بالإصابات المكتسبة بالمستشفيات ) 

الجروح  اخماجأمراضاً عديدة في جسم الإنسان منها الزوائف الزنجارية  بكترياتسبب         
وتجرثم الدم ،  الأذن الوسطى والمجاري البولية ،  و،  الجمد اخماجو العين ،  اخماجو والحروق ، 

Bacteremia  وتسبب أمراضاً عديدة عند الأشخاص الذين يعانون من أمراض نقص المناعة ،
 .( Feltzer et al., 2003  ; Gaynes et al., 2005والأشخاص المصابين بالأيدز )

إزداد الإهتمام بدراسة عوامل الضراوة لهذه البكتريا ذات العلاقة المباشرة أوغير المباشرة       
العديد من عوامل الضراوة التي  Pseudomonas aeruginosaتمتمك بكتريا  إذ،  بالإمراضية

جتياح مجرى الدم و  أنزيم الهيمولايسين المحمل لمدم أهم هذه العوامل من تمكنها من تحطيم الأنسجة وا 
 القدرة عمى الإلتصاقو الدم الحمر ،  تاكريتمزين و اليورييز ،  والبروتييز ،  والمسيثينيز ،  و، 

 (. Choi et al., 2002 ; Todar , 2008  )بالخلايا الطلائية الظهارية 

 

إنها  إذبسبب مقاومتها لمعديد من المضادات الحيوية ،  بكترياتظهر صعوبة علاج هذه ال       
و   Fluoroquinolonesمقاومة لمضادات البيتالاكتام فضلًا عن مقاومتها العالية لمضادات 

Aminoglycosides  نسانللا إصابةً  وأكثرهامما يجعمها من أخطر الممرضات                  
 (Landman et al., 2002  ، ) ليات مختمفة لمقاومة آيعود سبب ذلك الى إمتلاك هذه البكتريا و

في موقع الهدف أو إنتاجها للأنزيمات المحممة  المضادات الحيوية مثل تغيير حاجز النفاذية أوتغيير
 β-Lactamases)  (Laura et al., 2002 .) (لممضادات الحيوية مثل أنزيمات البيتالاكتاميز
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نتاجي هاوأنواع أنزيمات البيتالاكتاميز أشارت العديد من الدراسات حول صفات         إن  الى تهاوا 
 لاخماجهذه الأنزيمات هي السبب الرئيس في إفشال الكثير من العلاجات المستخدمة في علاج ا

( ، إن إنتاج هذه الأنزيمات  Chanal et al., 2000سيما بين المرضى الراقدين في المستشفيات ) 
عمى  هاتواجديعود الى طبيعة العوامل الوراثية المشفرة لها والتي تكون كروموسومية فضلًا عن 

بعمميتي الأقتران والتحول وربما محمولة عمى ترانسبوزونات أو أقترانية مما يسهل إنتقالها  بلازميدات
( ، ومما يزيد في خطورة هذه الأنزيمات حصول الطفرات في   Nass et al., 2003إنتجرونات ) 

أنزيمات واسعة الطيف مقاومة لمضادات البيتالاكتام  الجينات المسؤولة عن تشفيرها لتحولها الى
 . Baho , 2006 ) ) الحديثة ومنها الأجيال المتطورة لمسيفالوسبورينات

 بكتريافي مقاومة كما إن حدوث الطفرات الوراثية في الجينات يؤدي الى حصول تطور سريع      
لممضادات الحيوية وذلك خلال مدة قصيرة من إستعمال هذه المضادات في  الزوائف الزنجارية

العلاج ، ويعد هذا النوع من المقاومة خطيراً جداً وذلك بسبب تطور المقاومة إثناء العلاج وهو ما قد 
، الأمر الذي يتطمب البحث عن علاجات جديدة أو  بكترياإصابات هذه ال في علاج  يسبب فشلاً 

 Lynch , 2001 ; Nass et)  بكتريامن علاج في آن واحد لمحد من مقاومة هذه ال إستعمال أكثر

al., 2003 . )  جاءت هذه الدراسة وبائية هذه البكتريا في مدينة بعقوبة  التي تتناولولندرة الدراسات
 لتحقق الأهداف الآتية :

مختمفة  اخماجمن مرضى مصابين ب Pseudomonas aeruginosaعزل وتشخيص بكتريا  -1
 .، ثم التحري عن بعض عوامل ضراوتها من مستشفيات مدينة بعقوبة 

 وتحديد نسق المقاومة السائد بين العزلات المحمية . ويةدراسة نمط المقاومة لممضادات الحي -2

 وأنزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف . ،التحري عن أنتاج أنزيمات البيتالاكتاميز -3

 بدون مثبطات البيتالاكتاميز . MICدراسة التركيز المثبط الأدنى  -4

 . ويةإستخدام مثبطات البيتالاكتاميز لإسترجاع فعالية المضادات الحي -5

جراء عممية طرد لبلازميدات العزلات  -6 دراسة المحتوى البلازميدي لمعزلات الاكثر مقاومة وا 
 ( . Curing process (  المختارة
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  Pseudomonas aeruginosa الزوائف الزنجارية بكتريا 2-1

 عاـ ليذه البكتريا Bacterium aeruginosaقترح تسمية إوؿ مف أ Schroterيعد العالـ       
عشر سنوات  متدت دراستو  إالذي  Gesssard، ثـ جاء  عزليا  مف جروح متقيحة إذ( 2981)

مف القيح الاخضر    P.aeruginosaستطاع عزؿإوؿ مف أكاف  إذ( 29:1-1882منذ عاـ )
ثـ ،Bacillus Pyocyaninطمؽ عمييا أعصوية و  بكتريا وصفياوميزىا ب ، المزرؽ لمجروح

 إلى عائمة P.aeruginosa تنتمي بكتريا ، Pseudomonas Pyocyaneasسميت 

Pseudomonadaceae التي تضـ جنس ،Xanthomonas  فضلًا عفPseudomonas 
 ( . Macfaddin,2000  ; Todar,2008 ; Baho,2006نوعاً ) 87الذي يضـ 

سطوانية ذات نياية مدورة إعبارة عف عصيات سالبة لمموف كراـ   P.aeruginosaبكتريا      
 بصورة تر، تترتبي( مايكروم3.9-3.1وعرضيا ) ،تري( مايكروم0.3-2.1طوليا يتراوح بيف )

، غير مكونة  سواطأ، وتتحرؾ بسوط قطبي واحد او عدة  زواج او سلاسؿ قصيرةأو أمفردة 
 Capsule (Rezace et al.,2002)( وتحتوي عمى المحفظة  Ryan&Ray,2004  للابواغ )

 مف ( لكنياObligate aerobicىوائية اجبارياً )بكونيا   P.aeruginosa بكتريا تتميز        
للالكترونات بدلًا  اً نيائي ستخداـ النترات مستقبلاً إتستطيع  إذىوائية ف تنمو في ظروؼ لاأممكف ال

 , Rabaey&verstracteعف الاوكسجيف مما يساعدىا عمى النمو في ظروؼ لا ىوائية )

2005; Valls et al., 2004 ) بكتريا . تنمو P.aeruginosa  عية الشائعة عمى الاوساط الزر
ودرجة  ، (Brooks et al.,2007)      دوف الحاجة الى متطمبات غذائية معقدة جميعيا 

وليس  °(ـ 21-1)ة مو في مدى واسع مف درجات الحرار ولكنيا تن ،°(ـ08الحرارة المثمى لمنمو )
وتظير ىذه المستعمرات عديمة  ،و تخمير الكاربوىيدرات عدا الكموكوز أكسدة أليا القدرة عمى 

 Forbes et في الوسط توافرالماكونكي لعدـ تخمرىا لسكر اللاكتوز الماكار الموف باىتة في وسط 

al .,2002)  ) مف سلالات بكتريا 1:تنتج و %P.aeruginosa   الصبغات مثؿ صبغة
 ، تيابات القيحيةل( ذات الموف الاخضر المزرؽ وىي صفة مميزة للاPyocyaninالبايوسيانيف )

( الخضراء المصفرة التي ليس ليا دور في الامراضية فضلًا Fluorescinوصبغة الفمورسيف )
. تنتج ىذه البكتريا  (Songer,2004) ( Pyorubin)بعضيا بالموف البني المحمرعف تموف 
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وليا القابمية عمى تحميؿ الدـ تحملًا مف  ،  (Catalase( والكاتاليز )Oxidaseنزيـ الاوكسيديز )أ
 (.(Cooper et al.,2003; Forbes et al., 2002            (β)النوع

نواع مف أتنتج ثلاثة  P.aeruginosaف بكتريا أالى  Todar (1332)شار أ 
،  ، النوع الاوؿ الطبيعية المعزولة مف الماء والتربة تنتج مستعمرات صغيرة وخشنة المستعمرات

كبيرة وممساء وذات حافات  ولىالا مف المستعمرات ما المعزولة سريرياً فتكوف منتجة لنوعيفأ
ما تعزؿ مف المجاري البولية والتنفسية وتكوف ذات ما الثانية فغالباً أ ، مستوية ومظير مرتفع

 . وفي وسط المرؽ المغذي تظير بصورة عامة عكورة مع ترسبات ثقيمة .  مظير مخاطي
( وىي عبارة عف طبقة لزجة مف Alginateتنتج بعض السلالات طبقة  مف الالجنيت )     

مف المضادات  بحماية البكتريا، يقوـ  Biofilmالسكريات المتعددة تشكؿ محفظة لمبكتريا 
كثر مقاومة لممضادات الحيوية أتكوف السلالات المخاطية  إذ ( اً فيزياوي اً حاجز  بوصفوالحيوية) 

بتثبيط طبقة الألجنيت وتقوـ  ، (Rezace et al.,2002مقارنة بالسلالات غير المخاطية )
ز التنفسي السفمي ولا سيما خماج الجياأمعظـ السلالات المعزولة مف  أف إذ ، عممية البمعمة

 .(Todar,2008; Baho,2006 )المسببة لمتميؼ الكيسي لمرئة تكوف مخاطية 
 
 Epidemiology of P .aeruginosa  الزوائف الزنجارية ابكتري وبائية  2-2

 للأمراضىـ المسببات أالمستشفيات وتعد ثاني  P.aeruginosaتستوطف بكتريا  
نتشار ىذه البكتريا في ردىات وصالات إ، ويكوف  E. coliالمكتسبة مف المستشفى بعد بكتريا 

ف معدؿ الاستيطاف ليذه أذ وجد إ،  المستشفى الذي قد يتـ عف طريؽ الراقديف والعامميف فييا
المرضى داخؿ المستشفى  الأستيطاف في % بينما معدؿ7قؿ مف أالبكتريا في الانساف السميـ 

 (Snoger,2004) %89ما الذيف لدييـ ضعؼ في الجياز المناعي فانيا أ ، %09يكوف 
، كما توجد في البيئات  ةثوتدخؿ ىذه البكتريا بيئة المستشفى عف طريؽ الفواكو والخضر الممو 
 &Baron)              الرطبة لارضيات المستشفيات والحمامات والمطابخ والادوات الطبية 

finegold,1990.) 
 ، الجروح اخماجامراضاً عديدة منيا  P. aeruginosaتسبب جراثيـ الزوائؼ الزنجارية        

المجاري التنفسية  خماجاو ،  الاذف الوسطى المزمنة خماجاو المجاري البولية ،  خماجاو الحروؽ، و 
 .(Kenneth,2004) تسمـ الدـو ،  السفمية

( لمسيطرة المرضية والوقائية لبيانات جمعت ما بيف NNISاحصائيات مركز )اعتماداً عمى     
تأتي في المرتبة الثانية مف المسببات  P .aeruginosaف بكتريا إ( ف:::2-1::2الاعواـ )
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المجاري البولية، وفي المرتبة  خماج، والمرتبة الرابعة مف المسببات الشائعة لا الشائعة لذات الرئة
 (.Christopher et al.,2005السادسة مف مسببات مجرى الدـ في وحدات العناية المركزة )

 الزوائف الزنجاريةالامراض المتسببة عن بكتريا  2-3
Diseases Caused by P.aeruginosa 

الأشخاص الذيف  وخصوصاً عند ،للاصابات اً ميم اً مسبب P. aeruginosaتعد بكتريا 
، كما اف ىذه البكتريا تمثؿ (  Brooks et al., 2007) ضعؼ الجياز المناعي يعانوف مف

سبوع مثؿ المرضى أمعظـ العزلات الشائعة مف المرضى الذيف يرقدوف المستشفى  لاكثر مف 
  Fiorillo et al.,2001نفسية المركزة )تالعناية الالراقديف في و أالذيف يعانوف مف حروؽ 

Todar , 2008 ;). 

 Skin infections الاصابات الجمدية 2-3-1

 ،تحدث الاصابة بعد تحطـ الجمد المغمؼ لمجسـ نتيجة لعدد مف الاصابات منيا الجروح
والكدمات وغيرىا مما يؤدي الى تموث ىذه المناطؽ بالجراثيـ المحيطة ،والرضوض  ،والحروؽ

 المختمفة نحاء الجسـأنتشارىا الى إومف ثـ  ،الادمة وتحت،وىذا يؤدي الى التياب خلايا الادمة 
الدـ خارج الجمد  بلازما حوكذلؾ حالات الحروؽ التي تؤدي الى حدوث تحطـ نسيجي ونضو 

 ;Brooks et al., 2007) ىا          وتكاثر لتصبح المنطقة منبتاً جيداً لنمو الجراثيـ 

Todar,2004  ) ، وحدوث تجرثـ ، الدـ  تعقيداً عند انتقاؿ البكتريا لمجرى كثرا وتصبح الحالة
 Still% )81ذ يصؿ معدؿ الوفيات بيف المرضى المصابيف بيا الى إ( Bacteremiaالدـ )

and Law ,2001.) 

بكتريا الزوائؼ الزنجارية لا تنمو عمى الجمد الجاؼ ولكف تنمو  جيداً عمى الجمد  ف  إ 
ذه الاصابات مف الممكف اف تتطور عند  الاشخاص الذيف تكوف وى اً خضر أالرطب وتسبب قيحاً  

صابات الثانوية تحدث عند الاشخاص الاف أايدييـ مغمورة مدة طويمة في الماء كذلؾ ف
( كما عزلت بكتريا Fiorillo et al.,2001ابيف بالاكزمة وغيرىا مف الامراض الجمدية )صالم

P. aeruginosa  صعبة العلاج مف حب الشباب )مف التياب جذر الشعر وانواعWychoff 

et al.,2002. ) 

 Urinary tract infectionsصابات المجاري البولية إ 2-3-2
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عادة ما تكوف مكتسبة مف P. aeruginosa   اصابات المجاري البولية المتسببة  عف
بالعمميات ( او Chatheterizationطرة لممجاري البولية )ثذ ترتبط بعممية القإالمستشفيات 

وتعد ىذه البكتريا المسبب الثالث لاصابات المجاري البولية المكتسبة مف المستشفيات  ، الجراحية
ف بكتريا الزوائؼ الزنجارية ممكف اف تغزو الدـ عف طريؽ إكما  Staph aureus , E.coliبعد 

ات بيات% مف الP .aeruginosa 21( حيث تشكؿ Fiorillo et al.,2001المجاري البولية )
 (. Todar,2008المجاري البولية المكتسبة في المستشفيات )

 تشكؿ P.aeruginosaأف بكتريا  الى ( Muhsin , 2010 (تشير دراسة قامت بيا 
 Issaو  Ali، بينما أشار الباحثاف مف إلتيابات المجاري البولية في الأطفاؿ  %11.80نسبة 

 % مف التيابات المجاري البولية .19.92أف ىذه البكتريا تشكؿ نسبة إلى ( 1332)

  Ear infectionsصابات الاذن إ 2-3-3

صابات الاذف إمسببات شائعة لبعض حالات  P .aeruginosaبكتريا الزوائؼ الزنجارية        
 ولكف البكتريا غالباً ما تتواجد في الاذف الطبيعية ىذه فإ،  ذف السباحيفأالخارجية مثؿ التياب 

ضرار والتيابات في حالات وجود أنيا ترتبط بحدوث إالقنوات  السمعية الخارجية ف قطفعندما ت
 مسبب شائع لالتياب الاذف الوسطى المزمف P.aeruginosaبكتريا ف ا، كذلؾ ف رطوبة بسيطة

Chronic otitis media  (; Todar , 2004 Wariso & Ibe , 2006). 

 الزوائف الزنجارية الامراض الاخرى المتسببة عن بكتريا 2-3-4

Other Diseases Caused by P. aeruginosa 

مف الامراض  اً تسبب عدد P. aeruginosaف بكتريا إمراض فأضافة الى ما ذكر مف إ
وايضاً ، ي جزء ابتداءاً مف البمعوـ وحتى المستقيـ أفي  تصيب الجياز اليضمي إذالاخرى 

صمامات القمب عند  بكترياتصيب ىذه الايضاً  ، الاصابة بيا مرتبطة بالضعؼ المناعي
ف تصيب صمامات القمب أ، كذلؾ ممكف الوريد  الاشخاص الذيف يتعاطوف المخدرات عف طريؽ 

                             (.Todar,2004)  لصناعية الموضوعة بعمميات جراحيةا

وبصورة ، رضاً شائعاً لمجياز  التنفسي للانساف مم P. aeruginosa تعد بكتريا كما 
          خماج الجياز التنفسي المزمنة المتعمقة بالتميؼ الكيسيأخاصة سبباً ميما في 

(Cystic fiberosis اذ اف الاصابات المزمنة لمجياز التنفسي تنتشر بيف الاشخاص ذوي )
ز التنفسي المتسببة عف بكتريا ف اصابات الجياإ ، (Marty et al.,1998التميؼ الكيسي )
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الزوائؼ الزنجارية تحدث عند الاشخاص ذوي الانظمة الدفاعية الضعيفة ، وتحدث اصابات ذات 
الرئة عند المرضى ذوي الامراض الرئوية المزمنة والمرضى الذيف يتعاطوف علاج السرطاف 

(Todar,2008.) 

صابات مدمرة في عيف الانساف ، اذ تعد واحدة مف إ P. aeruginosa اتسبب بكتريكما 
وخراج الغشاء الخارجي لمعيف عند الكبار، كما تسبب التياب ، المسببات الشائعة لالتياب القرنية 

مف الممكف اف تستعمر الطبقة الطلائية و  P. aeruginosaوالرمد عند الاطفاؿ وبكتريا ، العيف 
 feltzer et)     يا بمستقبلات خلايا الطبقة الطلائيةطة الارتباط اليدبي لمبكتر المعيف بوس

al.,2003  الدموي بعد وصوؿ الجراثيـ الى مجرى الدـ وتكاثرىا  التجرثـ يحدث( ، كما
% 11وانتشارىا. معظـ اصابات  الزوائؼ الزنجارية تكوف مكتسبة مف المستشفيات وتمثؿ نسبة 

مف المستشفيات كما اف معدؿ الوفيات فييا غة كراـ المكتسبة بمف كؿ المسببات السالبة لص
 ( . Todar,2008% )23بحدود 

 

 الزوائف الزنجارية  عوامل الضراوة في بكتريا 4 -2
 Pseudomonas aeruginosa virulence factors  

صابات متعددة قد يكوف نتيجة لقابميتيا إحداث إعمى  P.aeruginosaف قدرة بكتريا إ        
انتاج مدى واسع مف عوامؿ الضراوة المرتبطة بالخمية ) داخؿ الخموية( والعوامؿ الكبيرة عمى 
عوامؿ  فعمى سبيؿ المثاؿ تمتمؾ ىذه البكتريا ، (Williams et al.,2000) خارج الخموية

 ، وعديد السكريد الشحمي((Flagella( ، الاسواط pili) الأىداب ضراوة مرتبطة بالخمية مثؿ
LPS خارج الخموية فقد تضـ السموـ ذات الاوزاف الجزيئية  ما عوامؿ الضراوةأ ، ، والالجنيت

ف يمؿ الضراوة متعددة البروتاو عو أوالييمولايسيف  ، المنخفضة التي تفرزىا  البكتريا مثؿ الفينازيف
 ; Todar , 2008والبروتييز والفوسفولايبيز  و الميسيثينيز )  ADPمثؿ  الانزيمات الناقمة لػ

Choi et al.,2002 ) : ومف أىـ ىذه العوامؿ 

 Adhesion and Colonization Factorsعوامل الالتصاق والاستيطان  2-4-1

وؿ مرحمة  مف أغشية  المخاطية ىي لأيطاف اتسا  ف قابمية البكتريا عمى الالتصاؽ و إ
بالخلايا الطلائية المبطنة للانسجة  P.aeruginosaريا ت. تمتصؽ بك مراحؿ تطور الخمج
التصاؽ بكتريا ب( الموجودة عمى سطح البكتريا Piliالاىداب )و تساىـ ،  والاعضاء المصابة
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P.aeruginosa ،نيا تمعب دوراً رئيسياً في الاستيطاف البدائي لاحداث الخمج في الاغشية إ كما
والمجرى التنفسي الخاص بالمرضى المصابيف المخاطية لممسالؾ البولية والتناسمية والمعوية 

بالخلايا الطلائية  P.aeruginosaذ ترتبط بكتريا إ ، (Arora et al.,1998بالتميؼ الكيسي )
ف ىذا الارتباط ا، و  طة الاىدابالممجاري التنفسية العميا وبالخلايا الطلائية لممجاري البولية بوس

موجودة  Sialic acidو أ Mannoseو أ Galactoseمستقبلات خاصة لػ يكوف عف طريؽ 
لممجاري التنفسية  P.aeruginosaستعمار بكتريا إسطح الخلايا الطلائية واف عممية أعمى 

ىـ أىداب واحدة مف لأتعد ا        .(Todar,2004;Kenneth,2004تحتاج الى الاىداب )
مرنة  تنتج عند اقطاب الخمية البكتيرية وتمتد  التي ىي عبارة عف خيوط سطحيةو عوامؿ الضراوة 

تساع إي سطح يؤدي الى أف تماس الاىداب مع أ، كما  مامية لمخميةالأالاىداب مف الجية 
ىداب النوع أطة انكماش الاىداب الذي ينتج عنو الحركة المولبية، وىذه الحركة تحدث بوسا  و 

 (.Kohler et al.,2000مية المضيفة )الرابع التي تحتاجيا للانتشار المتعاقب فوؽ سطح الخ

( الموجودة في السطح الخارجي Macromoleculesكذلؾ تساىـ الجزيئات الكبيرة ) 
السكريد الشحمي  ىـ ىذه الجزيئات ىي متعددأومف ، يطاف تلمبكتريا بعممية الالتصاؽ والاس

(Lipopolysaccharide: LPS( )Norman et al.,2002) . 

   Lecithinase Enzymeنيز ينزيم المسيثأ 2-4-2

حد مكونات أالذي ىو  Lecithenانزيماً فعالًا في تكسير  P.aeruginosaتنتج جراثيـ  
تضح اف التركيب الكيميائي ليذا الانزيـ ىو أ، وقد  (Cell membranesالغشاء الخموي )

Phospholipase  ويساعد ىذا الانزيـ عمى غزو ىذه  يحرر الفسفور والكوليف مف الميسيثيفإذ ،
 Invasivenes (Udo & Jacob,2000.)الجراثيـ لانسجة  الجسـ 

( مثؿ Phospholipidsبؿ ايضاً الفوسفات الدىنية ) فقط وىذا الانزيـ لا يحمؿ الميسيثيف       
 phosphatidy( وفوسفاتيديؿ الاميف الاثيمي )Sphingomylinايميف )مسفنجيو 

ethanolamine( والسيفاليف )Cephalin( والثرمبوبلاستيف )thromboplastine   ) (Udo 

& Jacob,2000.) 

  Haemolysin Production  نتاج الهيمولايسين إ 2-4-3
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نزيـ يقوـ بتدمير الغشاء الخموي لكريات الدـ الحمراء أالييمولايسيف عبارة عف        
Erythrocytes بذلؾ الأصابة التجرثمية  اً مما يؤدي الى تحمميا محدثSeptic infection 

(Liaw et al.,2000). 

الاوؿ يطمؽ عميو  نوعيف مف الييمولايسيف P.aeruginosaتنتج بكتريا      
(PLC)Phospholipase C  ، والاخر يطمؽ عميوRhamnolipid  hemolysin  ،تعمؿ  إذ

وكلاىما  Lecithin يثيفوالميس Lipidsىذه الانزيمات بصورة مشتركة عمى تحطيـ الدىوف 
 ;Todar,2004ا السمي لمخلايا )مو وتحطيـ الانسجة بوساطة تأثيرىز يسيـ في غ

Christopher et al.,2005 يمتمؾ . )Rhamnolipid hemolysin  تركيباً مشابيا لتركيب
علًا ذابة الدىوف المفسفرة لسطح الرئة جاإفي  وعينياف ذلؾ  ( ويعتقدDetergentsالمنظفات )

مما ينجـ ،  Phospholipase C( PLCكثر عرضة وسيولة لمكسر والتحطيـ بوساطة )أياىا إ
مؤدياً الى فقداف او تثبيط الحركة اليدبية لمخلايا الطلائية  ووتحطمطح الرئة سعنو فقداف لنسيج 

 (.Ostroff & Vasil.,1987في الجياز التنفسي للانساف )
 

 Protease Enzyme   نزيم البروتييزأ 2-4-4
( المفرز خارج الخلايا مف العوامؿ الميمة في تدمير الانسجة Proteaseيعد البروتييز)

ىـ عوامؿ الضراوة في أ، وىو واحد مف P.aeruginosa التي تسببيا بكتريا  لإصاباتاثناء ا
 (.Engle et al.,1998مرحمة الغزو )

ويكوف  9.8كيمو دالتوف ونقطة التعادؿ الكيربائي  17قدره  اً جزيئي اً يمتمؾ الانزيـ وزن      
س أوالفعالية القصوى لو في  ،(22-7س الييدروجيني )الانزيـ فعالًا في مدى  واسع مف الأ

 (.Wilderman et al.,2001° )ـ 21بدرجة حرارة  23ىيدروجيني 

بنوعيو  Elastaseنزيمات البروتييز تشمؿ أمف عدة نواع أ P.aeruginosaتنتج بكتريا       
A,B (LasA elastase, LasB elastase ) ،( والبروتييز القاعديAlkaline protease )

 Elastaseنزيـ الػ أخاصة  ؽبالحرو  المصابيف وتساىـ ىذه الانزيمات بزيادة ضراوة البكتريا سيما
 Braun et)  نو يحمؿ الفايبريفإالبروتييزالقاعدي فما أ،  ذ يحمؿ الطبقة المتقرنة والكولاجيفإ ،

al,2000) ،وينتجاف في رئات  ف كلا النوعيف يدمراف المادة الصمبة لمقرنيةإضافة الى ذلؾ فإ ،
المرضى المصابيف بالتميؼ الكيسي مما يؤدي الى دمار الخلايا الطلائية لمجياز التنفسي 

( وعامؿ Gamainterferon IFN-γكاما )ويساىماف في عدـ فعالية  كؿ مف انترفيروف 
 (. Tumor necrosis factor TNF( )Todar,2008خر )نالت
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نزيـ البروتييز لو قابمية عمى تحميؿ أ( الى اف 2001وجماعتو ) Petermannشار أ 
Elastin لوجياً مثؿ و الموجود في جدراف الاوعية الدموية وانواع عديدة مف الجزيئات الفعالة باي

Immunoglobulin   ومكونات المتمـComplement Compound  والفايبرينوجيف
Fibrinogen تحمؿ  التي ترتبط بالاستجابة المناعية للانساف، ويعمؿ انزيـ البروتييز عمى

ومف ثـ يحمؿ  Fibrinمع تشكيؿ الػ   Proteaseكما يتداخؿ انزيـ الانسجة الرخوة ومكوناتيا 
Fibrin (Todar,2004.) 

 Urease Enzyme  ييزور ينزيم الأ 2-4-5

مسبباً مرضياً وعامؿ ضراوة لمعديد مف  وييز لكونر ىمية اليو أتشير الدراسات الحديثة الى  
البولية مثؿ المجاري نواع البكتريا وينتج مف قبؿ العديد مف الاجناس البكتيرية المسببة لخمج أ

Ahmed et al.,2003) Proteus , klebsiella , Pseudomonas) يمعب دوراً ميماً في  إذ
( وكذلؾ في تطور  Nephrolithiasis( وتحصي الكمية )Colonizationعممية الاستعمار )

 (.Dattelbaum et al., 2003ات حويض الكمية )بياتال

نتاج إظيرت الدراسات المتخصصة بالتنظيـ الوراثي لمجاميع الجينات ذات العلاقة بأ 
مجموعتيف مف الجينات تعرؼ الاولى بالجينات التركيبية ل إنتاجيا يخضع افبييز ر اليو 

Structural genes  وىنالؾ جيف اخر يسيطر عمى الاستنساخTranscription   يعرؼ
 & Urer (Mulrooneyويرمز لو  Regulatory geneبالجيف التنظيمي 

Husinger,2003).  المركب النايتروجيني الرئيس المطروح مف جسـ الانساف  رياتمثؿ اليو
، وحامض  NH3نزيـ اليورييز عمى تحميؿ اليوريا الى الامونياأيعمؿ و ،  وكذلؾ الحيوانات

 .H2CO3 (Tanak et al.,2003 )الكاربونيؾ

زيادة قاعدية الادرار مما يتسبب في تقميؿ  عمىتعمؿ الامونيا المتحررة مف تحمؿ اليوريا  
( والى تحطيـ خلايا الدـ البيضاء Antibodiesالفعالية البايولوجية للاجساـ المضادة )

Leukocytes (Larsson ,1978.) ف زيادة قاعدية الادرار يساعد في زيادة معدؿ تكويف إ
متصاص الامونيا المتحررة مف تحمؿ اليوريا ا  و ، (  Kaitwatcharachi et al.,1999الحصى )

( مما Hyperammonaeniaنزيـ اليورييز يمكف اف يؤدي الى زيادة الامونيا في الدـ )أبفعؿ 
وبما ، (Van-Daele et al.,1998)بسبب عجز الكمية               يؤدي الى وفاة المريض 

ية الكموية لذا فالمعالجة تتضمف الحفاظ اف البوؿ القموي يعزز مف نمو البكتريا ومف ثـ يزيد الأذ
 (.Levinson & Jawetz,2000 )                   منخفضة لمبوؿ  pHعمى درجة 
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 Antibioticsالمضادات الحيوية           5- 2  

و المحورة والتي أنيا مف النواتج الايضية الثانوية الخاصة إتعرؼ المضادات الحيوية ب
نيا مواد كيمياوية  أ، كذلؾ تعرؼ ب مختمفة مف الاحياء المجيرية تمتمؾ فعالية ضد مجاميع

وليا القدرة عمى تثبيط نمو الاحياء المجيرية   ، عضوية تنتج مف قبؿ الاحياء المجيرية المختمفة
وىي تشمؿ المنتجات المستحصمة بوساطة التحوير  ، لمضيؼالاخرى دوف التأثير عمى خلايا ا

عية وغيرىا مف منتجات الايض المايكروبي او بوساطة  التحوير الكيمياوي لممضادات الطبي
اً يصبحت اليوـ تنتج تركيبأنيا إ، كما  (Prescott et al., 2005)المايكروبي لممواد المصنعة 

تقسـ المضادات .( Walled,2003) خماجعمى نطاؽ واسع لاستخداميا في علاج مختمؼ الا
 ( ومنيا الػ Broad spectrumالطيؼ ) واسعة مضاداتالحيوية مف حيث طيؼ الفعالية الى  

Ampicillinو Gentamicin ،( والنوع الثاني مضادات محددة الطيؼNarrow 

Spectrum مثؿ )Erythromycin,Penicillin (Walled,2003)  ومف أىـ مجاميع
 المضادات الحيوية :

       β-Lactam  antibioticمضادات البيتالاكتام  2-5-1

وائية لدىمية مف بيف المجاميع اأكثر مضادات البيتالاكتاـ مف المضادات الأتعد  
وذلؾ  لفعاليتيا الواسعة ولتأثيراتيا الجانبية القميمة، لذا يمكف  ، كثرىا استخداماً أالمضادة لمبكتيريا و 

ستثناء المرضى الذيف يعانوف مف الحساسية ليذه المضادات إعدىا مف المضادات الامينة ب
(Laurence et al.,1997 : وتضـ مضادات البيتالاكتاـ المجاميع الاتية ) 

 

 

 Penicillins  البنسمينات  2-5-1-1

البنسمينات ىي مجموعة واسعة مف المضادات الحيوية الطبيعية والمضادات شبو المصنعة،       
والضرورية  لمفعالية  ، (aminopenicillinic acid-6ويتكوف البنسميف مف نواة البنسميف )

( مرتبطة مع حمقة Thiozolidine ringالبايولوجية ، وىي عبارة عف حمقة ثايوزولديف )
يضاؼ ليا  R-side chain( وتتصؿ مع النواة سمسمة جانبية β-lactam ringالبيتالاكتاـ )

ويمكف تصنيؼ البنسمينات  (1322المرجاني،جذور مختمفة لمحصوؿ عمى مشتقات لمبنسمينات )
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 Mandell et)     بالاعتماد عمى السمسمة الجانبية والفعالية  ضد مايكروبية الى ما يمي 

al.,1995.) 

 Narrow spectrum Penicillinsالطيف  ةالبنسيمينات محدد 2-5-1-1-1

 التي تضـ البنسمينات الطبيعية والبنسمينات ضد المكورات العنقودية :

  Natural penicillinsالبنسمينات الطبيعية  2-5-1-1-1-1

 بنسميف في( و Benzyl Penicillin) Penicillin G جي وتشمؿ كؿ مف بنسميف
PenicillinV (Phenyl methyl  Penicillin . وىما مف البنسمينات الطبيعية ) 

نواع البكتريا الموجبة لصبغة غراـ غير أغمب أنيا فعالة ضد أتمتاز ىذه المجموعة ب 
المنتجة لانزيمات البيتالاكتاميز فضلًا عف فعاليتيا ضد البكتيريا اللاىوائية والمكورات السالبة 

 Neisseria  ( Celbrex et al., 2002 ; Katzung  ,2001.)لصبغة غراـ مثؿ 

وبثبوتيتو بينما بنسميف ( بمقاومتو لمعصارة المعدية Penicillin Vيمتاز بنسميف في ) 
                    لذلؾ يعطى عف طريؽ العضؿ ، لمعصارة المعدية  اً حساس يكوف (Penicillin Gجي )

 (. 1322المرجاني ،)

 المكورات العنقودية دالبنسمينات ض 2-5-1-1-1-2

 Anti staphylococcal penicillins  

 ,Cloxacillin, Dieloxacillinوتضـ مجموعة مف المضادات الحيوية  مثؿ 

flucloxacillin, methicillin  (Katzung,2001) ، ( يعد مضادMethicillin )وؿ أ
لو فعالية و  2:73العنقودية عاـ  ضد التيابات المكورات اً المجموعة واستعمؿ علاج همشتقات ىذ

ة موذلؾ لامتلاؾ ىذا المضاد سمس، والمنتجة لانزيـ البيتالاكتاميز ، مكورات العنقودية الضد 
وتمنع مف    β-lactamصرة البيتالاكتاـ آوالتي تحمي ،  Acyle side –Chainاسيؿ جانبية 

 .(Laurence et al.,1997وصوؿ الانزيـ المحطـ ليا )

 Broad spectrum Pinicillins   بنسمينات واسعة الطيف  2-5-1-1-2

)الامينوبنسميف( وىي  Aminopenicillinيطمؽ عمى ىذه المجموعة  مف المضادات   
والاموكزاسميف  Ampicillinمف المضادات شبو المصنعة وتضـ كلًا مف الامبسميف 
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Amoxycillin المشتقات الجديدة  ففضلًا عBacmpicillin ,Hetacillin, Cycloillin 
ف فعاليتيا تشمؿ البكتريا العصوية أذ إلمجموعة السابقة تمتاز ىذه المجموعة بفعالية اكبر مف ا

بعض الانواع السالبة لصبغة كراـ بجانب فعاليتيا ضد المكورات  فضلًا عفغة كراـ بالموجبة لص
 ( . Laurence et al.,1997السالبة لصبغة كراـ المقاومة لمبنسميف جي )

 Anti Pseudomonal Penicillinsالبنسمينات ضد الزوائف  2-5-1-1-3

   Carboxy Penicillinمجموعة كاربوكسي بنسمين  2-5-1-1-3-1

 Ticarcillin  (Laurence et وCarbencillin تضـ ىذه المجموعة مضادي 

al.,1997غة كراـ المقاومة  ببكتريا السالبة  لصالا ضد م( . يمتاز ىذاف المضاداف بفعاليتي
للانزيمات المحممة  المنتجة  وتقؿ فعاليتيا ضد البكتريا P.aeruginosaلمبنسمينات مثؿ بكتريا 

 (.Mahon&Manuselis,2000  (ليما

 Ureido Pencillinsمجموعة اليوريدوبنسمين  2-5-1-1-3-2

الميزلوسميف و ( ، Azlocillinتضـ ىذه المجموعة مضادات الازلوسيميف )
(Mezlocillin)  ، لباو( براسيميفPiperacillin( )Katzung, 2001.)  وىي مف البنسمينات

الحديثة تمتمؾ مجاميع جانبية تسيؿ مرورىا السريع عبر القنوات الموجودة في الغشاء الخارجي 
(، كما اف ليا الفو عالية للارتباط مع موقع اليدؼ في Mandell et al.,1995) لمخمية البكتيرية
يا مرتبطة بنواة البنسميف مما تحتوي عمى سمسمة جانبية مشتقة مف اليور  وىي،  الجدار الخموي

الدموي  تسمـاذ تستعمؿ لمعالجة حالات ال P.aeruginosaعمى ضد أيعطييا فعالية 
(Septicemia( الناتج عنيا )Laurence et al .,1997.) 

نزيمات البيتالاكتاميز والمنتجة مف قبؿ بكتريا تمتاز ىذه المضادات بحساسيتيا لأ
Klebsiella Spp, E.coli(، تستخدـ في علاج 1322المرجاني . )المجاري البولية  اخماج

 Laurance etفيي اكثر اماناً لمرضى الكمى بسبب احتواءىا عمى كمية قميمة مف الصوديوـ )

al.,1997)  يمتاز مضاد ،Piperacillin  بفعاليتو الواسعة ضد بكتريا الزوائؼ والسيلاف
(Finch,1984 بالرغـ مف فعاليتو ضد ، )ف العديد أغة كراـ الا بالبكتريا السالبة والموجبة لص

 Frank et)     نزيـ البيتالاكتاميزأصبحت مقاومة لو وذلؾ بسبب افرازىا أمف العزلات 

al.,2003.) 
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 Cephalosporinsالسيفالوسبورينات  2-5-1-2

البكتريا  كثر مف مجموعة البنسمينات ضدأالمضادات فعالية واسعة الطيؼ  هتمتمؾ ىذ       
 العصوية السالبة لصبغة كراـ والكائنات الاخرى المقاومة لمبنسمينات لذا تستخدـ في علاج

يعانوف مف  فريا، وتستعمؿ كبدائؿ عف البنسمينات لممرضى الذيتحالات الاصابة المتكررة بالبك
ولكف ليس لانزيـ ( Penicillinaseذ تمتاز بمقاومتيا لانزيـ البنسمينيز )إالحساسية مف البنسميف 

( تقسـ مجموعة السيفالوسبورينات اعتماداً  عمى تركيبيا Atlas,1995السيفالوسبورنيز )
الكيمياوي وفاعميتيا الضد مايكروبية ، كما يمكف اف تصنؼ الى عدة اجياؿ وىو المفضؿ لدى 

 ( .Brooks et al., 2007 الكثير مف الباحثيف )

  First generation cephalosporinsلاول سيفالوسبورينات  الجيل ا 2-5-1-2-1

، Cefactor( مثؿ Orallyتضـ مجموعة مف المضادات التي تؤخذ فموياً ) 
Cefaradine, Cephalexin ( او بشكؿ زروؽInjections مثؿ )Cefazolin , 

Cephapirin , Cephalothin(Brooks et al., 2007.) 

تمتمؾ ىذه المضادات فعالية ضد البكتريا الموجبة  لصبغة كراـ فضلًا عف فعاليتيا ضد  
   Proteus mirabilis  ،E.coli ،Klebsiella Pneumoniaفراد العائمة المعوية مثؿ أ

(Katzung,2001)،  تكوف قميمة الفعالية ضد بكتريا وP.aeruginosa ،  وتكوف غير فعالة
تستخدـ مضادات و  .Methicillin (Hussar,2001 )ضد العنقوديات المقاومة لمضاد 

سيفالوسبورينات الجيؿ الاوؿ بصورة واسعة لعلاج الالتيابات الجمدية والمجاري البولية والتنفسية 
(Brooks et al., 2007.) 

 

 Second generation cephalosporines سيفالوسبورينات الجيل الثاني 2-5-1-2-2

                              

 ,Cefuroxime ,Cefoxitin Cefamandolمف المضادات مثؿ  تضـ مجموعة     

,Cefmotazole,Cefprozil (Tierney et al.,1999). نيا اكثر مقاومة لأنزيـ إتمتاز ب
( وذات فعالية جيدة ضد المكورات العنقودية وبعض البكتريا السالبة Penicillinaseالبنسمينيز )

    . يمتازEnterococci (Katzung,2001)لصبغة غراـ ولكنيا غير فعالة ضد بكتريا 
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بوصولو بتراكيز عالية في سائؿ النخاع الشوكي لذا يستخدـ لعلاج  Cefuroximeمضاد 
 E.coli, Klebsiella (Christopher et al.,1991.)التياب السحايا الناجـ عف بكتريا 

 Third generation cephalosporinsسيفالوسبورينات الجيل الثالث  2-5-1-2-3

   Ceftriaxone , Cefixime , Ceflibutienتضـ مجموعة مف المضادات  ومنيا         
Cefoperazone and  Ceftazidime , Cefotaxime (Brooks et al.,2007 ). 

فراد العائمة المعوية المقاومة لمبنسمينات وكذلؾ أتمتاز ىذه المجموعة بطيفيا الواسع ضد  
(. يعد مضاد Baron et al.,1999والمكورات الاخرى ) Streptococcus pyogenesضد 

اوؿ مشتقات ىذه المجموعة ويمتاز بفعاليتو العالية ضد اغمب  Cefotaximeالسيفوتاكسيـ 
فيمتاز بفعالية تفوؽ فعالية  Ceftazidimeما مضاد السفتازيديـ أ،  البكتريا السالبة لصبغة كراـ

 ( 1322المرجاني،) P.aeruginosaوبخاصة ضد بكتريا  Cefotaximeالسيفوتاكسيـ 
 Christophor etريا )تحايا الذي تسببو ىذه البكوبالتالي فيو يستعمؿ لعلاج التيابات الس

al.,1991 ،)اكسوف يما مضاد السفتر أCeftriaxone  يمتمؾ فعالية عالية وىو يطرح مف
 (.Neu,1994ار )ر الكميتيف دوف تغيير منتجاً تراكيز عالية منو في الاد

  Fourth generation cepalosorinesسيفالوسبورينات الجيل الرابع  2-5-1-2-4

وتعد مف  ،Cefpirome و Cefepime تضـ ىذه المجموعة كلًا مف مضادي 
المضادات الميمة المستخدمة حديثاً في المجالات الطبية المختمفة لما ليا مف تأثيرات علاجية 

( تمتاز بفعالية عالية ضد افراد العائمة المعوية Angelescu & Apostol,2001ناجحة )
 ومضاد حديث ذ Cefepimeوالػ ،P.aeruginosa (Mahon&Manuselis,2000 )كتريا بو 

اما البكتريا   .Cefotaximeطيؼ واسع مقارنة بالجيؿ الثالث مف السيفالوسبورينات مثؿ 
 S.aureus,Neisseria , Pseudomonas و اسة ليذا المضاد فتشمؿ العائمة المعويةسالح

  Varnamو Jones شار الباحثافأ،كما ( 1322المرجاني، Tam et al.,2002;يات )بحوالمس
نزيمات البيتالاكتاميز المحممة التي تفرز مف أماـ أ اً ثابتاً ومستقر  Cefepimeف الػ أالى  (1331)

 (.Angelescu & Apostol,2001)راـغغة بريا السابة لصتقبؿ البك

 Fifth generation cephalosporinsسيفالوسبورينات الجيل الخامس  2-5-1-2-5
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المقاومة لممثسميف  S.aureusذو الفعالية ضد بكتيريا   Ceftobiproleمثاليا مضاد  
(MRSA وبكتريا )Streptococcus pneumonia يعطى بالحقف لعلاج  المقاومة لمبنسميف ،

 .(1322المرجاني ، اصابات الجمد والانسجة الرخوة  )

 

  Carbapenems          يمنالكرباب 2-5-1-3

فضلًا عمى  Meropenemومضاد  Imipenemتضـ مجموعة مف المضادات منيا  
 Dalhoff)           الذي يعطى عف طريؽ الفـ  Faropenemالمجموعة الحديثة التي تشمؿ 

et al.,2003;Ueda & sunagawa,2003) 

وؿ مضاد ضمف ىذه المجموعة الذي يمتاز بفعالية واسعة أ Imipenemويعد مضاد  
 ;P.aeruginosa (Pai et al.,2001راـ وبكتريا غالطيؼ ضد العصيات السالبة لصبغة 

Turnidge et al.,2002 فراد العائمة المعوية أ( لو فعالية ضدEnterobacteriaceae 
(Katazung,2001 يستعمؿ  مضاد . )Imipenem  صابات ا  لعلاج حالات التجرثـ الدموي و

( اثناء مدة الرقود Nosocomial Pneumoniaeالمجاري البولية والاصابات الرئوية المكتسبة )
فمو فعالية عالية ضد  Meropenem( اما مضاد Laurance et al.,1997في المستشفيات )
ز مضادات الكربابنيـ بتأثيرىا وتمتا، ( katzung,2001راـ )غغة بسالبة لصالالبكتريا اليوائية  

 .(Ueda&sunagawa,2003عمى البكتريا )  Bacteriocidalالقاتؿ 

 Monoactomالمونوباكتام  2-5-1-4

ريا توىو يمتمؾ  فعالية ضد البك، فراد ىذه المجموعة أوؿ أ Aztreonamيعد مضاد  
 ,P.aeruginosa ,Neisseria gonorrhoeae,راـ ومنيا ، كالسالبة لصبغة 

Haemophilus influenzae (Laurence et al.,1997)،  ومضادAztreoname  يشبو
راـ ولكف ليس لو فعالية غضد العصيات السالبة لصبغة  توفي فعالي Ceftazidimeمضاد الػ 

 (.Brooks et al., 2007ضد البكتريا الموجبة لصبغة كراـ و البكتريا اللاىوائية )

  Carbacephemsالكارباسفيم  2-5-1-5

تضـ ىذه المجموعة  إذبالكاربوف  Thiozolidineتستبدؿ فييا ذرة الكبريت في حمقة        
 Staphylococcusالفعاؿ ضد البكتريا الموجبة لصبغة كراـ مثؿ  Loracarbefمضاد 
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وبسبب الزيادة في كمفة ىذا المضاد استبعد مف الاستخداـ كخط علاج ( ، 1322المرجاني ، )
 . وؿ أ

  Aminoglycosidesالامينوكلايكوسيدات  2-5-2

 , Streptomycin, Neomycin, Amikacinتضـ مجموعة مف المضادات منيا         

Tobramycin, Gentamicin , Kanamycin, Sisomicin ,Netilmicin  تشابو توىي
( ، ىذه 1322المرجاني  Katzung,2001;في الخواص الحركية والدوائية والتركيبية والسمية )

 وريناتببكتيرية بوساطة الانتشار عف طريؽ قنوات الت تخترؽ الغشاء الخارجي لمخمية الالمضادا
لكف ىذه الالية غير ممكنة لجزيئات  مضادات الامينوكلايكوسيدات كبيرة الحجـ الا بوساطة 

تعتمد عمى الطاقة قؿ غير الغشاء الخموي الى السايتوبلازـ وىي عممية تالنقؿ النشط فتن
(Brooks et al., 2007)  حاؿ دخوؿ المضادات الى داخؿ الخمية تعمؿ عمى تثبيط تصنيع ،

البروتيف وذلؾ مف خلاؿ ارتباطو بموقع اليدؼ عمى الوحدة الرايبوسومية الصغيرة 
Subunit30S (Brooks et al., 2007 ) ،الامينوكلايكوسيدات في علاج  اتتستخدـ مضاد

(، تؤخذ عف Fluit et al.,2001راـ )غريا السالبة والموجبة لصبغة تالالتيابات التي تسببيا البك
عمى فعالية في المحيط أ، وتظير  طريؽ العضؿ لكونيا قميمة الامتصاص في القناة اليضمية

 ،(Brooks et al., 2007القاعدي وليا اعراض جانبية عمى العصب السمعي وعمى الكمية )
ذا اىمية كبيرة في علاج التيابات المجاري البولية وىو  Gentamicinيعد مضاد الجنتامايسيف 

بكتريا الولي ضد أ، كما يكثر استخدامو كمضاد  مف علاجات الخط الاوؿ في ىذا المجاؿ
 (.Thureen et al.,1999المعوية )

وىو مف المضادات شبو المصنعة المشتقة  مف  Amikacinما مضاد الاميكاسيف أ
وبكتريا ، وفعاؿ ضد عدد كبير مف أفراد العائمة المعوية  Kanamycinيسيف اامنالكا

P.aeruginosa لازميدات ب، فيو مقاوـ لاكثر الانزيمات المشفرة بالPlasmid Mediated 

Enzyme  التي تتواسط المقاومة لمػStreptomycin ,Gentamycin (;Katzung,2001 
Rotschafer&Peterson,2004. ) 

 

  Quinolonesالكوينولونات  2-5-3
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( المسؤوؿ DNA Gyraseتقوـ ىذه المجموعة مف مضادات الحياة بتثبيط انزيمات )
-FunG;عف جعؿ الكرموسوـ البكتيري فائؽ المؼ وبالتالي يؤدي  الى الموت السريع لمبكتريا )

Tomc et al.,2000 Brooks et al., 2007 ومف العقارات الميمة التابعة ليذه المجموعة )
Ciprofloxacin, Ofloxacin, Nalidixicacid  ويمثؿ مضادNalidixic acid  الجيؿ

و  Ciprofloxacinما مضادات أ،  (Katzung,2001ولونات القديمة )ن، ويعد مف الكوي الاوؿ
Norfloxacin وOfloxacin نولونات والتي تمتاز يالجيؿ الثاني مف مجموعة الكو  فتمثلاف

،  P.aeruginosa  ومف ضمنيا بكتريا راـ عموماً غبطيؼ واسع ضد البكتريا السالبة لصبغة 
استعمالًا في معالجة التيابات المجاري البولية والالتيابات الحيوية نجح المضادات أوتعد مف 
 (.Brooks et al., 2007المعوية )

 Sulfonamides & Trimethoprimeريم بالسمفوناميد والتراي مث 2-5-4

مركبات تقوـ  إذ  Bacteriostaticتمتمؾ ىذه المضادات فعالية تثبيطية لنمو البكتريا  
 Dihydropteroate Synthetase (DHPS)نزيـ أبايقاؼ نمو البكتريا مف خلاؿ تثبيط  السمفا

 Dihydro Folate reductase (DHFR)نزيـ أبتثبيط  Trimethoprime، بينما يقوـ الػ 
وىذه الانزيمات ضرورية في صنع حامض الفوليؾ البادئ في تصنيع الحامض النووي في خلايا 

 (.Brooks et al., 2007البكتريا )

يعملاف  عمى اغلاؽ  Sulofonamide وTrimethoprimeمف مضادي  وبما اف كلاً  
زرياً مما يجعؿ آيعملاف ت إذعملاف معاً تسيالمسار الايضي لتصنيع حامض الفوليؾ ليذا فيما  

صابات المجاري إفي علاج  اً خميط ىذا( يستخدـ Katzung,2001كبر )أتأثيرىما  التثبيطي 
 (.Brooks et al., 2007البولية المعقدة )

 Nitrofuantoinورانتوين يالنيتروف 2-5-5

في علاج التيابات المجاري البولية ولو  فعالاً  اً مضادبوصفو ستخدـ منذ زمف بعيد أ 
راـ وتزداد فعاليتو عند الرقـ كفعالية ضد العديد مف البكتريا  السالبة والموجبة لصبغة 

المجاري البولية وبالاخص  يستخدـ لعلاج التيابات ،pH 5.5 (Katzung,2001)الييدروجيني 
ريا المسببة للالتيابات كما انو قميؿ التأثير عمى تلدى النساء الحوامؿ لما لو مف تأثير قاتؿ لمبك

ممغـ( مف ىذا 233ف اعطاء جرعة واحدة يومياً )إ( . Joklik et al., 1992النساء الحوامؿ )
 (.Katzung,2001صابة المجاري البولية عند بعض النساء )إالمضاد تمنع  تكرار 
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 Antibiotic                      ويةممضادات الحيلالزوائف الزنجارية مقاومة  2-6

Resistance of P.aeroginosa                                         
حساسية قميمة تجاه معظـ مضادات الحياة المستعممة في  P.aeruginosaتمتمؾ بكتريا           

            البكتريا تشكؿ خطراً شديداً عمى صحة الانساف ىذه ، مما جعؿ العلاج الطبي

(Japoni et al., 2006) . 

لممضادات الحيوية الى امتلاكيا مورثات ) جينات ( المقاومة  بكتريايعود سبب مقاومة ىذه ال   
التي تسبب تطور المقاومة لممضادات الحيوية،  Plasmidالمحمولة عمى البلازميدات 

(Baho,2006 اشار . )Raka  ( الى اف الاستعماؿ العشوائي المتزايد لمضادات 1332) زملاؤهو
البيتالاكتاـ في علاج الالتيابات المختمفة ادى الى ازدياد المقاومة لممضادات الحيوية مف قبؿ 

 البكتريا المسببة ليذه الالتيابات.

الى  P.aeruginosaريا ت( بتقسيـ مقاومة بك1331)Hauser و Sriramقاـ كؿ مف 
 التي تحدث  (Internsic susceptibililityالمقاومة الذاتية ) مجموعتيف رئيستيف الاولى

قميمة التأثر بالمضادات  مما يجعؿ ىذه البكتريا P.aeruginosaريا تبكفي بصورة طبيعية 
راـ ك صبغةجناس الاخرى السالبة لمقارنة بالأ CephalosporinوAmpicillin مثؿ الحيوية 

،  وقابميتيا عمى نقؿ المضادات الحيوية خارج الخمية، بسبب عدـ نفاذية  جدارىا الخارجي 
ريا التي تكوف الخصائص الوراثية ىي تىذه التسمية لمدلالة عمى المقاومة الطبيعية لمبكتستعمؿ و 

 المسؤولة عف منع فعؿ المضاد الميكروبي. 

( Aquired Susceptibilityسبة لمبكتريا )ما المجموعة  الثانية  فيي المقاومة المكتأ
التي تكوف نتيجة لظيور سلالات مقاومة مف المجتمعات البكتيرية الحساسة  سابقاً التي تظير 

و أ أوأنتجرونات و عوامؿ قافزةأبعد  تعرضيا لمضاد معيف ويكوف سببيا وجود بلازميد المقاومة 
 (. Takeda et al.,2007نتيجة لحصوؿ  طفرات كروموسومية )

 العديد من الآليات لمقاومة المضادات الحيوية تشمل : P.aeruginosaتمتمك بكتريا     

 

  وية مضادات الحيالمحممة لبعض انواع نزيمات أنتاج إ 2-6-1

 Production of antibiotic degrading enzymes  
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مجموعات ي ىذه البكتريا وصنفت الى ف  β-lactamaseنزيماتأنتاج إتـ اكتشاؼ 
و مواقع جيناتيا التي قد تحمؿ عمى الدنا أالتي تعمؿ عمييا ،  (Substrate) اعتماداً عمى الركيزة

تدعى لذا   β.Lactamsتعمؿ عمى مجموعة مضادات  وىي و الدنا الكروموسوميأالبلازميدي 
 Cephalosporinase (Cavallo et alو  Pencillinaseأنزيمات البيتالاكتاميز وتشمؿ ب

ايد في حمقة البيتالاكتاـ الموجودة في مصرة الاآتعمؿ ىذه الانزيمات عمى كسر  (.2000,.
الناتج  Pencillonic acidمضادات البيتالاكتاـ لتحويميا الى المركبات فاقدة الفاعمية ) حامض 

)       الناتج مف تحطـ السيفالوسبورينات   Cephalosporinic acidمف تحطـ البنسمينات و 
 (. 1322المرجاني ،

 منيا التي (Modifying enzymesنزيمات تعرؼ بالانزيمات المحورة )أكما وجدت 
  Gentamicinتساعد البكتريا عمى مقاومة مضادات المجموعة الامينوكلايكوسيدية مثؿ 

(Hasegawa et al.,1996.) 

 Modification of antibiotic targetتحوير الموقع الهدف لعمل المضاد  2-6-2

 إذ،  ةويمضادات الحيالمف  عدة نواعلألية البكتريا مف تطوير مقاومتيا تمكف ىذه الآ
بسبب حدوث لمقاومة عف طريؽ تغير موقع اليدؼ الذي يعمؿ عميو المضاد الحيوي تحصؿ ا

وبذلؾ يفقد  طفرة وراثية في مواقع ارتباط المضاد الحيوي مع المكاف الخاص بو في الجرثومة ،
ريا لممضادات توىذا يؤدي الى مقاومة البك، الفتو للارتباط مع الموقع اليدؼ المضاد الحيوي 

 (.Walsh,2000) الحيوية

ف ىدؼ مضادات البيتالاكتاـ ىو مجموعة مف الانزيمات تدعى بالبروتينات المرتبطة إ 
( والتي تشارؾ في المرحمة الاخيرة مف PBPs) Penicillin Binding Protiensبالبنسميف 

 ، (1322المرجاني،لمجدار الخموي لمبكتريا ) Peptidoglycanعممية بناء طبقة الببتيدوكلايكاف 
  Transpeptidaseنزيمات أالبروتينات المرتبطة بالبنسميف ىي مجموعة مف 

Transglycosylase, Carboxy Peptidases (Hebeisen et al.,2001). 

احياناً تحوير في ىذه البروتينات مما يؤدي الى تناقص الالفة لمضادات  يحدث 
 ، وفي بعض الحالات تصبح ىذه البروتينات اقؿ حساسية لعممية الاستمة البيتالاكتاـ

(acylation) اوالتثبيط بوس( طة المضاداتCao et al.,2002; Neuwirth et al .,2001.) 
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ظير انيا تكمف في  Flouroquinolonesوعند دراسة الية المقاومة لمضادات مف نوع 
 DNA gyrase  (Lei et al.,1991.)تحوير اليدؼ الذي يعمؿ عميو المضاد وىو 

 Alteration in Permeablity barrier التحوير في حاجز النفاذية  2-6-3

ريا السالبة لصبغة تطتيا البكابوس ىـ الوسائؿ التي تتمكفأمتلاؾ حاجز النفاذية مف إ 
 Selective Permeabilityارية )تيغراـ مف مقاومة المضادات الحيوية وبسبب طبيعتيا الاخ

barrier)  فاف البكتريا السالبة لصبغة كراـ تحتاح الى تراكيز  عالية مف المضاد لقتميا مقارنة
تعتمد  ،(Spanu et al., 2002 ; Winokur  et al.,2001راـ )كبالبكتريا الموجبة لصبغة 

المارة مف خلاؿ ثقوب متخصصة ذات جزيئات المضاد نسبة النفاذية عمى حجـ وشكؿ وشحنة 
( وتنتظـ بشكؿ قنوات تسمح بمرور الجزيئات Hydrophilicمماء )لة بطبيعة بروتينية مح

وتدعى ىذه القنوات  ،بلازمية يحة البر س( الى الفWater Solubleالصغيرة الذائبة في الماء )
( وتدعى طريقة Transmembrane diffution Chanalsبقنوات الانتشار عبر الغشاء )

( Hydrophilic uptake pathway)وات بطريقة الامتصاص المحب لمماءىذه القنالعبورعبر 
(Koneman et al .,1992 اشارت الدراسات الى وجود نوعيف اساسيف مف ىذه المسامات . )

( ، تعد ىذه المسامات الممر Outermembrance porin F.C( )OMPF ,OMPC) ىما
، واف اختزاؿ عدد ىذه الثقوب في الغشاء الخارجي  تاـكالرئيسي الاساس لعبور مضادات  البيتالا

تصبح  التقميؿ مف تدفؽ المضاد عبر ىذه الاغشية وبالتاليلبعض انواع البكتريا يؤدي الى 
 (.Nikaido et al.,1985البيتالاكتاـ )ريا مقاومة لمضادات تالبك

   Drug Efflux Pumpsمضخات الدفق  2-6-4

رط التعبير في منع فنتيجة ل ويةمضادات الحيلم الجراثيـ وىي الالية التي تزيد مف مقاومة 
تمتمؾ  ،(Morshed et al.,1995النفاذية في السلالات عديدة المقاومة )

ة تعود غالباً لنفاذية غشاءىا المنخفضة ويممضادات الحيلمتعددة  مقاومة P.aeruginosaبكتريا
وىي سمسمة  ، (Multi drugs efflux  Pumpsولوظيفة  مضخات دفؽ العقاقير المتعددة )

والمكتسبة لمبكتريا السالبة  ، والاجزاء تمعب دوراً ميما في المقاومة  الطبيعية  ،متعددة العناصر
 . P.aeruginosa     (Zgurskaya & Nikado 1999)راـ ومنيا كلصبغة 

  Mex AB Mpumpانظمة الدفؽ مف نوع  P.aeruginosa في الطراز البري لبكتريا
(Poole et al.,1996;)،  عند حدوث طفرة في الجيف المنظـnalB   او  mex R  يحدث فرط

ويصبح الكائف اكثر مقاومة مف  Mex ABM pumpفي التعبير عف نظاـ الدفؽ مف نوع 
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لذا فاف  (. Masuda et al.,2001 )       السلالة البرية لممدى نفسو مف مضادات الحياة 
يمعب دوراً مركزياً في مستويات المقاومة الطبيعية والمستويات  Mex ABM Pumpنظاـ الدفؽ 

 & P.aeruginosa    (Guanالمتصاعدة لتعدد المقاومة لمضادات الحياة في بكتريا 

Nakae,2001. ) 

مضاد مثاليا اي تضخ اكثر مف  Multi Purposeتكوف بعض المضخات متعددة  
يف والكمورمفنكوؿ سرفموكسابالستضخ التتراسايكميف و  P.aeruginosaمضخة في بكتريا 

والارثرومايسيف والبنسميف ، وتوجد مثؿ ىذه المضخات في بكتريا اخرى مثؿ بكتريا 
Staph.aureus (.1322روفموكساسيف والمضادات ذات العلاقة ) المرجاني ،بتضخ الس التي 

 نتاج المواد التنافسية إزيادة  2-6-5

Increase Production Of Competitive Compounds 

 ( التي توقؼ تكويف حامض الفوليؾ Sulfaتوجد ىذه المقاومة عادة ضد مركبات السمفا )     
Folic acid( الذي يعد بادئPrecursor في تخميؽ الاحماض النووية ، يدخؿ في المسار )

 Para-aminobenzoicيدعى  اً وليأ اً ( مركبFolic acidالايضي لصنع حامض الفوليؾ )

acid (PABA يتفاعؿ مع مركب )Hydroxymethyl dihydroptridine   نزيـ أبوجود
Dihydropteraic synthetase (DHPS ليعطي مركب )Folic acid  وىذا بدوره يتحوؿ الى

Tetrahydrofolic  بوجود انزيـDihydrofolate Reductase (DHFR مف ثـ يتحوؿ الى )
Pyrimidines  وPurines  التي تدخؿ في صنعDNA                          (  ; 

Poole,2002،يعمؿ مضاد 1322المرجاني ،)Sulphonamide  عمى تثبيط عمؿ انزيـ
DHPS  في حيف يثبط مضادTrimethoprime ( انزيـDHFR يرتبط مضاد )

Trimethoprime الؼ مرة مف الفة ارتباط انزيـ الانساف ، تقاوـ  73اعمى ة فبانزيـ البكتريا بال
( لكي تدخؿ مسار صنع حامض الفوليؾ PABAريا ىذه المضادات بزيادة انتاج مادة )تالبك

  )Folic acideلتالي يستمر صنع حامض الفوليؾ وبا Sulphonamideوتنافس بذلؾ مضاد 
Wright,2003 ; 1322،المرجاني .) 

 

 Slime layerالطبقة المخاطية  2-6-6
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خر يساعد البكتريا في مقاومة مضادات الحياة وىو وجود طبقة آىنالؾ عامؿ وظيفي 
 تعرؼ بالمحفظة( تحيط بالخمية تكوف حرة غير مرتبطة وعند ارتباطيا بالجدار Slimeمخاطية )

( ، Expolysaccharide alginateو )أ( glycocalyxاتية تعرؼ )ر ، تتكوف مف مادة كربوىيد
صبح أذ تفرز ىذه المادة بكميات كبيرة وخاصة عند الاصابة بمرض التكيس الميفي في الرئة لذا إ

 ىـ مظاىر التشخيص لحالات الاصابة فيأحد أ P.aeruginosaالمظير المخاطي لبكتريا 
 (Hanna et al.,2000التكيس الميفي )

 

  β -Lactamase Enzymeنزيمات البيتالاكتاميز  أ 2-7
تستطيع العديد مف الانواع البكتيرية انتاج انزيمات تعمؿ عمى تحطيـ مضادات 

لأنزيمات أنزيمات ( وتدعى ىذه اCarbapenemsالبنسمينات والسيفالوسبورينات والكاربابنيـ )
كتشاؼ ىذه الأنزيمات الى إيعود و  ،( 1322المرجاني ، ) β –Lactamase زالبيتالاكتامي
  E.coliعند ملاحظتيما  أف مستخمص سلالة  (1940)عاـ  Abraham & Chainالباحثيف  

 Penicillinaseقد حطـ البنسميف وليذا أطمؽ عمى ىذا الأنزيـ أسـ البنسيمينيز 
(Ambler,1980  .) 

ذات الرقـ  Hydrolasesيعد أنزيـ البيتالاكتاميز أحد الأنزيمات التابعة لممجموعة المميئة        
 Serine)لى عائمة السيريف إوىو ينتمي  (amino hydrolases E.C 3.5.2.6)التصنيفي 

family) ؿ الموقع الفعا ديدروكسيمية ويعالحاوية عمى الحامض الاميني سيريف بمجموعتو الي
Active site ( 1993لفعالية الأنزيـ et al., Bush et al., 1995; Sander).    تنتج ىذه

الأنزيمات مف البكتريا فقط وليا صفة دفاعية متخصصة ضد مضادات البيتالاكتاـ التي تمنع 
 ,Amyes& Gemmelفي الجدار الخموي ) (Peptidoglycan)تكويف طبقة الببتيدوكلايكاف 

في تصنيع البيتالاكتاميز مشتقة مف أحد الأنزيمات الداخمة  وربما تكوف أنزيمات ،(   1997
 (.  Koch,2000  طبقة الببتيدوكلايكاف )

 
 The Mechanism of β-Lactamase Actionآلية عمل أنزيم البيتالاكتاميز   2-7-1

لحماية خلاياىا مف التحمؿ بوساطة مضادات  عدة تمتمؾ البكتريا وسائؿ دفاعية
 يعتمد( و   Livermore, 1995ومف ىذه الوسائؿ أنتاج أنزيمات البيتالاكتاميز )  ، بيتالاكتاـ ال

جزيئات و كمية الأنزيـ المنتج ، و ،  Locationعمؿ المضاد عمى عدة عوامؿ منيا الموقع 
وعمى الظروؼ الفيزوكيميائية  (Kinetics)الحركيات و المضاد العابرة عبر الأغشية , 
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Physiochemical condition (Livermore,1995 .) ىذه المضادات عمى منع تعمؿ
تكويف الجدار الخموي لمبكتريا الذي يتكوف أساساً مف طبقة أساسية تدعى الببتيدوكلايكاف، وىي 

-Nمترتبة تبادلياً تدعى الوحدة الأولى  (Aminosugars)تتكوف مف وحدتي سكريات أمينية 

acetyl muramic acid   والثانيةN-acetyl glutamic acid (Koch,2000   ). 
تعمؿ أنزيمات البيتالاكتاميز عمى تثبيط عمؿ مضادات البيتالاكتاـ مف خلاؿ كسرىا 

         (β -Lactam ring)الموجودة في حمقة البيتالاكتاـ  (Amide bond)لأصرة الأمايد 
)  Hall et al., 2004 ألى مركب  المضاد  لى تحطيـ جزيئة المضاد، يتحوؿ بعدىاإ( مؤدية

. يطمؽ عمى المركب الناتج مف تحطيـ البنسمينات أسـ حامض البنسمويؾ  فاقد الفاعمية
Penicilloic acid  ويحتوي عمى مجموعتيف حامضيتيف في حيف ىناؾ مجموعة واحدة في

بينما ينتج مركب  ، (  Livermore, 1995 (المركب الأصمي ويكوف المركب الجديد مستقراً 
مف تكسير   Cephalosporic acidيدعى حامض السيفالوسبوريؾ وسط غير مستقر 

 .(Livermore, 1995وسرعاف ما يتفكؾ الى جزيئتيف غير فعالة   ) ،السيفالوسبورينات 
 

  Classification of β -Lactamaseتصنيف أنزيمات البيتالاكتاميز  2-7-2
انزيـ  023ىناؾ اعداد كثيرة وانواع مختمفة مف انزيمات البيتالاكتاميز فيوجد عمى الأقؿ 

ًً صعباً  ف اىناؾ نظامو  ،بيتالاكتاميز بكتيري مختمؼ تـ وصفيا مما يجعؿ مف تصنيفيا امراً
 لتصنيفيا:

الذي يعتمد عمى التشابو في تتابع الأحماض الأمينية   Ambler تصنيؼ أوليما 
المادة -الذي يعتمد عمى نسؽ المثبط Bush-Jacoby-Medeiros  لثاني ىو نظاـا نظاـالو 

 : Amblerاصناؼ حسب تصنيؼ  ةىناؾ اربع(.  1322المرجاني ، الأساس )
 السيفالوسبورينيزو ( Penicillinaseنزيمات البنسمينيز )أ وىي :Aصنؼ

(Cephalosporinase التي تشفر بالبلازميدات او بالقافزات ).)الترانسبوزونات( 
 . Metallo β- Lactamaseنزيمات البيتالاكتاميز المعدنية أ: وىي Bصنؼ 
 . : وىي سيفالوسبورينيز كروموسوميةCصنؼ 
 . Oxacillinase: وىي Dصنؼ 

 (.1322المرجاني ، ) Cنزيمات صنؼ أتعد اكثرىا شيوعاً ثـ  Aنزيمات صنؼ أ
 اصناؼ او مجموعات ىي: ةفيو كذلؾ يضـ اربع Bush-Jacoby-Medeirosما تصنيؼ أ 

: السيفالوسبورينيز المشفرة كروموسومياً والتي تكوف ضعيفة التثبيط بحامض الأولىالمجموعة 
 الكلافيولنؾ .
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والأنزيمات واسعة التخصص التي تضمف  ،والسيفالوسبورينيز ، :البنسمينيزالثانية المجموعة
Carbapenemases دياً او كروموسومياً والتي تثبط سواء المشفر بلازمي

 الكلافيولنؾ ومثبطات اخرى لمبيتالاكتاميز .
وىي انزيمات لا تتأثر بجميع مثبطات  β- Lactamas Metallo :  الثالثةالمجموعة 

 البيتالاكتاميز .
: تضـ عدداً محدوداً مف انزيمات البنسمينيز غير الموصوفة التي لا تثبط الرابعة المجموعة 

 (.1322المرجاني ، الكلافيولنؾ . )بحامض 

 

 العوامل الوراثية المسيطرة عمى أنتاج أنزيمات البيتالاكتاميز: 2-7-3
  :لىإيخضع أنتاج أنزيمات البيتالاكتاميز لسيطرة عوامؿ وراثية مختمفة ويمكف تقسيميا      

  Chromosomal β -Lactamaseأنزيمات البيتالاكتاميز الكروموسومية  2-7-3-1
فراد العائمة المعوية والزوائؼ أفراد البكتريا السالبة لصبغة كراـ وفي مقدمتيا أتنتج معظـ 

وتحمي ىذه الأنزيمات الخمية البكتيرية ضد ، الزنجارية أنزيمات البيتالاكتاميزالكروموسومية 
وـ العديد مف مضادات البيتالاكتاـ  وتكوف الجينات المسؤولة عف تشفيرىا محمولة عمى كروموس

 وتقسـ الأنزيمات الكروموسومية عمى قسميف : (Jacoby&Sutton , 1985الخمية )
 Constitutive enzymesالأنزيمات الكروموسومية منتظمة التكوين -أ

، تنتج ىذه الأنزيمات بشكؿ طبيعي ومنتظـ مف دوف الحاجة الى وجود عوامؿ محفزة 
 (.1331)الطائي ، ويكوف أنتاجيا بمستويات واطئة 

 
 Inducible enzymeأنزيمات كروموسومية محفزة  -ب

وتسمى أنزيمات عالية التحفيز  (inducer)ينتج ىذا النوع مف الأنزيمات بوجود محفز 
High inducible enzyme  يخضع أنتاج ىذا و لتحوليا  مف قميمة ألى عالية الأنتاج الأنزيمي

 Repressorينظـ عمميا جيف كابح  Structural genesالنوع مف الأنزيمات لجينات تركيبية 

gene  وجينات تنظيميةRegulatory genes  وأف حدوث طفرة وراثية في الجينات التنظيمية
 أو في الجيف الكابح المنظـ لعمؿ الجينات التنظيمية يؤدي الى زيادة أنتاج ىذا النوع مف

تزداد خطورة ىذه الخلايا الطافرة عند تحوؿ  ، ) Benett&Chapro,1993)  الأنزيمات
 ،( Matsumoto &Inoue,1999أنتاجيا الأنزيمي مف النوع المحفز ألى منتظـ التكويف ) 

، كما أنيا  وىي تمتاز بالفة عالية لمضادات السيفالوسبورينات كمحفزات جيدة قياساً بالبنسمينات
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بؿ  Clavulanic acid   ،Tazobactam  ،Sulbactam ؿلا تتأثر بالمثبطات العادية مث
 (.  (Coxacillin  Livermore,1995بمثبطات أخرى مثؿ 

 Plasmid-mediated –β-Lactamaseأنزيمات البيتالاكتاميز البلازميدية  2-7-3-2
ىناؾ عدة أنواع مف البلازميدات ومف أىميا مف الناحية السريرية البلازميدات الحاممة 

، ويمكف تقسيميا ألى مجموعتيف،  الحيوية وجينات الضراوةلجينات مقاومة المضادات 
وتمتاز ىذه البلازميدات بقابميتيا عمى  (Conjugative plasmids)البلازميدات الأقترانية 

لأحتوائيا عمى نوعيف مف الجينات تساعد  Self-transmissible plasmidsالأنتقاؿ الذاتي 
ويساعد البلازميدات  Tra genesاني مف الجينات الأولى في عممية الأتصاؿ ويعرؼ النوع الث

،  عمى الأنتقاؿ مف الخمية الواىبة )الذكرية( ألى المستممة )الأنثوية( عبر الجسور الرابطة
وىي غير قابمة للأنتقاؿ  (Nonconjugative)المجموعة الثانية البلازميدات غير الأقترانية 

أقترانية أخرى عندما تكوف منطقة التعبئة ليا  ولكنيا يمكف أف تكوف محركة بوساطة بلازميدات
(mobilizing region) ( فعالةTortora etal.,2007;Ryan & Ray , 2004  تعد . )

واسعة الأنتشار في البكتريا السالبة لصبغة غراـ وخاصة R-Plasmid) بلازميدات المقاومة )
%  (70-100)أنتشاره ما بيف  والذي تتراوح نسبة RTEM-1في العائمة المعوية ومنيا بلازميد 

(Couturer et al.,1988)،  وكذلؾ البلازميدRP1  المعزوؿ مف بكترياP.aeurginosa 
 .(Data et al.,1971)والمشفر لمقاومة الكاربنسميف 

الأكثر اىمية في البكتريا السالبة لصبغة كراـ ، حيث  تعد الأنزيمات المشفرة بلازميديا ًً
بلازميد  81تـ التوصؿ الى اف عدد البلازميدات المشفرة لأنزيمات البيتالاكتاميز الى اكثر مف 

مختمؼ في العصيات السالبة لصبغة كراـ منتشر في كؿ انحاء العالـ . تمتاز ىذه الأنزيمات 
كما ،ادات البنسمينات والسيفالوسبورينات كمادة اساس بكونيا منتظمة التكويف وتعمؿ عمى مض

 , Clavulanic acid , Sulbactamنيا تثبط بأغمب المثبطات المعروفة مثؿ إ

Tazobactam ( عمى العكس مف الأنزيمات الكروموسوميةMarchandin et al ,2000) . 
 أنزيمات البيتالاكتاميز التي تتواسطها جينات قافزة  2-7-3-3

Transposons mediated β -Lactamase 

التي تستطيع القفز مف موقع الى آخر في  DNAالعناصر القافزة ىي تسمسلات مف 
وأطمؽ  1987في البكتريا عاـ  ت، وأكتشف (Transposition)جينوـ الخمية بعممية تسمى القفز 

 .(Freifleder,1987) (Insertion sequences)عمييا التسمسلات المنغرزة 
 الترانسبوزونات ألى صنفيف:وتصنؼ 
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نو يشفر لمقاومة مضادات البيتالاكتاـ مف خلاؿ تشفير إف Tn3مثؿ  الترانسبوزونات البسيطة
أثبتت صفة القفز الخاصة بجيف أنزيـ و  . TEM-1 ،TEM-2 (Jacoby,1994)لأنزيمي 
TEM-1  لأوؿ مرة مف قبؿDatta (1971وجماعتو . ) ىناؾ بعض البلازميدات تحمؿ و

واحدا" أو أكثر يحمؿ جينات تشفر لصفة المقاومة لمضاد حيوي واحد أو أكثر كما  اً سبوزونتران
لى الكروموسوـ وبالعكس محدثة طفرة إلى آخر ومف بلازميد إليا ألقدرة عمى القفز مف بلازميد 

وىي  (Target Sequences)بعد أنغرازىا في موقع ولتسمسلات معينة تدعى تسمسلات اليدؼ
مكانية عمى التكيؼ في بيئات معينة مثؿ المستشفيات إذ تصبح البكتريا بذلؾ تزود البكتريا بالإ

 .(Prescott et al ., 2005) مقاومة نتيجة أنتقاؿ جيف المقاومة ألييا بعممية القفز 
 Insertion Sequences ISوىي التي تحتوي عمى عناصر الأقحاـ  الترانسبوزونات المركبة

 ISبيف تسمسؿ  (DNA)إذ تحمؿ قطعة الدنا  Tn5يايتي الترانسبوزونات المركبة مثؿ عند ن
 (. ( Freifelder,1987 جيناً يشفر لمقاومة الكانامايسيف

 

 :أنزيمات البيتالاكتاميز التي تتواسطها الأنتجرونات 2-7-3-4
 Integrons-mediated   β -Lactamase 

عادة إالأنتجروف عنصر وراثي متخصص يسمح لمجينات بالحركة بوساطة عمميات 
ويتألؼ الأنتجروف مف جيف يشفر لأنزيـ الأنتيجريز مع كاسيتات ، أرتباط متخصصة الموقع 

(Cassette)  جيف مجاور التي تحتوي بصورة شائعة عمى جينات مقاومة المضادات الحيوية
(Recchia&Hall ,1995). 

 
 تالاكتاميز واسعة الطيف ينزيمات البأ 2-7-5

Extended Spectrumβ-Lactamases (ESBLS) : 
ستخداـ الواسع لمضادات سيفالوسبورينات الجيؿ الثالث في المجاؿ الطبي العممي دى الإأ 

نزيمات البيتالاكتاميز أوظيور ، نزيمات البيتالاكتاميز أحداث تغييرات في إالى  2:93منذ سنة 
والتي تعد مف الأسباب الميمة التي ساعدت البكتريا عمى مقاومة ، ( ESBLs) واسعة الطيؼ

 (.1322المرجاني ، مضادات البيتالاكتاـ الحديثة ) 
 SHV-2   ظيور الأنزيمات واسعة الطيؼ عندما أكتشؼ  تمثؿ حقبة الثمانينات بداية

 TEMثـ توالت الأكتشافات فوصؿ عدد الأنزيمات التابعة لعائمة  TEM-3كتشاؼ إثـ أعقبو 
 أنواع أخرىعف فضلا"  SHVنوعا" ضمف عائمة  11نوعا" وىناؾ  3:الى ما يزيد عمى 

Bradford , 2001))  تحتوي انزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيؼ . ESBL    عمى السيريف
Amblir الجزيئي  Amblerيؼحسب تصن  Aفي الجزء الفعاؿ وىي تعود الى صنؼ

,
s 
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molecular class A ))  واف ىذه الانزيمات ليا القدرة عمى تحميؿ مادةOximino – 

Cephalosporine  زوباكتاـاالت و  الكلافيولنؾ حامض  طة اوىي تثبط بوس     Yan et al 

( . أوؿ ظيور ليذه الأنزيمات كاف ضمف العائمة المعوية وعائمة الزوائؼ وذلؾ نتيجة (2006,.
 ,.Sanders et al )ستخداـ مشتقات البيتالاكتاـ الحديثة وخاصة السيفالوسبورينات  إالأفراط في 

ف أنتشار المقاومة إوبالرغـ مف أمتلاؾ ىذه البكتريا لأنزيمات كروموسومية محفزة ف ، ( 1993
لى أنتاجيا لأنزيمات مشفرة بلازميدياً قادرة عمى تحطيـ مجاميع إيا بشكؿ واسع يعود بين

 ومنيا :   ( Jacoby , 1994 )مضادات البيتالاكتاـ الحديثة 
، Cefotaximeالتي تضـ مضادات  Imino methoxy cephalosporinsمجموعة  -1

Ceftazidime ،Ceftriaxone. 
 .Aztreonamمثؿ مضاد  Oxyimino monobactamمجموعة  -2
 .Cefotetan ،Cefoxitinوتضـ مضاد  α-methoxy cephosporinمجموعة  -3
 .Imipenemومنيا مضاد  Carbapenemsمجموعة  -4

عف طريؽ حدوث طفرات في الجينات  (ESBLs)تنتج أغمب أنزيمات واسعة الطيؼ 
لى حدوث تغير في إمؤدية  (TEM,SHV) نوعالبلازميدية المشفرة لانزيمات البيتالاكتاميز 

            (Active site)تناسؽ أو ترتيب الأحماض الأمينية لمموقع الفعاؿ 
;Jacoby,1994)  ، تحمؿ الجينات المشفرة لأنزيمات واسعة الطيؼ عادة  . (1322المرجاني

ومة وتحمؿ صفة المقا ذات وزف جزئي عاؿ   (Self transferable)عمى بلازميدات متنقمة ذاتياً 
، Tetracycline ،Aminoglycosidesالمشتركة لمضادات أخرى مثؿ 

Chloramphenicol ،Trimethoprim ،Sulfonamid ( Rice  et al., 1990 )  ،  مف
 Tranposable)الممكف تشفير ىذه الأنزيمات عف طريؽ جينات محمولة عمى العناصر القافزة 

elements) وبالتالي أنتشارىا في أغمب أجناس العصيات  اتوىذا يسيؿ أنتقاليا بيف البلازميد
،  تمتمؾ أنزيمات واسعة الطيؼ ألفة عالية للأرتباط مع  (Jacoby,1994)السالبة لصبغة غراـ 

لذا تخمط  Tazobactam   ،Sulbactam ،Clavulanic acidمثبطات بيتالاكتاميز مثؿ 
نػػات مػع ىػذه المثبطػات لأيقػاؼ فعػاليػة مضادات البيتالاكتاـ سواء البنسمينات أو السيفػالوسبػوري

 .  ( Jacoby & Mederiors , 1991 )أنزيمػػات واسعػة الطػيؼ 
 : β-Lactamase Inhibitorsمثبطات البيتالاكتاميز -2-8

 Suicide inhibitors (Franciollنتحارية تدعى مثبطات البيتالاكتاميز بالمثبطات الإ

عدة لتكوينيا معقدات ثابتة بينيا وبيف الأنزيـ نتيجة تفاعؿ كيميائي مكوف مف خطوات  (1991,
 )  ةجزيئة مضاد البيتالاكتاـ الفعال لى قطع الطريؽ أماـ الأنزيـ وبالتالي منعو مف تحطيـإمؤدية 
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Miller et al., 2001)يوية ضعيفة الفعالية ضد ، تتصؼ ىذه المثبطات بكونيا مضادات ح
قادرة عمى تثبيط أنزيمات البيتالاكتاميز البلازميدية والكروموسومية إذ ترتبط معيا  إلاإنيا ياالبكتر 

 (.Totir et al., 2007وتثبطيا بتفاعؿ غير عكسي )
 مف أىـ مثبطات البيتالاكتاميز ىي :

 Clavulanic acidمثبط حامض الكلافيولنك  2-8-1

وىو مضاد حيوي ذو فعالية ضعيفة ضد البكتريا ولكنو يمتمؾ فعالية تثبيطية لمدى واسع 
 Streptomycesمف العزلة   1967مف أنزيمات البيتالاكتاميز ، وقد تـ عزلو عاـ 

clavuligerus (Murray et al., 1999)  يشابو ىذا المركب نواة البنسميف ويختمؼ عنيا .
كما يمتمؾ الأوكسجيف بدلًا مف الكبريت  acyl amineة اسيؿ أميف بأمتلاكو السمسمة الجانبي

 & Oxazolidine ring(  Readingأحمت في  β-Hydroxy ethlidineويحتوي عمى   

cole , 1977 .) 
يستخدـ  إذيمتمؾ حامض الكلافيولنؾ فعالية تآزرية مع البنسمينات والسيفالوسبورينات 

ويستخدـ ضد الأصابات  (Augmentin)ويعرؼ تجارياً بػ  Amoxicillinخمطاً مع مضاد 
 Rolinson)  ستخدامو بمفردهإعند  Amoxicillinالناجمة مف الممرضات المقاومة لمضاد 

 (Timentin)ويعرؼ بأسـ  Ticarcillinمع  حامض الكلافيولنؾ   وكذلؾ يخمط ،(1991,
كذلؾ  Haemophilus influenzaeو P.aeruginosaتستخدـ لعلاج اصابات بكتريا  التي

ووجد اف الكلافيولنؾ لوحده  Legionella pneumoniaeضد بكتريا  يكوف ىذا الخميط فعالاً 
يكوف لو فعؿ تأزري  Ticarcillinاو  Amoxicillinكفوء ضد ىذه البكتريا وعند خمطو مع 

  Amoxicillinوفي داخؿ الخلايا يكوف الكلافيولنؾ اكثر كفاءة مف  ، PBPsللأرتباط بأنزيـ 
مما يدؿ عمى اف الكلافيولنؾ يخترؽ  Legionella pneumoniaeضد بكتريا  Ticarcillin و

. كما أف خمطو مع المضادات الحيوية يعمؿ (1322المرجاني ، سرع مف البنسمينات ) أالخلايا 
راـ ك والبكتريا السالبة لصبغة Staph aureusعمى تثبيط أنزيمات البيتالاكتاميز المنتجة مف 

 PSE ،HMS ،OXA ،TEMخاصة تمؾ التي تتوسطيا بلازميدات تعود لعوائؿ 
(Fisher,1984) . 

 
 Sulbactamالسمباكتام   2-8-2

 desaminopenicillin-6يعد السمباكتاـ مف المركبات شبو المصنعة وتركيبو ىو 

sulfone  وىو مثبط فعاؿ لأغمب أنزيمات البيتالاكتاميز الميمة سريرياً وىو أوسع طيفاً مف
 (.Totir et al.,2007 ) أقؿ فعالية مف حامض الكلافيولنؾ حامض الكلافيولنؾ ولكنو



 إستعراض المراجع                                                الثانيالفصؿ  
 

 

- 30 - 

 Mandell  et)يمتاز ىذا المثبط بعدـ أمتلاكو قابمية استحثاث الأنزيمات الكروموسومية        

al.,1995) ستخدـ ممزوجاً مع مضادات البيتالاكتاـ لعلاج الأصابات الناتجة مف البكتريا لذا ي
 Inducible Cephalosporinaseالمعوية المنتجة لأنزيمات سيفالوسبورنيز المستحثة 

(Kazmierzak et al.,1990) يمتمؾ مثبط السمباكتاـ فعالية تآزرية مع مضادات البيتالاكتاـ .
غـ سمباكتاـ( كما أنو  0.5 –غـ أمبسميف  1) 2-1الأمبسميف بنسبة  فيو يوجد مخموطاً مع مضاد

 (Intravenous administration)قميؿ الأمتصاص مف الأمعاء لذا يؤخذ عف طريؽ الوريد 
(Ripa et al.,1990) . 

راـ وكذلؾ كسمباكتاـ فعالية ضد البكتريا السالبة والموجبة لصبغة -يمتمؾ خميط الامبسميف
ستخداـ خميط إلى أمكانية إتشير أغمب الدراسات . (Akalin,1999)ضد البكتريا اللاىوائية 

نعداـ تأثيراتو إسمباكتاـ( كخط علاجي أولي لفعاليتو العالية وسميتو القميمة فضلًا عف -)الأمبسميف
أصابات عديدة  لذا فأف ىذا الخميط يستخدـ  لعلاج ،(Akalin,1999)الجانبية وكمفتو القميمة 

 Oliver  et))    لتيابات المجاري البولية ا  و  Intra-abdominalمنيا أصابات داخؿ البطف 

al. , 1999. 
 :Tazobactamم االتازوباكت 2-8-3

-atriazolyl (يعد مثبط التازوباكتـ مف المركبات شبو المصنعة وتركيبو ىو

substituted penicillanic acid sulfone) Murray  et al., 1999)). 
وذلؾ مف حيث خفض ، مع حامض الكلافيولنؾ والسمباكتاـ  متقارباً  يمتمؾ ىذا المثبط تأثيراً        

مرة لعدة أنواع مف البكتريا، وبالرغـ مف كونو  20ألى حوالي  M.I.Cالتركيز المثبط الأدنى 
ضد البكتريا الآانو يمتمؾ فعالية تثبيطية لمدى واسع مف أنزيمات  اً مضادا" حيويا" ضعيف

 (. (Murray  et al.,1999البيتالاكتاميز  
ويسمى  Piperacillinراسميف بيتوفر بشكؿ توليفة مع مجموعة اليوريد بنسميف مثؿ الب

عادة فعالية مضاد الببراسميف ضد البكتريا المنتجة إووجد أف لو دوراً ناجحاً في  ،)التازوسيف(
أشار و  .(Sweet et al.,1994)والبكتريا اللاىوائية TEM ،SHVلأنزيمات البيتالاكتاميز 

راسميف في علاج بـ / البامكانية أستخداـ خميط التازوباكتإلى إ (2003)ه زملاؤ و  Frankالباحث 
  Proteusوبكتريا  E.coliريا الأصابات المكتسبة مف المستشفيات وخاصة بكت

vulgaris وبكترياP.aeruginosa  لو فعالية قوية لعلاج أصابات الجياز التنفسي  أف كما
 . (Oizumi et al.,1995)المزمف 

 راسميف/التازوباكتاـ فعاؿ ضد عزلات بأف خميط الب (2003)ه زملاؤ و  Babiniولاحظ 
Klebsiella و P.aeruginosa  المنتجة لأنزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيؼExtended 
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spectrum β lactamase   وأستخدـ ،Bantar  راسميف بب-ـاخميط التازوباكت (2004)ه زملاؤ و
 .في علاج التيابات المجاري البولية 

 

   الزوائف الزنجارية النسق البلازميدي لبكتريا 9 -2

Pseudomonas aeruginosa plasmid profile 

البكتيري  DNAتكوف مف خيطيف حمزونييف مف الػ ي يحمقتركيب البلازميد ىو عبارة عف       
ويعد مف العناصر الوراثية خارج الكروموسومية وعادة ما تحمؿ البلازميدات جينات مسؤولة عف 

 ;1333)                       في البكتريا لممضادات الحيوية عوامؿ الضراوة او المقاومة

Kaye et al.,  Levy, 2001 .)  
عتماد عمى كروموسوـ المضيؼ لمبلازميدات قابمية عمى التضاعؼ الذاتي بدوف الإ     

, كذلؾ يتميز البلازميد بأنو مستقر وراثياً   Repliconلأحتوائيا عمى منشأ التضاعؼ تدعى 
مثؿ البكتريا  Prokaryotes( جيف ويوجد في بدائية النواة 033-2ويحتوي عمى جينات مف )
مثؿ الخمائر والفطريات وتكوف الجينات المحمولة عمى   Eukaryotesوكذلؾ في حقيقية النواة 

ة والبكتريا الفاقدة لمبلازميد تكوف طبيعية في البلازميد غير ضرورية لحياة وتكاثر الخمية البكتيري
 (.Prescott et al ., 2005وظائفيا )

لية تعرؼ بالاقتراف آتستطيع البلازميدات الانتقاؿ مف خمية الى اخرى بوساطة 
(conjugation)  و مف أخرى أالتي مف خلاليا تنقؿ البكتريا الصفات الوراثية مف خمية الى

    بوساطة العاثيات البكتيرية (transduction)خلاؿ الية اخرى تعرؼ بالتنبيغ 
Livermore,2000) (. 

لييا يعزى انتقاؿ ا  و كلاىما معا و أقد تحمؿ جينات المقاومة عمى الكروموسوـ او البلازميد 
صفة المػػػقاومة لمضادات الحياة ، وتعرؼ البلازميدات الحاممة لجينات المقاومة ببلازميدات 

 ,.Lyobe et al)وتعدّ مؤشرات جزيئية ميمة في الدراسات الوبائية  (R-plasmids)المقاومة 

1994). 

مأخوذة مف  P. aeruginosaعزلات مف بكتريا  23في دراسة اجريت في اليند عمى 
مصابيف بالحروؽ ، اظيرت النتائج اف جميع العزلات تممؾ بلازميداً مفرداً متطابقاً كما اف صفة 

ىي صفة محمولة عمى بلازميد المقاومة بينما صفة مقاومة  Amikacinمقاومة مضاد الحياة 
 كانت محمولة عمى الكروموسوـ ، Carbenicillinوالمضاد  Clindamycinكؿ مف مضاد الػ 

الى بكتريا  Amikacinكما امكف خلاؿ تمؾ الدراسة نقؿ البلازميد المسؤوؿ عف صفة مقاومة 
E. coli  التي كانت حساسة لجميع المضادات قبؿ نقؿ البلازميد الييا بعممية التحوؿ
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(transformation)  لتصبح بعدىا مقاومة لممضادAmikacin       (Shahid & 

Malika, 2004 ). 
في احد  P. aeruginosaعزلة لبكتريا  13خرى تـ عزؿ البلازميدات مف أفي دراسة و 

كيمو زوج  11مستشفيات الصيف ووجد انيا تتشارؾ باحتوائيا عمى بلازميد مقاومة وزنو الجزيئي 
منيا تحمؿ بلازميداً بذات الوزف  23عزلة جمعت مف اماكف متفرقة وجد اف  21وفي  ، قاعدة

، كيمو زوج قاعدة  21.1عزلات منيا بلازميد اضافي وزنو الجزيئي الجزيئي بينما احتوت ثلاث 
 . (Jia ,1992)      وقد اشير الى اف مصدر المقاومة في اغمب السلالات ىو البلازميد نفسو

  Plasmids curingتحييد البلازميدات  10 – 2

يعرؼ التحييد بأنو عممية فقداف العزلات البكتيرية لمبلازميد ويمكف اف يكوف فقداف         
مف خلاؿ فشؿ نسخة البلازميد في الانتقاؿ الى الخمية الجديدة  Spontaneousالبلازميد ذاتياً 

 Physical agentsوعوامؿ فيزيائية   Chemical agent او بأستعماؿ عوامؿ كيميائية 
(Prescott et al ., 2005) . و بأستعماؿ مستخمصات نباتية أPlant extract       
(Reuter & Sendel,1994)  ، كما اف لبعض المضادات الحيوية تأثيراً عمى اؿDNA 

                          Rifampicin,Novobiocinالبلازميدي مما يسيؿ فقداف تمؾ البلازميدات كمضاد 
 (Johuston & Richmond,1970.) 

 DNAعمؿ ىذه المواد في التخمص مف البلازميد متعمقة بأحداث ضرر في  آليةف إ         
البلازميد الذي يؤدي بالتالي الى المنع مف عممية تضاعفو الأعتيادي بدوف التأثير عمى تضاعؼ 

،  SDSتشمؿ المواد الكيميائية مادة و ،  (Kalkarni & Kanekar,1998الكروموسوـ )
 Ethidiumبروميد الأثيديوـ و  ،  Acridine Orangeكرديف البرتقالي الأو  ،UREA اليوريا و 

bromide  لية التحييد بالأكرديف البرتقالي تكوف بتثبيط تضاعؼ البلازميد عف آف إ، وغيرىا
واف استعماؿ التراكيز العالية منو تثبط تضاعؼ الكروموسوـ )  DNA ػطريؽ تخممو بيف قواعد ال

Friefeder,1987 )ما مادة أSDS  فأف استعماليا يؤدي الى فقداف كؿ او جزء مف العناصر
.     الوراثية وبتكرار عاؿ 
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 المواد وطرائق العمل 
 

 الاجهزة  والمواد المستعممة  3-1
 الاجهزة المستعممة  3-1-1

 الشركة المصنعة والمنشأ الجياز
  Incubater  Memmert (Germany)                                                        حاضنة

    Oven                                                    Memmert (Germany)    فرف كيربائي

 Water bath  Memmert (Germany)                                                 حماـ مائي

 Micropipettes                       Brand ( Germany )ماصات دقيقة بأحجاـ مختمفة 

 UV-Transilluminator         Herolab(Germany)مصدر الأشعة فوؽ البنفسجية 

 Microfuge Heraeus (Germany)                                جياز نبذ مركزي صغير

 Vortex Labcco (Germany)                                                              دوارة

 Centrifuge                                        Gallenkamp ( England )ركزي جياز نبذ م

 Millipore filter                                  Gallenkamp ( England )المرشحات الدقيقة 

 Distillatar                                               Gallenkamp ( England )جياز التقطير 

 Shaking water bath Gallenkamp(England)                            حماـ مائي ىزاز

 Light microscope                                   Olympus ( Japan )مجير ضوئي 

Autoclave                      ة                        الموصد     Hirayama (Japan ) 

 Sensitive balance                                   Mettler ( Switzerland )ميزاف حساس 

 Refrigerater                    Qean ( Egypt )ثلاجة                           

 pH-meter                                Radiometer ( Denemark )مقياس الأس الييدروجيني 

 Gel electrophoresis apparatus Helena(USA)  جياز الترحيؿ الكيربائي
 

 

 

 



 المواد وطرائؽ العمؿ                                           الثالثالفصؿ    
 

- 34 - 

 المواد الكيميائية والبايولوجية 3-1-2

 الشركة المصنعة والمنشأ المادة
 Glycerol BDH ( England )                                          سيروؿميك

 KH2PO4 BDH ( England )                    فوسفات البوتاسيوـ ثنائية الييدروجيف

 Na2HPO4 BDH ( England )                 فوسفات الصوديوـ أحادية الييدروجيف

فوسفات الصوديوـ أحادية الييدروجيف المائية 
Na2HPO4.2H2O                                                      

BDH ( England ) 

 Starch BDH ( England )                                                                النشأ

 Iodine BDH ( England )                                                               اليود

 Potassium iodide                                BDH ( England )يوديد البوتاسيوـ 

 H2SO4                                                BDH ( England ) حامض الكبريتيؾ

 NaCl                                                 BDH ( England )كموريد الصوديوـ 

 Ethanol BDH ( England )                                                           إيثانوؿ

 Tris – base                                               BDH ( England )ترس قاعدي 

 Ethidium bromide BDH ( England )                              بروميد الأثيديوـ

 Potassium phosphate                       BDH ( England )فوسفات البوتاسيوـ 

 Glucose                                                         BDH ( England )كموكوز 

 Hydrogen peroxide Oxoid ( England )                     بيروكسيد الييدروجيف

 Peptone                                                          Oxoid ( England )ببتوف   

 Urea                                                                 Merck ( Germany )يوريا 

 Boric acid                                           Merck ( Germany )حامض البوريؾ 

 Yeast extract                                       Fluka ( Switzer land )خلاصة الخميرة 
EDTA Fluka ( Switzer land ) 
 Agarose                                                         Sigma ( U.S.A ) أكاروز

 Tryptone                                                        Difco ( U.S.A )تربتوف 

 Penicillin G                                               Sandox ( Astralia ) بنسميف جي



 المواد وطرائؽ العمؿ                                           الثالثالفصؿ    
 

- 35 - 

 الاوساط الزرعية  3-1-3

 الشركة المجيزة والمنشأ الوسط
 MacConkey agar Himeda( India)                                    ارماكونكيأك

 Blood base agar Himedia (India)                          الدـ الاساسأكار 

 Pseudomonas isolation agar             Himedia (India)ناسو ار السيدومأك

 Urea agar base Himedia (India)                       ار اليوريا الاساس أك

 Simmon Citrate agar Himedia(India)                  وسط سترات السايموف

 Nutrient agar Oxoid(England)                                           أكار المغذي

 MR/VP Oxoid (England)وسط 

 Muller-Hinton agar Oxoid (England)                       ارمولرىنتوفأك

 Nutrient broth                                Oxoid (England)وسط المرؽ المغذي 

     Brain-heart infusion broth   وسط نقيع القمب والدماغ

  

Oxoid (England) 

 Kligler's iron agar                                   Merseyside (U.K) غمروسط كمي

 

 الكواشف والمحاليل 3-1-4

 الشركة المجيزة اسـ الكاشؼ / المحموؿ
 Gram stain Solution                    Syrbio (S.A.R)   محاليؿ صبغة كراـ 

 Kovac's Indole Reagent                      Himedia (India) كاشؼ الاندوؿ 

 Methyl red B.B.H(England)                                    كاشؼ احمر المثيؿ

 Voges-Proskauer Vp1-Vp2 Bio-Merieux (France )    كاشؼ فوكس بروسكاور
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 المضادات الحيوية  3-1-5
اقراص المضادات الحيوية المستخدمة  واقطار منطقة التثبيط القياسية  3-1-5-1

(NCCLS,2002 ) 

ثبيط )ممميمتر(تال منطقةقطر    

القرصتركيز  الرمز المضاد الحيوي  
µg/ml 

مقاومة  المنشأ
R 

 متوسطة
I 

 حساسة
S 

Ampicillin Am 10 Ireland 11 13-12 14 
Amoxycillin Amx 25 Turkey 11 13-12 14 
Cephalexin CL 30 Turkey 14 17-15 18 
Carbencillin PY 100 Turkey ≤13 16-14 ≥17 
Cefotaxime CTX 30 Turkey ≤14 22-15 ≥23 
Cefriaxone CTR 30 Alrazi-Iraq ≤13 20-14 ≥21 

Nitrofourantoin FT 300 India ≤14 17-15 ≥18 
Amikacin AK 30 Turkey ≤14 16-15 ≥17 

Norfloxacin NOR 10 Turkey ≤12 16-13 ≥17 
Tobramycin TB 10 Alrazi-Iraq ≤12 14-13 ≥15 
Gentamicin CN 10 Turkey ≤12 14-13 ≥15 

Ciprofloxacin CIP 5 Turkey ≤15 20-16 ≥21 
Piperacillin PRL 100 Turkey ≤14 17-15 ≥18 
Ceftazidime CAZ 30 Turkey ≤14 17-15 ≥18 

Co-trimoxazole SXT 25 Turkey ≤10 15-11 ≥16 
Ofloxacin OF 5 India ≤12 15-13 ≥16 
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 مساحيق المضادات الحيوية 3-1-5-2

 

 المنشأ المضاد
Ampicillin معمؿ ادوية سامراء 

Amoxicillin معمؿ ادوية سامراء 

Carbencillin معمؿ ادوية سامراء 

Cephalexin معمؿ ادوية سامراء 

Cefotaxime معمؿ ادوية سامراء 

Cftriaxone معمؿ ادوية سامراء 

Ciprofloxacin دار الدواء / الاردف 
Gentamicin معمؿ ادوية سامراء / العراؽ 
Piperacillin Pharmachim/Italy 

Amikacin  الاردف/ كة العربية لتصنيع الادويةالشر 
Ceftazidime ELsaad pharma/aleppo-syria 

 

 

 (Inhibitiorsالمثبطات ) 3-1-6

 

 المنشأ المثبط

 مركز ابحاث الرازي / العراؽ       Clavulanic acidحامض الكلافولينؾ 

 Tazocin Wyeth lederle S.P.A / Catania (Italy)              ازوبكتاـتراسيميف / بب

 سورية –حمب لمصناعات  الدوائية حمب  -الفا                           Sulbaأمبسميف / سمباكتاـ 
 

 

 

 

 



 المواد وطرائؽ العمؿ                                           الثالثالفصؿ    
 

- 38 - 

 السلالات القياسية 3-1-7

 

 المصدر السلالة
Pseudomonas aeruginosa 

ATCC154427 
 الجامعة المستنصرية –كمية العموـ  –قسـ عموـ الحياة 

  ُE.coli ATCC10536  الجامعة المستنصرية –كمية العموـ  –قسـ عموـ الحياة 
 

 مواد متفرقة  3-1-8
 api 20NE Kitعدة التشخيص  3-1-8-1

مجموعة مف الفحوصات الكيموحيوية وتضـ  Bio Meriux (France)مجيزة مف الشركة 
 .(2المبينة في الممحؽ )

 
  Plasmid Extractionعدة عزل الدنا البلازميدي  3-1-8-2

 . Promega ( USA ) مجيزة مف الشركة
 
  مصدر الدم 3-1-8-3
  . ( مجيز مف مصرؼ الدـ/ ديالىABبشري صنؼ ) دـ
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 طرائق العمل  3-2
 تحضير المحاليل والكواشف  3-2-1

، عقمت تمؾ التي   حضر عدد مف المحاليؿ والكواشؼ والصبغات المستخدمة في الدراسة     
 15لمدة° ـ121( عند درجة حرارة Autoclaveتحتاج الى تعقيـ باستخداـ جياز الموصدة )

، بينما عقمت بقية المواد الاخرى  التي تتعرض لمتمؼ بدرجات  (2باوند/ انج 15دقيقة وبضغط )
 Milliporefilterالحرارة المرتفعة مثؿ اليوريا والمضادات الحيوية بالترشيح بمرشحات دقيقة 

لمدة ° ـ180ما المواد الزجاجية فقد عقمت بالفرف عند درجة حرارة أمايكروميتر ،  0.22بقطر 
 ساعتيف . 

  

 Normal Salineالمحمول الممحي الفسمجي  3-2-1-1
( وذلؾ Forbes et al.,2002) حسب ما جاء في حضر المحموؿ الممحي الفسمجي     

مؿ ماء مقطر ثـ   90غـ مف كموريد الصوديوـ في  0.85ذابة إلاستعمالو في اجراء التخافيؼ ب
 لحيف الاستعماؿ .° ـ4 ، وحفظ بدرجة حرارة  ، عقـ بالموصدة مؿ100اكمؿ الحجـ الى 

  
 Macfarland Standard  محمول ثابت العكورة القياسي 3-2-1-2
 -( كما يمي:Bauer et al.,1996حضر المحموؿ وفؽ ما جاء في )    

واكمؿ الحجـ  ،مؿ مف الماء المقطر 90غـ مف كموريد الباريوـ في  1.175اذيب  -أ-محموؿ
 مؿ. 100 الى 

مؿ مف  1( باضافة H2SO4% مف  حامض الكبريتيؾ المركز )1حضر  -ب –محموؿ 
 . مؿ100 كمؿ الحجـ الى أمؿ مف الماء المقطر المعقـ ثـ   90 الحامض الى

ج المحموؿ بقوة ووضع في ر  مؿ محموؿ )ب(  99.5مؿ مف محموؿ )أ( الى  0.5ضيؼ أ     
في الظلاـ لحيف الاستعماؿ . تمزج  حفظتنابيب زجاجية محكمة الغطاء لمنع التبخر و أ

 محتويات الأنبوبة جيداً قبؿ كؿ إستخداـ .
 
 محاليل المضادات الحيوية  3-2-1-3

مؿ حسب ما ممغـ/ 10( بتركيز نيائي مقداره Stock solutionsة )ينحضرت محاليؿ خز       
  -( لكؿ مف المضادات الاتية:NCCLS , 2002ورد في )

Carbencillin , Cephalexin , Amoxicillin , Ampicillin , Gentamicin, 

Ciprofloxacin , Piperacillin , Cefotaxime , Ceftazidime ,Ceftriaxone 

Amikacin. 
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مؿ ، 100كمؿ الحجـ الى أمؿ  مف الماء المقطر  ثـ 90 غـ مف المضاد في  1ذابة إب
مايكروميتر  0.22عقمت ىذه المحاليؿ بالترشيح بوساطة مرشحات دقيقة ذات ثقوب بقطر 

 وحفظت في الثلاجة لحيف الاستخداـ . 
  

  نزيم البيتالاكتاميز أالكشف  عن محاليل   3-2-1-4  
 Rapidنزيـ البيتالاكتاميز بطريقة اليود السريعة أحضرت محاليؿ الكشؼ عف        

Iodometric Method ( وذلؾ حسب ما ورد فيWHO,1978 : والمحاليؿ ىي ) 

 
 Starch Solutionمحمول النشأ   3-2-1-4-1

مؿ مف الماء المقطر،  14في  مادة النشأ  غـ مف 0.1نياً عند الاستعماؿ باذابة آ حضر      
النشأ    دقائؽ وذلؾ لمتأكد مف ذوباف 10لمدة  °ـ100نقمت القنينة الى حماـ مائي بدرجة حرارة 

 °.ـ4 ، حفظ المحموؿ في درجة 

 
 Iodine Solutionمحمول اليود   3-2-1-4-2

ماء المؿ مف 90 غـ مف يوديد البوتاسيوـ في  5.32غـ مف اليود و 2.03ذابة إحضر ب      
 °.ـ4 مؿ وحفظ المحموؿ في قنينة معتمة ومعقمة بدرجة 100 مقطر بعدىا اكمؿ الحجـ الى ال

 
 (Penicillin G Solutionمحمول البنسمين جي )  3-2-1-4-3

 -تكوف مف محموليف ىما:مالفوسفات ال ى  ذابة البنسميف جي في دار إحضر ب      
في  K2HPO4( غـ مف فوسفات البوتاسيوـ ثنائية الييدروجيف 0.907اذيب ) -المحموؿ )أ(:

 . ( مؿ100كمية مف الماء المقطر ، اكمؿ بعدىا الحجـ الى )
، و Na2HPO4( غـ مف فوسفات الصوديوـ احادية الييدروجيف 0.946اذيب ) -المحموؿ )ب(:

في كمية  Na2HPO4.2H2O( غـ مف فوسفات الصوديوـ احادية الييدروجيف )المائية( 1.19)
( 87.6خذ )أ  ذلؾ   ، بعد ( مؿ100كمؿ بعدىا الحجـ بالماء المقطر الى )أمف الماء المقطر ، 

خمطا معاً وضبط الرقـ الييدروجيني الى  ( مؿ مف محموؿ )ب(12.4مؿ مف محموؿ )أ( و )
،  (Penicilin Gغـ مف بنسميف جي ) (0.5693ذوب فيو ) ( بعد تحضير ىذا الدارئ 6.0)

 لحيف الاستعماؿ°( ـ 20-)        عند درجة حرارةوحفظ  ت صغيرةوابعقـ بالترشيح ووزع في ع
. 
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 محاليل عزل الدنا البلازميدي  3-2-1-5
 Promegaستخدمت محاليؿ عزؿ الدنا البلازميدي المجيزة  مف قبؿ الشركة أ

(U.S.A)  : وتضـ المحاليؿ التالية 
1. Cell lysis buffer (CLC). 

2. Neutralization Solution (NSC). 

3. Endotoxin Removel Wash (ERB). 

4. Column Wash Solution  (CWC). 

5. Elution Buffer ( EBB). 

Kit name : Pure Yield
TM

 Plasmid Miniprep System . 

 

 Gel Electrophoresis Solutionsمحاليل الترحيل الكهربائي   3-2-1-6
 اوكم)  Maniatis et al,.1982حضرت محاليؿ الترحيؿ الكيربائي وحسب ما ورد في )    

  يأتي :
  دارئ الترس بوريتTBE 

( مولار مف Tris - base( ، )0.089( مولار ترس قاعدي )0.089حضر بتركيز نيائي )        
لتر  1اكمؿ الحجـ الى  ،EDTA مادة ( مولار مف 0.002) و (Boric acidوريؾ )لبحامض ا

 ( وعقـ بالموصدة .8ضبط الاس الييدروجيني الى ) مف الماء المقطر،

 
  صبغة بروميد الاثيديومEthidium Bromide   

مف صبغة  بروميد الاثيديوـ ممغـ  (5)إذابة ( ممغـ/مؿ ، ب5حضر محموؿ خزيف تركيزه )       
الاستعماؿ لمحصوؿ عمى تركيز نيائي مف  الماء المقطر المعقـ ، وخفؼ عند  ( مؿ1في )

 /مؿ . مكغـ%( 0.5مقداره )
 

  دارئ التحميلLoading Buffer  

%( صبغة 25 .0ماء مقطر ، ) %TBE( ،20)%(50%( كميسيروؿ ، )30مف ) حضر      
 . الازرؽبروموفينوؿ 
 

 Catalase Reagent نزيم الكاتاليز أكاشف  3-2-1-7
مف الماء ( مؿ 9%( مع )30( مؿ مف بيروكسيد الييدروجيف المركز )1حضر مف خمط )     

،  % بيروكسيد الييدروجيف، وحفظ في الثلاجة في عبوة داكنة3لمحصوؿ عمى تركيز المقطر 
)             تاليزاقيد الدراسة عمى انتاج انزيـ الكاستعمؿ لمكشؼ عف قابمية العزلات البكتيرية 

Collee et al., 1996 ). 
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  Oxidase Reagentكاشف الاوكسيديز  3-2-1-8
( غـ مف رباعي المثيؿ بارافنيميف ثنائي الاميف ىيدركموريكؾ 1ذابة )إحضر انياً ب       

Tetramethyl-P-phenylen diamindihydrochlorid ( مؿ مف الماء المقطر 90في )
ستخدـ ىذا الكاشؼ لمكشؼ عف انتاج انزيـ أ،  ( مؿ100كمؿ الحجـ الى )أالمعقـ ومف ثـ 

 (.Koneman et al.,1992الاوكسيديز مف قبؿ البكتريا )

 
 Culture Media  الاوساط الزرعية 3-2-2

حضرت الاوساط الزرعية حسب تعميمات الشركة المصنعة والمثبتة عمى العبوات وضبط      
وضغط ° ـ121 ( بدرجة حرارة Autoclave( ثـ عقمت بالموصدة )7الى )الاس الييدروجني 

 24ولمدة ° ـ37 ، ومف ثـ حضنت الاطباؽ عند درجة حرارة  دقيقة 15لمدة  (2باوند/ انج 15)
 لحيف الاستعماؿ.° ـ4 ساعة لمتأكد مف عدـ تموثيا بعدىا حفظت في الثلاجة عند حرارة 

 وىذه الاوساط ىي : 
  MacConkeyكارماكونكي أوسط  -

 Nutrient agarكار المغذي أوسط  -

 Muller- Hinton agarكارمولرىنتوف أوسط  -

  Nutrient brothوسط المرؽ المغذي  -

  Brain –heart infusion brothوسط نقيع الدماغ والقمب  -

   Simmon citrate agarكار الستريت أوسط  -

 .نابيب وتعقيمو بالموصدة (أضر بشكؿ مائؿ بعد صبو في ح) 

  Kligler's Iron agarوسط كميغمر  -

 .نابيب وتعقيمو بالموصدة (أضر بشكؿ مائؿ بعد صبو في ح) 

 
  Blood base agarكار الدم أوسط  3-2-2-1

وعقمت بالموصدة،  ب التعميمات المذكورة عمى العبوةقاعدة الدـ الاساس حسحضرت      
ومزج ، % 5بنسبة  ABثـ اضيؼ صنؼ الدـ ° ـ45-50 بعدىا تركت لتبرد بدرجة حرارة 

، حفظ  جيداً بعدىا صب الوسط في اطباؽ معقمة ، وترؾ ليتصمب بدرجة حرارة الغرفة
 Hemolysinلأنزيـ ستخدـ لمعزؿ الاولي لمبكتريا المنتجة أ،  لحيف الاستعماؿ° ـ4 بدرجة 
 . لكريات الدـ الحمرالحاؿ 
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  Lauria Broth وسط مرق لوريا 3-2-2-2
غـ مف التربتوف  10مؿ مف الماء المقطر وىي  950ذابة مكوناتو في إبحضر الوسط       

(Tryptone و )5 ( غـ مف مستخمص الخميرةYeast Extract و )غـ مف  10NaCl 
لتر بالماء المقطر وعقـ بالموصدة  1، ثـ اكمؿ الى 7وعدؿ الرقـ الييدروجيني الى 

(Sambrook et al.,1989.) 

 
 Urea base Agar    كار اليورياأوسط  3-2-2-3

حسب التعميمات  Urea Base agarمؿ مف وسط اكار اليوريا الاساس  950حضر       
مؿ 50  اضيؼ اليو ° ـ45 الواردة مف الشركة المصنعة وبعد تعقيمو بالموصدة وتبريده الى 

 Millipore% يوريا معقمة بالترشيح باستخداـ اغشية الترشيح الدقيقة )40مف محموؿ 

Filter ستخدـ الوسط أ،  نابيب معقمة ذات اغطية محكمةأب بصورة مائمة في ص( ، ثـ
 (.Li et al .,2004نتاج انزيـ اليورييز )إشؼ عف قابمية العزلات عمى لغرض الك

    Pepton water وسط ماء الببتون 3-2-2-4

مؿ مف  100غـ مف كموريد الصوديوـ في  0.5( غـ مف الببتوف و 2ذابة )إحضر ب     
ستخدـ ىذا أ ، 7، عقـ بالموصدة بعد ضبط الاس الييدروجيني الى  الماء المقطر المعقـ

 .(Koneman et al.,1992) نتاج الاندوؿإالوسط في التحري عف 

 
 MR-VP Brothور السائل افوكس بروسك –وسط المثيل الاحمر  3-2-2-5

مؿ مف  100غـ مف فوسفات البوتاسيوـ في  5 غـ مف الببتوف و 0.5ذابة إحضر ب     
بعد التبريد ،  مؿ للانبوبة 5نابيب اختبار بواقع أالماء المقطر عقـ بالموصدة بعد توزيعو في 

% مف محموؿ سكر الكموكوز المعقـ بالترشيح بحيث أصبح التركيز النيائي 14أضيؼ اليو 
 Harley) رو فوكس بروسكا -ستخدـ في اختبار احمر المثيؿأو % 4.5لمكموكوز في الوسط 

& Prescott,1996.) 

 

 

 

  
 

 Pseudomonas isolation agar   كار السيدوموناسأوسط  3-2-2-6
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 مؿ 24مؿ مف الماء المقطرالحاوي عمى  1444في  غـ مف الوسط 45.3ذابة إب حضر  
فيعد  Pseudomonasستخدـ ىذا الوسط في تنمية عزلات أ وعقـ بالموصدةكميسيروؿ 

 .Selective media  ((Baron&Finegold ,1990 وسطاً انتقائياً 
 

 skim milk Agar medium الخالي من الدهنكار الحميب أوسط  3-2-2-7
مؿ مف الماء المقطر وعقـ بالموصدة وبعد اف  87.5ذابة الاكار المغذي في إحضر ب     

مؿ مف الحميب المعقـ الخالي مف الدسـ بظروؼ  12.5، اضيؼ اليو °ـ50عقـ وبرد الى 
ستخدـ ىذا الوسط لمتحري أ، طباؽ وحفظ لحيف الاستعماؿ أمعقمة ومزج جيداً ثـ صب في 

 .(Cruickshant et ) al.,1975 نزيـ البروتييز لمعزلات البكتيرية قيد الدراسةأنتاج إعف 
  Egg Yolk agar كار البيضأوسط  3-2-2-8

المعقـ والمبرد ضافة  صفار البيض الطازج الى وسط المغذي الصمب إحضر محمياً ب      
طباؽ وحفظ لحيف أ % ومزج جيداً ثـ صب في15وبنسبة ° ـ (45-50الى درجة حرارة )

يز لمعزلات البكتيرية قيد نستخدـ ىذا الوسط لمتحري عف انتاج انزيـ الميسيثيأالاستعماؿ  
 . (Cruickshant et al.,1975) الدراسة

 
 Collection of Samplesجمع العينات  3-2-3

عينة تحت الاشراؼ الطبي المختص مف حالات مرضية مختمفة  304جمعت      
عينة   79و ، عينة مف مسحات الجروح 51 و ، عينة مف مسحات الحروؽ 47وتضمنت 

 Disposable Cottonستعماؿ إ، ب عينة مف عينات الادرار 127 و ، مف مسحات الاذف

Swabs  ـ جمع العينات مف ت، الوسطي و قناني بلاستيكية معقمة لجمع عينات الادرار
يادة الاستشارية في الفترة والع، ومستشفى البتوؿ لمولادة والاطفاؿ ، مستشفى بعقوبة التعميمي 

سجمت المعمومات المتعمقة بالمريض مف المصدر  إذ 16/1/2411ولغاية   1/9/2414 بيف
عد زرعت النماذج مباشرة ب ،( 1)ممحؽ مراض اخرى في استمارة خاصة أوالعمر والجنس و 

 خذ العينة لغرض التشخيص.أ

 

 

 

  
  Samples cultureزرع العينات  3-2-4
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والادرار(  ،مسحات الاذفو مسحات الجروح ، و ،  الحروؽ عينات ) مسحاتزرعت ال     
اكار الدـ ووسط ماكونكي ، وتـ تنقية العزلات عمى وسط بشكؿ فوري عمى وسط 

Pseudomonas agar التخطيط عمى ىذه الاوساط وحضنت كافة الاطباؽ ىوائياً  بطريقة
 جري بعدىا عدد مف الفحوصات التشخيصية المورفولوجيةأ،  ساعة 24لمدة ° ـ37 بدرجة 

 لمبكتريا المعنية بالدراسة.  والكيموحيوية
 
 دامة العزلات البكتيرية ا  حفظ و  3-2-5

مف الاكار  Slantوساط زرعية مائمة أحفظت العزلات البكتيرية بعد تشخيصيا عمى       
ستمرت عممية الادامة بشكؿ دوري شيرياً مف خلاؿ تجديد زراعتيا أو ° ـ4 المغذي في درجة 

 كار مغذي جديد لضماف بقائيا نشطة طيمة فترة الدراسة. أوذلؾ بنقؿ مستعمرة واحدة الى مائؿ 
% لحفظ العزلات مدة طويمة 15ستخدـ وسط نقيع الدماغ والقمب المضاؼ اليو كميسيروؿ بنسبة أ
 لحيف الاستعماؿ.° ـ20- وتـ حفظيا في درجة ، 
 
  تشخيص العزلات البكتيرية  3-2-6
  ظهريةالفحوصات الم 3-2-6-1

شخصت  إذ (Holt et al.,1994)شخصت العزلات البكتيرية اعتماداً عمى ما ورد في        
لونيا، و المستعمرات مبدئياً اعتماداً عمى الصفات المظيرية وتضمنت شكؿ المستعمرات، 

خضعت العزلات الى أ،  كار الدـأكار الماكونكي و أرائحتيا، وحجميا عمى وسط و قواميا، و 
وترتيبيا وتفاعميا مع مموف  ستخداـ صبغة كراـ لمتعرؼ عمى شكؿ البكترياإالفحص المجيري ب

 .  كراـ
 

 الفحوصات  الكيموحيوية 3-2-6-2
  Catalase test نزيم الكاتاليزأختبار إ 3-2-6-2-1

نزيـ الكاتاليز الذي يحمؿ أنتاج إىذا الاختبار لمكشؼ عف قدرة البكتريا عمى ستخدـ ا     
ذ نقؿ جزء مف إ ، بيروكسيد الييدروجيف الى ماء ويتحرر غاز الاوكسجيف بشكؿ فقاعات ىوائية

% كاشؼ بيروكسيد 3ضيؼ الييا بضع قطرات مفأزجاجية نظيفة و المزروع البكتيري الى شريحة 
ستخداـ ماصة باستور، يعد ظيور فقاعات غاز الاوكسجيف دليؿ عمى إ( بH2O2الييدروجيف )

 (.Koneman et al.,1992ايجابية الفحص )
 Oxidase test  نزيم الاوكسيديزأختبار إ 3-2-6-2-2
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نزيـ  السيتوكروـ اوكسيديز أنتاج إستخدـ ىذا الاختبار لمكشؼ عف قدرة البكتريا عمى ا     
Cytochrome oxidase))  ،ت ورقة ترشيح بقطرات مف كاشؼ الاوكسيديز، عشب ذ إ

، تعد  لة قيد الدراسة الى ورقة الترشيحعز عواد خشبية معقمة نقمت مستعمرة مف الأساطة و وب
مف ملامسة الخلايا البكتيرية  ( ثواف  10موجبة عند ظيور الموف البنفسجي خلاؿ )النتيجة  

 (.Koneman et al.,1992لكاشؼ الاوكسيديز عمى الورقة )

  
  Indole testختبار الاندول إ 3-2-6-2-3

الحامض الاميني يض أحد نواتج أ، الذي يعد  ستخدـ لمكشؼ عف وجود الاندوؿا     
ذ لقح وسط ماء إ، Tryptophanase لامتلاؾ البكتريا لانزيـ التربتوفانيز  التربتوفاف نتيجةً 

، ثـ  ساعة 24لمدة ° ـ 37الوسط بدرجة  ف، حض الببتوف السائؿ بمزروع العزلة قيد الدراسة
عمى السطح الداخمي لانبوبة   Kovac's reagentقطرات مف كاشؼ كوفاكس  5ضيؼ أ

ضافة الكاشؼ إيور حمقة حمراء خلاؿ ثواف مف الاختبار، تعد النتيجة موجبة عند ظ
(Koneman et al.,1992.) 
 

 Methyl red test  ختبار احمر المثيلإ 3-2-6-2-4
نتاج كميات كبيرة مف احماض إستخدـ ىذا الاختبار لمكشؼ عف قدرة البكتريا عمى ا      

بمزروع  MR/VPذ لقح مرؽ إيض الكموكوز، أنتيجة  Formicو الفورميؾ أ Lacticاللاكتيؾ 
ضيفت خمس قطرات مف أ، ثـ  ساعة 48-72لمدة ° ـ37 حضف بدرجة ،  لمعزلة قيد الدراسة

 Koneman et)   ، تعد النتيجة موجبة عند تغيير الموف الى احمر كاشؼ احمر المثيؿ

al.,1992.) 

 
 Voges –Proskaur testاختبار فوكس بروسكاور  3-2-6-2-5

 نتاج استيؿ مثيؿ كاربينو )اسيتوف(إستخدـ ىذا الاختبار لمكشؼ عف قدرة البكتريا عمى ا     
Aceton ذ لقح مرؽ إMR/VP لمدة ° ـ37 ، حضف بدرجة حرارة  بمزروع العزلة قيد الدراسة

 . ساعة 72-48
( مؿ مف محموؿ 0.6ضيؼ الييا )أختبار نظيفة ، إنبوبة أ( مؿ مف العالؽ الى 1نقؿ )     

كاشؼ ( %40( مؿ مف محموؿ ىيدروكسيد البوتاسيوـ 0.2متبوعاً )  Vp1 ))كاشؼ الفانفثوؿ
Vp2)  15تعد النتيجة موجبة عند ظيور الموف الاحمر  بعد حوالي ، مع رج الانبوبة  بمطؼ 
 (.Koneman et al.,1992دقيقة )
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 Citrate Utilization testختبار استهلاك السترات إ  3-2-6-2-6
 24لمدة ° ـ37 ، حضف بدرجة حرارة  ستريت -زرعت العزلات عمى مائؿ وسط سايموف      
تحوؿ لوف الوسط مف الاخضر الى الازرؽ لاستيلاؾ السترات عند   ، تعد النتيجة موجبة ساعة

 . 

 

 Api-20NE التشخيص بنظام 3-2-6-3
التشخيصية لمعزلات قيد الدراسة ، أستخدمت عدة بعد الحصوؿ عمى نتائج الفحوصات        

لمتشخيص التأكيدي الذي يعتمد عمى السرعة والدقة ، إذ يتألؼ الشريط  Api 20NEالتشخيص 
 نبوبة صغيرة تحتوي كؿ منيا عمى المادة الأساس لإختبار كيموحيوي معيف .أ( 24الواحد مف )

( مؿ مف المحموؿ الفسيولوجي المعقـ الى أف 2حضر عالؽ مف المزروع البكتيري مع )      
( ، ل قحت الإختبارات مف 4.5أنبوبة ماكفرلاند القياسية )تصبح كثافة المحموؿ بمقدار كثافة 

NO3  إلىPNPG  وليست الكؤوس بإستخداـ نفس ، بتوزيع عالؽ المحموؿ داخؿ الأنابيب
( مايكروليتر مف العالؽ البكتيري المحضر إلى وسط زرعي خاص 244أضيؼ ) ثـ الماصة ،

Auxomedium (7 مؿ وم زج جيداً لممجانسة ، ملأت الأنابيب والكؤوس للإختبارات مف )
GLU  إلىPAC  بيذا العالؽ ، ثـ أضيؼ زيت معدني إلى كؤوس الإختبارات الثلاثةURE  ،
ADH  ،GLU ر الرطوبة بإضافة كمية قميمة مف الماء لغرض توفير ظروؼ لاىوائية ويتـ توفي

( ساعة وأضيؼ بعدىا الكواشؼ 24لمدة ) ◦( ـ37الأشرطة في )إلى قاعدة العمبة ، حضنت 
 Api 20NE analytic profileحسب متطمبات كؿ إختبار ، دونت النتائج وفسرت بوساطة 

index  ( .2)لتشخيص النماذج مف جنس ونوع حسب تعميمات الشركة المصنعة ممحؽ 

 

 

 

 

 

 

 
 Detect ائف الزنجاريةو التحري عن بعض عوامل الضراوة  في بكتريا الز  3-2-7

of Virulance Factors of Pseudomonas aeruginosa 

 

 Lecithenase Production testالتحري عن أنزيم الميسيثينيز  3-2-7-1
،  Egg Yolk agarصفار البيضستخداـ وسط إنتاج انزيـ الميسيثينيز بإتـ التحري عف         

-48لمدة ° ـ37 وحضنت الاطباؽ في درجة حرارة ، خذت مستعمرات نقية ولقح الوسط بيا أذ إ
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نزيـ الميسيثينيز أنتاج إة حوؿ المستعمرات النامية دلالة عمى ق، تكوف مناطؽ رائ ساعة 24
(Cruickshank et al ., 1975.) 
 
 Haemolysin Productionنتاج الهيمولايسين  التحري عن إ  3-2-7-2

نتاج الييمولايسيف البكتيري بزرع إتـ الكشؼ عف قابمية العزلات البكتيرية قيد الدراسة عمى        
ولمدة ° ـ37يح في درجة حرارة قحضنت  الاطباؽ بعد التم ، ىذه العزلات عمى وسط اكار الدـ

شوىدت مناطؽ التحمؿ متمثمة بمناطؽ شفافة تحيط بمستعمرات البكتريا المنتجة و .  ساعة 24
 (.Atlas et al.,1995مييمولايسيف )ل
 
 Protease Production testالتحري عن أنزيم البروتييز  3-2-7-3

تـ عمؿ حفر دائرية  إذبالمستعمرات البكتيرية ،  Skimmed milk agarلقح وسط       
( في ىذه الحفر، وحضنت الاطباؽ بدرجة 11--9-2-3) فقرة  منتظمة وحقف العالؽ البكتيري

، ظيور ىالة شفافة حوؿ الحفر دليؿ النتيجة الموجبة  ساعة 24لمدة ° ـ37
 . (Benson,2002للاختبار)

 
 Adhesion Uroاختبار قابمية العزلات عمى الالتصاق بالخلايا الطلائية    3-2-7-4

Epithelial Cells                  

( لمعرفة قابمية العزلات عمى الالتصاؽ بالخلايا Iwahi et al.,1983تبعت طريقة )أ      
 الطلائية . 

 

 تحضير الخلايا الطلائية  3-2-7-4-1
 خماجناث غير مصابات باإدرار إتـ الحصوؿ عمى الخلايا الطلائية مف راسب عينات      

عادة إربع مرات بأغسمت الخلايا بعد ترسيبيا بالمحموؿ الممحي الفسمجي  إذ،  المجاري البولية
عيد تعميؽ أدورة / دقيقة ثـ  1500-2000النبذ المركزي في كؿ مرة لمدة خمس دقائؽ بسرعة 

 الخلايا بالمحموؿ الفسمجي . 
 ختبار الالتصاق بالخلايا الطلائية الظهارية إ 3-2-7-4-2

 عالؽ  مف مميمتر 0.5ضيؼ اليو أساعة و  24مميمتر مف مزروع بكتيري بعمر  0.5خذ أ
 (.1-4-7-2-3الخلايا الطلائية المحضر في الفقرة )

  عشر  كؿلمدة ساعة واحدة مع التحريؾ ° ـ37مزج الخميط جيداً ثـ حضف بدرجة حرارة
 دقائؽ . 
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  دقائؽ  5غسمت الخلايا لاربع مرات بالمحموؿ الممحي الفسمجي مع النبذ المركزي لمدة
 دورة بالدقيقة لكؿ مرة لمتخمص مف البكتريا غير الممتصقة .  1500-2000بسرعة 

 خذت قطرة مف العالؽ النيائي عمى شريحة زجاجية وتركت لتجؼ بدرجة حرارة الغرفة أ
 ريحة بصبغة كراـ . ثـ ثبتت بحرارة الميب وصبغت الش

 ذ تظير إستخداـ العدسة الزيتية إلوحظت نتائج الالتصاؽ تحت المجير الضوئي ب
 و تجمعات عمى سطح الخلايا الطلائية. أالنتيجة الموجبة بالتصاؽ البكتريا بشكؿ مفرد 

 ستخدـ الممح الفسمجي مع الخلايا الطلائية مف دوف عالؽ بكتيري كفحص سيطرة سالبة . أ
 

 

  test Hemagglutinationاختبار تمزين كريات الدم الحمراء  3-2-7-5
( لمكشؼ عف قابمية العزلات قيد الدراسة عمى تمزيف Iwahi et al.,1983تبعت طريقة )أ     

 كريات الدـ الحمراء . 
 تحضير خلايا الدم الحمراء للانسان 3-2-7-5-1

الذي تـ الحصوؿ عميو في عبوات بلاستيكية معقمة ،  ABستخدـ الدـ البشري صنؼ ا     
ستخداـ إدقائؽ ب 5دورة / دقيقة ولمدة  1500-2000جريت عممية النبذ المركزي لمدـ بسرعة أ
نابيب نبذ مركزي بلاستيكية معقمة لمتخمص مف البلازما والحصوؿ عمى راسب كريات الدـ أ

ربع مرات حيث يتـ نبذ العالؽ بالسرعة  أ، غسمت الخلايا بالمحموؿ الممحي الفسمجي  الحمراء
 نفسيا والوقت السابقيف في كؿ مرة ليصبح عالؽ الدـ جاىز لاجراء الاختبار . 

 اختبار تلازن خلايا الدم الحمراء  3-2-7-5-2
ذ مزجت إالفحص،  ( لاجراءSlide agglutinationستخدمت طريقة التلازف بالشريحة )ا     

ساعة مع قطرة مف كريات الدـ الحمر  24( مميمتر مف العالؽ البكتيري بعمر 0.05قطرة )
،  ستخداـ عيداف خشبية معقمة ولمدة دقيقيتيفإعلاه بعدىا مزجت القطرتاف بأالمحضرة في 

مع كؿ عزلة ، اجريت تجربة سيطرة   ستخداـ المجيز الضوئيإشوىدت بعدىا نتائج التلازف ب
مع قطرة مف المحموؿ الممحي الفسمجي عمى شريحة زجاجية  كريات الدـ الحمربمزج قطرة مف 

 نظيفة . 
 
 Urease test  نزيم اليوريزأالتحري عن  3-2-7-6

ساعة ،  24-48  لمدة ° ـ37 لقح وسط اليوريا بالمزروع البكتيري ثـ حضف بدرجة حرارة      
 يجابية الاختبار.إاف تحوؿ لوف الوسط الى الموف الوردي دليؿ عمى 
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 Antibiotic suscepitibilityةويممضادات الحيلفحص  الحساسية  3-2-8

test                     
القياسية لاختبار حساسية البكتريا لممضادات   Bauer & Kerbyستخدمت طريقة أ       

 ( وكالاتي : Vandepitte et al.,1991الحيوية )
  24عمر بمستعمرات مف مزارع بكتيرية نقية  3-2مؿ مف وسط المرؽ المغذي بػ  5لقح 

 ساعة . 

  ًُ  . ساعة 24لمدة ° ـ37، وحضنت بالحاضنة بدرجة  رجت الانابيب جيداً

  قورنت عكورة النمو بعكورة المحموؿ ثابت العكرة القياسي لاعطاء عدد تقريبي مساوي
1.5× 10

 خمية / مؿ.8

  مؿ مف العالؽ البكتيري ونشر عمى وسط اكار مولر ىنتوف، ترؾ الطبؽ لمدة  0.1نقؿ
 دقائؽ بدرجة  حرارة الغرفة لحيف جفاؼ المزروع .  5

  الوسط الزرعي بوساطة ممقط معقـ بمعدؿ نقمت اقراص المضادات الحيوية الى سطح
 اقراص لكؿ طبؽ .  7-6

  ساعة قيست بعدىا اقطار مناطؽ التثبيط  18-24لمدة ° ـ37 حضنت الاطباؽ بدرجة
 متوسطة( او R( او مقاومة )S، عدت البكتيريا حساسة ) حوؿ كؿ قرص

intermediate(I)  حسب المواصفات القياسية الواردة فيNCCLS (2002). 

 

 
 β-Lactamase Productionنزيم البيتالاكتاميز أنتاج إالتحري عن  3-2-9

 الفحص الاولي الخاص بانتقاء العزلات المقاومة لمضادات البيتالاكتام 3-2-9-1

ختيرت مضادات أ، و  ولي لمتحري عف البكتريا المقاومة لمضادات البيتالاكتاـأجري فحص أ     
 لتمثؿ المجموعة وكما يأتي: الامينوبنسميف

 
  تحضير العالق البكتيري 3-2-9-1-1

( 150( مؿ مف محموؿ الممح الفسمجي بػ )5ختبار تحوي كؿ منيا عمى )إنابيب ألقحت      
( ساعة لمعزلات قيد 18مايكروليتر مف مزارع بكتيرية منماة في وسط نقيع الدماغ والقمب بعمر)

8تحضير عالؽ بكتيري بتركيز تقريبي  لمخلايا ) الدراسة ، مزجت بمازج وبذلؾ تـ
 خمية/مؿ ،(10

مع عكرة محموؿ ثابت العكرة القياسي المحضر حسب  ةوذلؾ بعد مقارنة عكرة النمو المتكون
 جراء العدد الحي لمخلايا  في المحموؿ . ا  ( و 2-1-2-3الفقرة )
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  تمقيح الاوساط الزرعية  3-2-9-1-2
ضيؼ مضاد أ° ـ (45-50ىنتوف وعقـ بالموصدة ثـ برد الى )كار مولر أحضر وسط       
طباؽ معقمة أ ، رجت الاوساط جيداً وصبت في ( مكغـ/مؿ100مبسميف بتركيز نيائي مقداره )الأ

بعد التأكد مف عدـ تموثيا زرعت الاوساط المحضرة بطريقة البقع °( ـ 4وحفظت في درجة )
10( مايكرولتر لكؿ بقعة )10حيث اضيؼ )

خمية / مؿ مف العالؽ البكتيري المحضر وفؽ ( 5
لمدة ° (ـ37( لكؿ عزلة  قيد الدراسة وحضنت الاطباؽ في درجة حرارة )1-1-9-2-3الفقرة )

  . ساعة 24
 

 

 نزيم البيتالاكتاميز ألمكشف عن  ستخدام طريقة اليود القياسية السريعةإ 3-2-9-2
نزيـ البيتالاكتاميز أنتاج إستخدمت ىذه الطريقة لمكشؼ عف قابمية العزلات قيد الدراسة عمى ا     

 ، وكما يأتي :  WHO(1978)وذلؾ حسب ما ورد في 
 .  ساعة 24حضرت مزارع لمعزلات البكتيرية بعمر  .1

( 100نابيب صغيرة حاوية عمى )أالعروة الى  اطةنقمت المستعمرات البكتيرية بوس .2
 30لمدة ( ، حضنت الانابيب  3-4-1-2-3 مايكروليتر مف البنسميف جي ) فقرة

مايكروليتر مف محموؿ  50ضيؼ الى كؿ انبوبة أ، ثـ ° ـ 37دقيقة عند درجة حرارة 
 ( ومزجت جيداً . 1-4-1-2-3 النشأ ) فقرة

-2-3 ( مايكروليتر مف محموؿ اليود ) فقرة20اضيؼ الى كؿ انبوبة في اعلاه ) .3
 النشأ   زرؽ غامؽ نتيجة تفاعؿ اليود معأذ يتحوؿ لوف المحموؿ الى إ( ،  1-4-2

 ، مزجت محتويات الانابيب جيداً لمدة دقيقة واحدة. 

أحتسبت النتيجة موجبة عند حصوؿ تغير لوني سريع مف الموف الازرؽ الى الموف  .4
يد الفحص بظيور الابيض خلاؿ دقيقة واحدة فقط مف إضافة الكاشؼ ) اليود( ، أع

نتيجة موجبة متأخرة ) أكثر مف خمس دقائؽ( قورنت النتائج مع السيطرة االسالبة 
والسيطرة الموجبة  P.aeruginosa ATCC154427المتمثمة بالسلالة القياسية 

 .  E.coli ATCC10536المتمثمة بالسلالة 
 

  

 (ESBLsنزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف )أالتحري عن  3-2-11
نزيمات ألمتحري عف  Disc approximationستخدمت طريقة الاقراص المتاخمة أ     

 ( وكالاتي : Jarlier, et al.,1988البيتالاكتاميز واسعة الطيؼ وذلؾ حسب ما جاء في )
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ونشر  ،(1-1-9-2-3 حضر العالؽ البكتيري لمعزلات قيد الدراسة وفؽ الفقرة ) .1
المعقمة عمى اطباؽ حاوية عمى وسط مولر  Swabالمزروع بوساطة المسحة القطنية 

 دقائؽ لتجؼ. 10، تركت الاطباؽ لمدة  ىنتوف بصورة كاممة

 Amoxicillin/ClavulanicAcidوضع قرص يحتوي عمى خميط مف    .2
(30µg/Disc) قراص المضادات أبعد ذلؾ رتبت  ، في وسط الطبؽ الزرعي الممقح

سـ مف  3عمى بعد  Cefotaxime , وCeftazidime و, Piperacillin الحيوية
 مركز قرص خميط المضاد / المثبط .

 ساعة . 18-24ولمدة   ◦ـ37 حضنت الاطباؽ عند درجة حرارة  .3

تساع في منطقة التثبيط بيف القرص المركزي إف  حدوث أملاحظة مناطؽ التثبيط فبعد  .4
نتاج العزلة للانزيـ إي أو اكثر مف الاقراص المذكورة دليؿ عمى النتيجة  الموجبة أوواحد 

 . 

 
 

 Minimal - Inhibitoryقياس التركيز المثبط الادنى  3-2-11

Concentration                
 نزيمات البيتالاكتاميز أقياس التركيز المثبط الادنى بدون مثبطات  3-2-11-1

 Two Fold Dilution Methodستخدمت طريقة التخافيؼ المضاعفة المتسمسمة ا      
 & Stockلحساب التركيز المثبط الادنى لعدد مف المضادات الحياتية اعتماداً عمى ما ورد في 

Ridgway(1987)  : وكما يمي 
  مايكروغراـ/ مؿ لكؿ مف  0.5-1024حضرت تراكيز متسمسة متضاعفة تراوحت بيف

 :الحيوية  المضادات

Ceftriaxone , Carbencillin , Cephalexin , Amoxicillin , Ampicillin , 

Gentamicin , Ciprofloxacin  , Piperacillin , Ceftazidime , Cefotaxime , 

Amikacin 

(  3-1-2-3 ) الفقرة ة ينضافة نسب مختمفة مف ىذه المضادات مف محاليميا الخز إب
 ° .ـ45 ىنتوف المعقـ والمبرد الى  -كار مولرأالى وسط 

  10) ختير التخفيؼأحضرت التخافيؼ العشرية و
ساعة  24لمزارع  البكتريا بعمر  (2-

 المحموؿ المحمي الفسمجي المعقـ .  ستعماؿ إب

  مايكروليتر مف التخفيؼ اعلاه بوساطة ماصة دقيقة كلا عمى حدة ، ولقحت  5سحب
 وساط المضادات. أكقطرة واحدة عمى 
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 ؽ لفترة في كررت العممية لممزارع كافة بالتسمسؿ مكرريف لمتركيز الواحد، وتركت الاطبا
درجة حرارة الغرفة لحيف جفاؼ القطرات قبؿ قمب الاطباؽ ، حضنت الاطباؽ بدرجة 

 ساعة .  24لمدة ° ـ37حرارة 

 نو اقؿ تركيز يمنع ظيور النمو البكتيري بعد حضانة أاحتسب التركيز المثبط الادنى ب
 °.ـ 37ساعة بدرجة حرارة  24-18

ويمثؿ اقؿ تركيز يمكف اف يصمو المضاد  Break point نقطة التوقؼ تـ مقارنة النتائج مع
 . وبعده يصبح مقاوماً  في المصؿ ليعطي اعمى فعالية

 
  نزيمات البيتالاكتاميز أمثبطات قياس التركيز المثبط الادنى مع  3-2-11-2

نزيمات البيتالاكتاميز أرجاع مثبطات إتـ قياس التركيز المثبط الادنى ودراسة فعالية       
  , Amoxicillin, Ampicillin) سيما مضادات البيتالاكتاميز وىيلممضادات 

Ceftazidime , Ceftriaxone , Cefotaxime , Carbencillin , Cephalexin ,      

Piperacillin)  ،أذ إ( تبعت طريقةFarrell et al ., 2003; Oliver et al., 1999 بمزج )
نفة الذكر باستثناء آلكؿ مف المضادات  4:1بنسبة  Clavulanic acidالمضادات مع مثبط 

 المثبط الى المضاد 2:1(  بنسبة خمط Augmentinستخدمت التوليفة التجارية )أسميف االاموكز 
راسميف وىو بستخدـ الخميط مع مضاد  البأ( فقد Tazobactamكتاـ )اما بالنسبة لمثبط التازوبأ، 

( المخموط مع Sulbactamوكذلؾ السمباكتاـ ) 8:1مجيز مف قبؿ الشركة المصنعة وبنسبة 
تبعت طريقة العمؿ أفيو مجيز مف قبؿ الشركة المصنعة ، و  2:1مضاد الامبسيميف وبنسبة 

 (.1-11-2-3المذكورة بالفقرة )

 
 
 
 
      Extraction DNA Plasmidستخلاص الدنا البلازميديإ 3-2-12

إعتماداً عمى تعميمات الشركة  تباع الخطوات التاليةإستخلاص الدنا البلازميدي بإتـ       
 : (Promega U.S.Aالمجيزة )

 1.5نبوبة ابندروؼ )أساعة الى  18مايكروليتر مف المزروع البكتيري بعمر  600نقؿ  .1
 مؿ (. 
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، ومزج  Cell Lysis Bufferايكروليتر مف البفر المحمؿ لمخلايا م 100اضيؼ  .2
 مرات .  6الخميط عف طريؽ قمب الانبوبة 

 Cold Neutralization(°8C-4)ؿ المبردمايكروليتر مف محموؿ التعاد 350اضيؼ  .3

Solution  .ومزجت المحتويات بالقمب عدة مرات 

 دقائؽ .  3دورة / دقيقة لمدة  13000طة المنبذة الصغيرة بسرعة انبذ المزيج بوس .4

 Pure Yield Minicolumnعمود تنقية   مايكروليتر الى 900نقؿ الراشح تقريباً  .5
 .  ىممت الحبيبة المزجة المتكونةأو 

ونبذ المزيج بسرعة  Collection Tubeوضع عمود التنقية داخؿ انبوبة الجمع  .6
 ثانية .  15دورة / دقيقة لمدة  13000

 رجاع عمود التنقية داخميا. ا  ، و  نبوبة الجمعأتكوف في مالتـ ازالة الراسب  .7

  عمود  الى Endotoxin Removal Washمايكروليتر مف محموؿ  200ضيؼ أ .8
 ثانية .  15دورة/ دقيقة لمدة  13000ونبذ المزيج بسرعة  Minicolumnالتنقية 

  عمود التنقيةالى  Column Wash Solutionمايكروليتر مف محموؿ  400اضيؼ  .9
Mincolumn  30دورة / دقيقة بالمنبذة  الصغيرة لمدة  13000ونبذ المزيج بسرعة 

 ثانية . 

مؿ ، ثـ   1.5نظيفة سعة   ؼبند رو إنبوبة  أالى  Minicolumn عمود التنقيةنقؿ  .14
نبوبة عمود التنقية أمباشرة الى  Elution Bufferمايكروليتر مف محموؿ  30ضيؼ أ

 وترؾ المزيج لمدة دقيقة واحدة بدرجة حرارة الغرفة . 

الصغيرة  ؼبندر إ، ثـ غمقت انبوبة  ثانية  15طة المنبذة الصغيرة لمدةانبذ المزيج بوس .11
وقد اصبح جاىزاً لمترحيؿ  °20C-، وحفظ الدنا البلازميدي المستخمص بدرجة  باحكاـ

 الكيربائي. 

 

 

 

 

 Gelالكهربائي لمدنا البلازميدي في هلام الاكاروز الترحيل 3-2-13

Electrophoresis                
 جريت عممية الترحيؿ الكيربائي لفصؿ خميط الدنا المستخمص وفحصو : أ

وترؾ اليلاـ ليبرد TBE  مف دارئ مؿ 100غـ مف الاكاروز في  0.7تـ اذابة  .1
 5بتركيز ديوـ يمايكروليتر مف محموؿ بروميد الايث 5اضيؼ  ، °ـ50 وتصؿ حرارتو 

 مكغـ/ مؿ ومزج جيداً.
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( وذلؾ باحاطة حافتي القالب بالشريط اللاصؽ Trayحضر قالب صب اليلاـ ) .2
( عمى بعد واحد سنتمتر مف احدى  حافتي Combوثبت مشط تكويف الحفر )

القالب، ثـ صب اليلاـ داخؿ القالب الموضوع في وضع افقي تماماً وترؾ ليتصمب 
ط والشريط اللاصؽ برفؽ ووضع القالب داخؿ شدقيقة وفيما بعد رفع الم 30لمدة 

 بحيث يغمر ىلاـ الاكاروز .  TBEحوض الترحيؿ الكيربائي المحتوي عمى دارئ 

مايكروليتر مف  10عممية تحميؿ عينات الدنا في حفر اليلاـ بعد مزج جريت أ .3
 (.Loading bufferمايكروليتر مف دارئ التحميؿ ) 3محموؿ الدنا مع 

ممي  20فولت/سـ وبمعدؿ مرور لمتيار  3-4ؽ جيد قدرة ر رحمت كيربائياً تحت ف .4
 ساعة .  1.5-3امبير ولمدة 

بطوؿ موجي مقداره  UV-Transilluminatorطة جياز اتـ فحص اليلاـ بوس .5
 (.O'Connell,1984طة الكاميرا )انانوميتر ، ثـ صور بوس 336

 

 

 Curing of Plasmid DNAتحييد الدنا البلازميدي   3-2-14
كمادة محيدة وبالاعتماد عمى   Acridin orangeستخدمت مادة الاكرديف البرتقالي أ        
(Trevors,1986 : وكالاتي ) 

  علاه لمحصوؿ عمى التراكيز أتـ عمؿ تخافيؼ مختمفة لممادة المحيدة
 ( .ؿ/ممكغـ 16 , 32 , 64 , 128, 256 , 512 , 3000,2500,2000,1024)

 ( مؿ 4.1لقحت الأنابيب الحاوية عمى ىذه التراكيز بػ )في المرؽ  مف البكتيريا المنماة
 ساعة.  18المغذي بعمر

  بعدىا لوحظت كثافة النمو في  ساعة 24ولمدة ° ـ37 حضنت الانابيب بدرجة ،
 نبوب السيطرة ، وحدد تأثير المادة المحيدة عمى نمو البكتيريا .أالانابيب مع المقارنة ب

  تـ تحديد التركيز المثبط الادنى لممادة  المحيدة مف خلاؿ تحديد اقؿ تركيز لو عمؿ عمى
 تثبيط نمو البكتيريا . 

 عمى تركيز لمعامؿ المحيد الذي عنده أنبوب الحاوي  عمى عممت تخافيؼ عشرية للا
 Subminimal inhibitoryستمرت البكتيريا بالنمو) يسمى ىذا الانبوب أ

concentration.) 

 ( مؿ مف 0.1اخذ )10نابيب التخفيؼ )أ
10الى ) (4-

 الأكار( ونشرت عمى وسط 8-
 ساعة .  24ولمدة ° ـ37المغذي وحضنت بدرجة حرارة 
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  تـ ترحيؿ العزلات المحيدة بالاكاروز لمتحري عف فقدانيا لمحزـ البلازميدية التي تمتمكيا
 العزلة الاصمية . 

 ار العزلات الفاقدة لمبلازميد مف مقاومتيا للامبسميف والاموكزاسميف.بتـ اخت 
 

 

 
 التحميل الإحصائي 3-2-15

% 1% ، 5(عند مستوى معنوية  t-test)  -tتـ تحميؿ النتائج إحصائياً بإستعماؿ إختبار     
قبؿ الخمط  MIC( لتحميؿ المعمومات الخاصة بقيـ 2414) SPSSبإستخداـ النظاـ الإحصائي 
 مع المثبطات وبعد الخمط .
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 النتائج والمناقشة                                

  

 عزل وتشخيص بكتريا الزوائف الزنجارية 4-1

 Isolation and Identification of Pseudomonas aeruginosa 
  Isolationالعزل  4-1-1

من مجموع   P.aeruginosaالزوائف الزنجارية  بكتريا من( عزلة 75تم الحصول عمى )    
 أي الاذن(و الحروق  و الجروح  و ) الادرار ىي ( عينة سريرية من مصادر عزل متنوعة 304)

المجاري البولية وباخماج  خماججمعت من المرضى المصابين با %، 2446بنسبة اصابة 
 .16/1/2011غاية ل 1/9/2010من  لممدةالاذن الوسطى  خماجالجروح والحروق وا

نميت بعد  ثمي ووسط اكار الدم لزراعة ىذه العينات، قكار الماكونكي التفرياستخدم الوسط أ     
ي لغرض تنقيتيا، وتم التأكد من ئالانتقا Pseudomonas Isolation agarذلك عمى وسط 

 تشخيصيا بالاختبارات الكيموحيوية .

 

   Identificationالتشخيص  4-1-2
 ختباراتصفاتيا المظيرية والإ د عمىبالاعتما P.aeruginosa شخصت عزلات بكتريا 

نيا خلايا عصوية أالعزلات ب هذ اظيرت ىذإ ، (1-4)جدول   الكيموحيويةعية و ر المجيرية والز 
غرام مكونة مستعمرات شاحبة المون عند تنميتيا عمى وسط  اكار الماكونكي   سالبة لممون

وحافات  قميلرة نسبياً وذات تحدب نيا مستعمرات كبيألسكر اللاكتوز، وب  ا غير مخمرةبوصفي
البايوسيانين( عند نموىا عمى وسط الاكار المغذي الصمب )رزومنتظمة وغالباً ما تفأ مشرشرة

 ،°م42-4حرارة مختمفة تتراوح بين وتكون ليا رائحة مميزة، وليا القابمية عمى النمو في درجات 
( الذي يعد صفة Oxidaseنزيم الاوكسيديز )ج أانتا ما اثبتت ىذه العزلات قدرتيا عمىك

ختبارات بأنيا وأظيرت الإ (Catalaseيم الكاتاليز )نز أ نتاجا  تشخيصية ميمة ليذه البكتريا و 
 مستيمكة لمسترات. 
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لاختبار   وكانت النتائج سالبة IMViCلتأكيد تشخيص العزلات تم اجراء الفحص          
 الاندول وسالبة لاختبار المثيل الاحمر وسالبة لاختبار  فوكس بروسكاور.

والزرعية والبايوكيميائية وفقاً لما ورد في  وبالاعتماد عمى نتائج الاختبارات المجيرية 
ىي من النوع  العزلاتن أ(، بMacfaddin,2000; Holt et al.,1994المصادر )

P.aeruginosa التي تم عزليا فقد تم  زوائف الزنجاريةبكتريا الـ عزلات ولمتأكد من تشخيص
تشخيص لتأكيد نتائج بالسيولة والسرعة في الالتي تمتاز  api-20NE عدة التشخيصاستخدام 

 .(1-4شكل)التشخيص الكيموحيوي ، 

 

 api 20 NEبنظام  P.aeruginosa( نتيجة تشخيص بكتريا 1-4شكل )
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 Pseudomonas         لبكتريا والمجهرية والزرعية يةو ( الأختبارات الكيموحي1-4جدول )

aeruginosa 

 النتيجة الأختبارات

Gram stain _ 

Oxidase + 

Catalase + 

Simmon citrate + 

Urease Variable 

K.I.A A/nochange 

H2S Production _ 

Voges_ proskaure _ 

Indol _ 

Methyl red _ 

Lactose fermentation _ 

 نتيجة سالبة -+ نتيجة موجبة                                          

 :توزيع العزلات حسب موضع الاصابة  4-1-3

Distribution of isolates according to source of infection  

( عزلة حسب مواضع الاصابة بعد ان تم تشخيصيا 75صنفت العزلات والبالغ عددىا ) 
ان النسبة الاكبر لمعزلات كانت ضمن  (2-4، اذ يلاحظ من الجدول ) عمى وفق ما ذكرناه

 خماجحالات االكمي، وتلاىا نسبة عزلات  %( من المجموع41.3( عزلة )31عينات الادرار )
كانت نسبة العزلات في عينات   %(  في حين25.3( عزلة )19الاذن الوسطى اذ بمغت )

( 11اما حالات الحروق فقد كانت النسبة ) من المجموع الكمي %(18.6) عزلة (14جروح )ال
 %( من المجموع الكمي. 14.6عزلة )
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الزوائف الزنجارية من الحالات المرضية المختمفة مع النسب  بكتريا( مصدر عزل 2-4جدول )
 المئوية للأصابة

 العدد الكمي عدد الأناث عدد الذكور مصدر العزل
عدد ونسب الأصابة بجراثيم 

 الزوائف الزنجارية
 % (4143)  31 127 77 50 درارإ

 % (2543)  19 79 38 41 الأذن الوسطى خماجا

 % (1846)  14 51 20 31 جروح
 % (1446)  11 47 26 21 حروق

 % (100)  75 304 161 143 المجموع الكمي
 

( والذين 2004) ؤهوزملا Olayinkaىذه النتائج متوافقة مع ما توصل اليو  جاءت 
 إذالمجاري البولية  خماجالزنجارية كانت من ا صابة بجراثيم الزوائفإعمى نسبة أن أوضحوا أ

( حالة 38الجروح والحروق التي بمغت ) خماج، تمييا  حالات  ا %(51.1( اصابة )47بمغت )
 %(.2.1ن فقط )االاذن الوسطى التي بمغت حالت خماج، تمييا  ا (41.3%)

( الذين اوضحوا 2010) زملاؤهو  Abdullahكما اتفقت ىذه النتائج مع ما توصل اليو  
ان اعمى نسبة لجراثيم الزوائف الزنجارية كانت معزولة  من حالات التيابات المجاري البولية 

%( مما يدل عمى دور ىذه  البكتريا في خمج المسالك البولية وخاصة لدى 40التي بمغت )
لتي تمتمكيا طرة وقد يعزى السبب الى عوامل الالتصاق اثالمرضى الذي يخضعون لعممية  الق

طرة ومقاومتيا لمعديد من المضادات البكتيرية ثوالتي تسيل  عمميو التصاقيا بمواد الق اىذه البكتري
 :  Thic biofilm( )Brook et al.,2007الغشاء الحيوي الكثيف ) من خلال تواجدىا ضمن 
Goering et al., 2008). 

بيذه البكتريا  (4-2جدول ) يأتي معدل الخمج في حالات التيابات الاذن  الوسطى 
تتفق مع جاء وىذه النتائج لا، %( 25.3( حالة )19بالدرجة الثانية بعد خمج  المسالك البولية )

%( من 12( عزلات )6) في دراستيم ، اذ كانت نسبة العزل(2010) زملاؤهو  Abdullahبو 
وطبيعة وحجم العينة يعزى ذلك لأختلاف ظروف العزل قد ،  الاذن الوسطى خمجحالات 

  الظروف البيئية في مدينة بعقوبة .
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%( وقد يعود السبب الى ان ىذه 18.6) حالة (14فقد بمغ ) حما معدل الخمج في الجرو أ 
انيا تنتيز فرصة حدوث اختلال عام او  إذالبكتريا تعد من الممرضات الثانوية الانتيازية 

              المناعية او كمييما معاً موضعي  في احد دفاعات الجسم الميكانيكية او 
(Brooks et al.,2007; Goering et al.,2008 ،)( من 2000المحمدي ) تاستطاع إذ

( عينة في حالات الجروح في 20من مجموع ) P.aeruginosaعزلة من بكتريا   (15) عزل
بنسبة  ( عينة في حالات الجروح في مستشفيات بغداد أي20مستشفيات بغداد أي بنسبة )

من المستشفيات من قبل %(، كما اكدت الدراسة التي اجريت في توباكو لمجموعة 68.2)
Orretti (2004 ان بكتريا )P.aeruginosa  كانت الاكثر شيوعاً في حالات الجروح اذ تم
 %(.77( عينة أي بنسبة )183من اصل ) P.aeruginosa(  عزلة من بكتريا 141عزل )

فريقيا ان نسبة عزل أ( في جنوب 2004) Oguntibeju و Nwobu شار كل من أ 
لبكتريا في التيابات الجروح كانت عالية اذا ما قورنت بباقي المسببات المرضية الاخرى اذ اىذه 

 %(. 33.3بمغت نسبة العزل )

%( وقد يعود السبب 14.6( حالة )11ما  معدل الخمج في حالات الحروق فقد بمغ )أ       
ممين في المستشفى لحروق من اجواء المستشفيات والادوات والاسرة وايدي العاالى تموث ىذه ا
 (.Songer,2004بيذه البكتريا )

( ان نسبة عزل بكتريا الزوائف الزنجارية في حالات 2010) زملاؤهو  Abdullahشار أ     
 %( في مستشفيات بغداد . 32الحروق بمغت )

 

 الزوائف الزنجارية المهمة لبكترياالتحري عن بعض عوامل الضراوة  4-2

Detection of some important virulance factors of P.aeruginosa     
عمى احداث الخمج يعود لامتلاكيا عدداً من عوامل  P.aeruginosa  ن قابمية بكترياإ 

اجتمعت ىذه  ما ذاإبعضيا يمعب دوراً مباشراً والبعض الاخر لو دور غير مباشر ف ، الضراوة
خضعت جميع أ ، حداث الضرر  في جسم المضيفإنيا ستكون المسؤولة عن إالعوامل ف

 ( عزلة لدراسة ىذه العوامل وقد كانت النتائج كما يأتي : 75العزلات البالغة )
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  Lecithinase Production           نتاج انزيم الميسيثينيزإ 4-2-1

ن جميع إ تم التحري عن قدرة العزلات عمى إنتاج أنزيم الميسيثينيز وأظيرت النتائج  
كانت نسبة العزلات   إذ سيثينيزنزيم الميأنتاج  إالعزلات قيد الدراسة تتصف بقدرتيا العالية عمى 

تكونت مناطق رائقة حول  إذ  Egg Yolk agarستخدام وسط البيض أ% ب100المنتجة 
( عمى 2009) Al-Tikrityوىذا يتفق مع ما أكده الباحث  ، (3-4جدول ) المستعمرات النامية
%( وتكمن آلية عمل 100عمى إنتاج ىذا الأنزيم بنسبة ) P.aeruginosaقدرة عزلات بكتريا 

الخموية  ( وىو مكون للأغشية phosphatidyl cholin)  Lecithinىذا الأنزيم في تحطيم 
 بالإنتشار. P.aeruginosaلكائنات حقيقية النواة مما يسمح لبكتريا 

 Hemolysin Production                   نتاج الهيمولايسينإ 4-2-1

نتاج الييمولايسين من خلال تنميتيا إعزلات بكتريا الزوائف الزنجارية عمى  قابمية اختبرت 
ن عدد العزلات المنتجة إ ت النتائجظير أ، وقد   الانسان% دم 5كار الدم الحاوي عمى أفي وسط 

رضة البالغ م%( من مجموع العزلات الم89.3(  عزلة مما يشكل نسبة )67لانزيم الييمولايسين )
(  التي وجدت ان 2002اليو العبيدي ) ت، تتفق ىذه النتيجة  مع ما توصم عزلة (75)
، كذلك  قابمية عمى انتاج الييمولايسينكانت ليا ال P.aeruginosa%( من عزلات  88.46)

% من عزلات 86( الذي وجد ان 2006) Qasimجاءت ىذه النتيجة مقاربة لما توصل اليو 
P.aeruginosa ( كانت ليا القابمية عمى انتاج الييمولايسن، بينما اشارAouf,2001 الى ان )

بمغت حوالي  P.aeruginosaرضة مالم وعزلات نزيم الييمولايسين فيأالنسبة  المئوية  لانتاج 
6227.% 

 Production   Protease                البروتييز نزيمأنتاج إ 4-2-3

نزيمات البروتييز أنتاج إعمى  P.aeruginosa بكترياجميع عزلات  قابمية  تختبر أ 
%( من 88) ظيرت النتائج انوأ (Skimmed Milkالخارجية باستخدام وسط حميب الفرز )

تتفق نتائج الدراسة الحالية مع ما توصل  ، (3-4)البروتييز جدول منتجة لانزيم كانتالعزلات 
%( من سلالات الزوائف الزنجارية ليا 8641( الذي أشار الى ان )2009)  Al-Tikrityاليو 

التي  (2006نتاج البروتييز القاعدي ، وكذلك تتفق مع ما توصمت إليو الشويخ )إالقابمية عمى 
 العزلات أظيرت قابميتيا عمى إنتاج البروتييز القاعدي .%( من 86ذكرت أن )
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ن جميع إ تي وجدتال Al-Saffar  (2005) ةاليو الباحث تىذه النتيجة مع ما توصم تختمف  
 نتاج انزيم البروتييز . إعزلات  الزوائف الزنجارية كانت ليا القابمية عمى 

 عمى الالتصاق بالخلايا الطلائية اختبار قابمية العزلات  4-2-4

تعد قابمية البكتريا عمى الالتصاق من عوامل الضراوة الميمة في احداث اول خطوة في  
حصول التصاق الخلايا البكتيرية وبشدة امراضية البكتريا، تظير النتيجة الموجبة من خلال  

ذ ظيرت خلايا إ،  شخاص غير مصابين(أدرار إلة من الخلايا الطلائية ) المعزو  عمى سطوح
( 3-4) البكتريا بشكل مفرد او بشكل تجمعات ممتصقة عمى الخلايا الطلائية كما في الشكل 

تبين نتائج  الجدول  .(2-4الشكل )مقارنة مع السيطرة السالبة وىي عبارة عن خلايا طلائية فقط 
%( ليا 86.6ة  لمدراسة أي بنسبة )ضعلمعزلات الخا( عزلة من المجموع الكمي 65( ان )4-3)

 صاق بالخلايا الطلائية الظيارية.القابمية عمى الالت
ن التصاق الميكروبات عمى السطوح الطلائية تعد ا،  (2001) زملاؤهو  Dragoشار أ       

( ان لعوامل 2004)Wesley، كما ذكر الباحث  مرحمة اولية واساسية لحدوث الاصابة
الالتصاق اىمية كبيرة في استيطان البكتريا المسببة للالتيابات في انسجة الجسم، اذ تمتصق 

( الموجود في الخلايا الطلائية، وىذا لو علاقة بالتيابات Glycolipidالاىداب بطبقة الـ )
تشير الدراسات الحديثة الى ان التراكيب الخيطية او (. Pyelonephritisحويض الكمية )

( ىي بمثابة لواصق Glycoproteins( والكلايكوبروتين )LPSالغشاء الخارجي )  بروتينات
(Adhesins( تسيل عممية تثبيت الكائن المجيري بانسجة المضيف )Cortes et al.,2002; 

Sherlock et al., 2004.) 

 
 (X100( الخلايا الطلائية كسيطرة سالبة تحت العدسة الزيتية )2-4شكل )
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 بالخلايا الطلائية P.aeruginosa( نتيجة اختبار موجبة لألتصاق بكتريا 3-4شكل )

 (X100تحت العدسة الزيتية ) الظهارية

         Slid hemagglutination testاختبار التلازن الدموي  4-2-5

( عزلة من 61ان )الزجاجية لشريحة ستخدام اإوب بينت نتائج فحص التلازن الدموي 
%( كانت تمتمك القابمية عمى تمزين 81.3( الخاضعة لمدراسة أي بنسبة )75)مجموع العزلات 

ظيرت كريات الدم الحمر الممزنة بشكل تجمعات و  (3-4)الدم الحمر للانسان، جدول  كريات
(، فيما 5-4)العام اذ ظيرت بشكل مجعد الشكل  حدوث تغير في مظيرىا متراصة، كما لوحظ

(، تتفق ىذه 4-4)شكميا الطبيعي ) الدائري( الشكل ب احتفظت كريات الدم الحمر غير الممزنة 
%( من 84.4( التي وجدت ان )2002اليو الباحثة العبيدي ) تالنتيجة مع ما توصم

P.aeruginosa   كد كما أ،  الدم كرياتكانت ليا القابمية عمى تمزينSherlock  زملاؤهو 
التي تقوم بيا العديد  ( ان تفسير فعالية التلازن الدموي 1997) زملاؤهو  Merino( و 2004)

متلاكيا المواصق المتمثمة بالتراكيب البروتينية الموجودة عمى سطح إمن الانواع البكتيرية ىو 
 (. Pathogenesisالخمية الخارجي ، ويعد وجودىا ضرورياً في تطور الحالة المرضية )

 
 (X40تحت القوى ) (Control الدم الحمراء الطبيعية )  كريات( 4-4شكل )
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 (X40تحت القوى ) الدم الحمراء كريات( نتيجة أختبارموجبة لتمزين 5-4شكل )

 
         Urease Production                    انتاج انزيم اليورييز 4-2-6
( الخاضعة لمدراسة أي 75)( عزلة من مجموع العزلات  37اوضحت نتائج الدراسة ان ) 

 ىميةأتتأتى و ،  (3-4)نزيم اليورييز جدول أنتاج إعمى  بميةا%( كانت تمتمك الق49.3بنسبة )
 H2CO3وحامض الكاربونيك  NH3ىذا الانزيم من قابميتو عمى تحميل اليوريا الى الامونيا 

(Tanak et al.,2003) يسبب ىذا الأنزيم إعتلالًا دماغياً ناشئاً عن الأمونيا الذي يدعى  إذ
(Amonia Encephalopathy بسبب عدم أيض الأمونيا الزائدة في الكبد )    (Tanak et 

al.,2003). 
( الذي يتأثر بتغير درجة Phenol redستخدم وسط اليوريا الحاوي عمى الدليل )أ 

الرقم الييدروجيني لموسط مما يؤدي الى  سوف تعمل عمى رفع، لذا فان الامونيا  حموضة الوسط
 Konemon et)     وبذلك استدل عمى ايجابية النتيجة ، تغيير لون الدليل الى المون الوردي 

al.,1992.) 
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 بعض عوامل الضراوةنتاج إعمى  Pseudomonas aeruginosaقابمية عزلات(4-3)جدول

 انتاج انزيم رقم العزلة
 الميسيثينيز

Lecithenase 

انتاج 
 الهيمولاسين

HP 

انتاج انزيم 
 البروتييز

Protease 

الالتصاق بالخلايا 
 الطلائية الظهارية

UECs      

تمزين خلايا 
 الدم الحمراء

HA      

انتاج أنزيم 
 اليورييز
Urease 

PU1 + + + +** _ + 

PU2 + _ _ +** +* + 

3PU + + + ++ +* + 

4PU + + + +** +* + 

5PU + + + +** +* + 

6PU + + + +** +* + 

7PU + + - ++ +* + 

8PU + + + +** +* + 

9PU + + + _ _ + 

10PU + + + +++ +* + 

PU11 + + + +** +* _ 

12PU + _ _ +** +* + 

3PU1 + + + +** +* + 

14PU + + + +** _ + 

PU15 + + + 
++ *+ + 

 

16PU + + + _ _ _ 

PU17 + + + +** +* + 

18PU + + + +** *+ + 

19PU + + + +** +* + 

PU20 + + + ++ +* + 

PU21 + + + +** _ + 

22PU + + + _ _ + 

PU23 + + + _ _ + 

24PU + + + +** *+ + 

PU25 + + + ++ +* + 

PU26 + + + +** +* + 

27PU + + + +** +* + 

PU28 + + + ++ +* + 

29PU + _ _ +** +* + 
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PU30 + + + +** +* + 

31PU + + + +** +* + 

PE32 + + + +** +* + 

33PE + + + ++ +* _ 

PE34 + + + +++ +* _ 

35PE + + + +** +* + 

PE36 + + + +** +* _ 

37PE + _ _ +** +* _ 

PE38 + + + +** _ _ 

39PE + + + +** +* + 

PE40 + + + ++ +* _ 

41PE + + + +** +* _ 

PE42 + + + +** +* _ 

43PE + + + _ _ _ 

PE44 + + + +++ +* _ 

PE45 + + + +** +* _ 

PE46 + + + +** +* _ 

PE47 + + + ++ +* + 

PE48 + + + +** +* _ 

PE49 + _ _ +** +* + 

PE50 + + + _ +* _ 

PW51 + + + +** +* _ 

PW52 + + + +** +* _ 

PW53 + + + +** +* _ 

PW54 + + + +** +* _ 

PW55 + + + +** _ _ 

PW56 + _ _ +++ +* _ 

PW57 + + + +** +* _ 

PW58 + + + +** +* _ 

PW59 + + + _ _ _ 

PW60 + + + _ _ _ 

PW61 + + + _ _ + 

PW62 + _ _ +++ +* _ 

PW63 + + + +** +* _ 
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PW64 + + + ++ +* _ 

PB65 + + + +++ _ + 

PB66 + + + +** +* _ 

PB67 + + + +** +* _ 

PB68 + + + ++ +* _ 

PB69 + + + +** +* _ 

PB70 + + + +** +* _ 

PB71 + + + ++ +* _ 

PB72 + + + _ _ _ 

PB73 + + + +** +* + 

PB74 + + + +++ +* _ 

PB75 + _ _ ++ +* _ 

              :    امتلاكيا لعامل الضراوة +                :     تدل عمى عدم امتلاك البكتريا لعامل الضراوة -

 الدم الحمراء كريات; تمزين         

 دم حمراء النتيجة موجبة  كريات( من  10) من:   تلازن اكثر  *+        
 دم حمراء النتيجة سالبة كريات( من  10) من تلازن اقل   :    -       

 يشير الى العزلات المعزولة من الادرار PU                  الالتصاق بالخلايا الطلائية الظهارية         
 الاذنيشير الى العزلات المعزولة من  PE           ( خمية بكتيرية 20التصاق اكثر من )    **+       

        يشير الى العزلات المعزولة من الجروحPW            ( خمية بكتيرية 40التصاق اكثر من )    + +      
 يشير الى العزلات المعزولة من الحروق PB            ( خمية بكتيرية 80التصاق اكثر من )   +++

 
 
 

 حساسية بكتريا الزوائف الزنجارية لممضادات الحيوية  4-3
Antibiotic senitivty tests of P.aeruginosa  

من ( نوع 16( عزلة تجاه )75) P.aeruginosaرت حساسية جميع عزلات بختأ 
 صابات، معظميا من الانواع الشائعة الاستخدام في القطر لعلاج الا ةالمضادات الحيوي

المختمفة لمعرفة نوع الاستجابة من خلال قياس قطر منطقة التثبيط ومقارنة النتائج مع ما ورد 
 (.3، ممحق ) NCCLS(2002)في 

ممضادات ل الزوائف الزنجارية بكتريا في مقاومة واضحاً ظيرت نتائج الدراسة تبايناً أ 
  ، Ampicillin       ، فقد قاومت جميع العزلات قيد الدراسة مضادات الحيوية 
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Amoxicillinو CephalexinوNitrofourantoinو Co-Trimoxazol  100وبنسبة ، %
(، 2010) زملاؤهو  Abdullah( و 2005) AL-Saffarوىذه النتائج متفقة مع ما توصمت اليو 

 ( .6-4، الشكل ) %100كانت عزلاتيم مقاومة ليذه المضادات وبنسبة ذ إ

( ان نسبة مقاومة العزلات لممضاد 6-4) شكلظيرت النتائج الموضحة في الأ       
Carbencillin    ذ كانت إ( 2002% وىذه النتائج مقاربة لما توصمت اليو العبيدي )93بمغت

( اذ كانت نسبة المقاومة ليذا 2010%، والصفار )92نسبة  المقاومة ليذا المضاد في عزلاتيا 
( اذ 2001) Aouf%، ولا تتفق ىذه النتائج مع ما توصل اليو 92.98المضاد في عزلاتيا 

ىذه المقاومة الى قمة نفاذية  %، وقد يعود سبب75المقاومة ليذا المضاد في عزلاتو  بمغت نسبة
كتاميز وانظمة الدفق لمجزيئات الصغيرة المحبة خارجي وكذلك افراز انزيمات البيتالالالجدار  ا

 ( .Livermore,2002لمماء مثل المضادات الحيوية )

،  Cefotaxime( الى ان نسبة المقاومة تجاه المضادات 6-4) شكلكما يشير ال 
Ceftriaxone ،ceftazidime   عمى التوالي. وىذه النتائج مقاربة 72% ،85%، 88بمغت %
في عزلاتو  Cefotaximeد ذ بمغت نسبة المقاومة لمضاإQasim (2006 )لما توصل اليو 

( اذ بمغت 2009) Al-Gherawi ىذه النتائج مع ما توصمت اليو الباحثة تختمف %، و 92
( ان نسبة 2010%، وقد بينت الصفار )6647في عزلاتيا  Cefotaximeمقاومة مضاد   نسبة

ىي  Cefotaxime  ،Ceftriaxone ،Ceftazidimeالى  P.aeruginosaمقاومة بكتريا 
( عمى التوالي وىي بذلك تختمف عن النتيجة التي تم التوصل 65478%، 78494%، 67454%)

( 2007) ؤهوزملا Rashidتوصل اليو  اىذه الدراسة مع م ، وتتفق نتائج  الييا في ىذه الدراسة
ت نتائج الدراسة %، وجاء8641في عزلاتيم  Ceftriaxoneاذ بمغت نسبة  مقاومة  مضاد  
( اذ بمغت نسبة المقاومة لمضاد 2010) زملاؤهو  Abdullahالحالية مقاربة لما توصل اليو 

Ceftazidime  78في عزلاتيم. % 
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 النسب المئوية لمقاومة بكتريا الزوائف الزنجارية لممضادات الحيوية المختمفة (6-4شكل )

AM = Ampicillin          AMX = Amoxicillin        FT = Nitrofurantoin       CL = Cephalexin         SXT = Co-Trimoxazole 

PY = Carbencillin        CTX = Cefotaxime     CTR = Ceftriaxone     PRL = Piperacillin      CAZ = Ceftazidime 

CN = Gentamicin      NOR = Norfloxacin     TB =   Tobramycin      AK = Amikacin      CIP = Ciprofloxacin 

OF = Oflaxacin 

ان نسبة مقاومة  العزلات لممضاد  (6-4الشكل )ظيرت النتائج الموضحة في أ 
Piperacillin  ولا تتفق ىذه النتيجة مع ما توصل اليو 73ىي  ،%Abdullah  زملاؤهو 

 %.24ىذا المضاد في عزلاتيم  ( اذ بمغت نسبة مقاومة2010)
، Gentamicinمجموعة الامينوكلايكوسايد التي شممت كل من مضادات ا مأ 

Tobramycin ،Amikacin  45و% ، 60فقد بمغت نسبة المقاومة ليا في ىذه الدراسة% ، 
( التي 2002اليو العبيدي ) تعمى التوالي وجاءت نتائج ىذه الدراسة مقاربة لما توصم% 28 و

-Al وقد بينت ، %46ىي  Tobramycinاشارت الى ان نسبة مقاومة العزلات لمضاد 

Gherawe (2009 ان نسبة مقاومة بكتريا )P.aeruginosa  لمضادGentamicin  ىي
ة لمنتيجة التي تم التوصل الييا في ىذه الدراسة، وقد لوحظ نتائج مختمفة رب%، وىي مقا66

( في ان نسبة المقاومة ليذا المضاد في 2002مايسين مع ما ذكرتو العبيدي ) االجنتلمضاد 
( اذ بمغت 2010%، وتتفق نتائج ىذه الدراسة مع ما توصمت اليو الصفار )42عزلاتيا كانت 

 %.Amikacin 28494نسبة مقاومة عزلاتيا لمضاد 

و  Ciprofloxacinو  Norfloxacinالتي تضم مضاد  Quinolonesما مجموعة أ     
Ofloxacin  عمى التوالي وتتفق ىذه النتائج 3 و %21 و %49فقد بمغت نسبة المقاومة ليا %
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( اذ كانت نسبة مقاومة عزلاتيم لمضاد 2010( والصفار )2002)اليو العبيدي  تمع ما توصم
Ciprofloxacin  وتختمف ىذه النتيجة مع ما توصل اليو 23ىي ،%Abdullah  زملاؤهو 

جائت نتائج  ا%، كم4ىي  Ciprofloxacin( الذين اشاروا الى نسبة مقاومة مضاد 2010)
( اذ وجدوا ان جميع عزلاتيم 2010) زملاؤهو  Abdullahالدراسة الحالية مقاربة لما توصل اليو 

 .Ofloxacinكانت حساسة لمضاد 

 الزنجارية ة جراثيم الزوائف تتفق نتائج ىذه الدراسة مع العديد من الدراسات التي بينت مقاوم    
فضلا عن  ، β-lactams منيا مقاومة لمضادات البيتالاكتاإذ إلمعديد من المضادات الحيوية 

و  Oflaxacinباستثناء مضاد  Fluoroquinoloneمقاومتيا العاليو لمضادات 
Aminoglycoside  وىو ما يجعميا صعبة العلاجAbdullah et al .,2010) ). 

 

 المقاومة المتعددة لممضادات الحيوية   4-4
Multiple Antibiotic Resistance 

ضية ولاسيما المقاومة المتعددة لممضادات الحيوية مشكمة ر صبحت مقاومة العزلات المأ    
وبالتالي ازدياد نسبة ار العلاج المناسب ياختفي اخذت بالتزايد الامر الذي يؤدي الى صعوبة 

 (.Karlowsky et al .,2003; Bradford,2001 )الوفيات
المحمية قيد الدراسة تحمل صفة  P.aeruginosaظيرت الدراسة الحالية ان جميع عزلات أ   

واحد (، تشير النتائج ان  المقاومة المتعددة لممضادات الحيوية ) مقاومة لاكثر من مضاد حيوي
ذ إكانت اكثر العزلات مقاومة لممضادات الحيوية  المعزولة من الحروق ( PB71العزلة ) 

( فيي العزلات PU4، PE34)  تما العزلاا ( 4-4 لجدو  ( اً حيوي اً مضاد 15استطاعت مقاومة 
( مضادات حيوية فقط فيي العزلات الاكثر حساسية بين 7نيا قاومت )إالاقل مقاومة حيث 

ن اكبر أ( من 2002نتائج مع ما توصمت اليو العبيدي )ال ىذه العزلات قيد الدراسة. وتتفق
من قبل عزلة واحدة في حين  اً ( مضاد15) P.aeruginosaمقاومة كانت من نصيب بكتريا 

( مضادات من قبل عزلتين، مما يشير الى وجود المقاومة المتعددة 9كانت اقل مقاومة ىي )
معزولة من  P.aeruginosaيا ( في دراسة عمى بكتر 2006) Qasimلممضادات، كما اوضح 

دات ابغداد تممك صفة المقاومة المتعددة لممض مدينة مرضى مصابين بالتيابات مختمفة في
%( وىي تمثل نسبة العزلات 56نسبة لممقاومة في عزلاتيا كانت ) عمىأ، اذ لاحظ ان  الحيوية

 ، المستخدمة في الدراسة( مضاد من المضادات 8-6المقاومة لمدى من المضادات يتراوح بين )



 الفصل الرابع                                                 النتائج والمناقشة  

 

- 72 - 

%( وىي تتمثل بالعزلة المقاومة لمضادين فقط من مجموعة 4قل نسبة مدى مقاومة كانت )أوان 
 المضادات المستخدمة .

العلاج الفعال ضد البكتريا التي تممك صفة المقاومة المتعددة لممضادات  توافرن عدم إ      
 لإيجادالبحث  يستدعي الحاجة الى ة خطيرة عمى صحة الانسان مما مالحيوية ىي مشك

 (.Ueda&Sunagawa,2003  ;  Murray, 1999مضادات حديثة فعالة ضد ىذه البكتريا ) 
 

المقاومت المتعدددة للمضاداث الحيىيت التي اظهرتها عزلاث بكتريا  (4-4)جدول 

P.aeruginosa 

عدد المضادات التي 
 قاومتها العزلات

عدد 
 العزلات

 ارقام العزلات

7 2 PU4  ,PE34 

8 4 PU21,PE32,PE35,PE46 

9 6 PU28,PE33,PE36,PE44,PW52 

10 11 
PU7,PU9,PU12,PU13,PU15,PU23,PU30,PE40,PE42, 

PB65,PB72 

11 20 

PU3,PU5,PU11,PU18,PU19,PU22,PU24,PU27,PE38, 

PE45,PE48,PW51,PW53,PW56,PW59,PW60,PW61, 

PW62,PB68,PB69 

12 15 
PU1,PU16,PU17,PU28,PU29,PE37,PE39,PE43,PE50 

,PW55,PW57,PB67,PB70,PB74,PB75 

13 13 
PU2,PU6,PU8,PU14,PU20,PU25,PU26,PE41,PE49, 

PW54,PW58,PB66,PB73 

14 3 PU10,PE47,PW64 

15 1 PB71 

ساس عدد أقيد الدراسة الى مجموعتين عمى  P.aeruginosaتم تقسيم عزلات بكتريا        
( مضاد حيوي في 10-6)( اذ وضعت العزلات المقاومة  5-4 المضادات التي قاومتيا جدول )

وضعت في المجموعة  اً حيوي اً ( مضاد15-11ما العزلات المقاومة الى )أالمجموعة الاولى 
( عزلة 52الثانية، كانت المجموعة الثانية ىي المجموعة السائدة في الدراسة وتحتوي عمى )

% من المجموع الكمي لمعزلات الخاضعة 69433( مضادا حيويا وبنسبة 15-11ة )بكتيرية مقاوم
( الذي وجد ان 2006) Qasimت نتائج ىذه الدراسة مقاربة لما توصل اليو ءلمدراسة، وجا

المعزولة من مصادر  P.aeruginosa%( بين العزلات 56المجموعة السائدة تشكل نسبة )
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سبة مقاومة متعددة لممضادات الحيوية ضمن الدراسة الحالية بينما كانت اقل ن،  سريرية مختمفة
 .% من العزلات الكمية 30466يا المجموعة الاولى وكانت ظيرتأ

 

الى  Pseudomonas aeruginosa(  تقسيم العزلات المحمية لبكتريا 5-4جدول )
 عمى اساس عدد المضادات التي تقاومها موعتينمج

 النسبة المئوية ) % ( عدد العزلات المقاومة قاومتهاعدد المضادات التي  المجموعة

1 6 – 10 23 30.66 

2 11 – 15 52 69.33 

 % 100 75  المجموع

 

 لممضادات الحيويةP.aeruginosa لبكتريا  ةالنسق السائد لممقاومة المتعدد4-5

الحيوية يقع  المتعددة لممضاداتنتائج الدراسة ان نسق المقاومة السائد لممقاومة  ظيرتأ     
، وبعد تحميل المعمومات الخاصة بمقاومة كل عزلة  (5-4ضمن المجموعة الثانية جدول)

ن نسق المقاومة السائد لعزلات ألممضادات الحيوية المستخدمة في ىذه الدراسة تبين 
P.aeruginosa ( وكما ياتي :6-4قيد الدراسة ىو احد عشر مضادا جدول )- 

AM – AMX – FT- CL – SXT-PY-CTX-CTR-PRL-CAZ-CN 

يتضح ان ىناك جين مقاومة لمضاد واحد يضاف الى  (6-4( من النتائج المسجمة في الجدول
ضمن المجموعة  14,13,12 لدرجات المقاومة NOR-TB-Akنسق المقاومة لممضادات 

  .الثانية عمى التوالي

ذ كان النسق إ( لوحظ تقارب بالنتائج 2002وبعد مقارنة النتائج مع ما توصمت اليو العبيدي )
 -السائد لممقاومة المتعددة لدى العبيدي ىو ثلاثة عشر مضادا وىي كالاتي :

AMP- AMX- TE- KF-FT-S-PY-SXT-TOB-PRL-RD-CTX-GM 
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 ( النسق السائد لممقاومة المتعددة لممضادات الحيوية ضمن المجموعة 6-4جدول ) 

درجة تعدد 
 المقاومة

 نوع المضادات

11 
Am –Amx –FT- CL- SXT-PY-CTX-CTR-PRL-CAZ-CN 

12 Am –Amx –FT- CL- SXT-PY-CTX-CTR-PRL-CAZ-CN-NOR 

13 Am –Amx –FT- CL- SXT-PY-CTX-CTR-PRL-CAZ-CN-NOR-TB 

14 Am –Amx –FT- CL- SXT-PY-CTX-CTR-PRL-CAZ-CN –NOR-TB-AK 

 

 سمين بالانتقاء الاولي لمعزلات المقاومة لمضاد الام 4-6
مكغم/مل 100واستطاعت النمو في تركيز الامبسمين يرت جميع العزلات مقاومة لمضاد ظأ   

مقاومة البكتريا  سببيعود مما يعطي انطباعا عن عدم فعالية ىذا المضاد ضد البكتريا، وربما 
وىذا ما اكده  الى سوء اختيار الجرعة المناسبة ذا المضاد نتيجة الاستعمال العشوائي اويل

 (.Sanders& Sanders ,(1992 الباحثان 
 نزيم البيتالاكتاميزأنتاج أالتحري عن  4-7

Detection of β-lactamase Production  

طريقة اليود القياسية السريعة لمتحري عن قابمية انتاج انزيم البيتالاكتاميز لكافة  تعتمدأ     
، وىي من الطرائق السريعة في اعطاء النتائج وغير المكمفة وسيمة التطبيق  العزلات قيد الدراسة

ل ( كونو يمثSubstrate) كركيزةفر المواد اللازمة لعمل الاختبار، وىي تستخدم البنسمين جي التو 
(، تعتمد Bush et al.,1995)جميعاً             الاساس لعمل انواع انزيمات البيتالاكتاميز 

 Pencilliocطريقة اليود القياسية السريعة عمى اساس واحد ىو الكشف عن حامض البنسمويك 

acid  المتكون من كسر اصرة الامايدAmide band   في حمقة البيتالاكتام
Sykes&Mattew,1976))  ،نزيم أبدون انتاج  ستقراً معقد بنفسجي غامق ويبقى م يتكون إذ

  A,B,C  ( الأنابيب7-4دلالة عمى النتيجة السالبة الموضحة في الشكل ) البيتالاكتاميز
ن حامض إفعمى التوالي ، وفي حالة انتاج أنزيم البيتالاكتاميز  PU4,PE38,PW62لمعزلات 

( Iodide( الى يوديد )Iodineنزيم سوف يقوم باختزال اليود )البنسمويك المتكون نتيجة فعالية الا
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نشأ مما يؤدي الى تحولو الى المون الابيض دلالة عمى لوالاخير ليس لو قابمية التفاعل مع ا
  .عمى التوالي PU10,PB71  لمعزلات D,E( الانابيب 7-4النتيجة الموجبة كما في الشكل )

 
 أنزيم البيتالاكتاميز( فحص التحري عن أنتاج 7-4شكل )

_Aالنتيجة السالبة لمعزلة     PU4 _B            النتيجة السالبة لمعزلة   PE38 

 _Cالنتيجة السالبة لمعزلة   PW62        Dالنتيجة الموجبة لمعزلة_   PU10 
_Eالنتيجة الموجبة لمعزلة   PB71 

  P.aeruginosa( عزلو لبكتريا 75من مجموع )عزلة  )34ن )أيرت نتائج ىذه الدراسة ظأ     
 %(45.44)نتاج البيتالاكتاميز أي نسبة إعطت نتيجة موجبة لفحص أالخاضعة لمدراسة 

        العزلات ان يلاحظ من الجدول ، (8-4) ( وشكل7-4)جدول
PU1,PU10,PU14,PU25,PU26,PE32,PE41,PE47,PW64,PB67,PB71,PB72)

خلال ثوان معدودات أي انيا الاعمى من حيث الموجبة  كانت الاسرع في اعطاء النتيجة   
              E.coli ATCC10536نتاجيا لانزيمات البيتالاكتاميز مقارنة بالسلالة القياسية إ
% 54466( عزلة أي نسبة  75صل ) أ( عزلة من 41( بالرجوع الى جدول التحري نجد انو 

 بالسيطرة السالبة متمثمة بالسلالة القياسيةغير منتجة لانزيمات البيتالاكتاميز مقارنة 
P.aeruginosa ATCC154427 زى ذلك الى امتلاك ىذه العزلات لاليات اخرى ع، وقد ي

او حدوث تغيير في  يةالبيتالاكتاميز مثل امتلاكيا حاجز النفاذلممقاومة غير الية انتاج انزيمات 
( او  Pope et al.,1998ع اليدف )الخارجي مما يؤدي الى تغيير في موقبروتينات الغشاء 

 ( .Chuanchune et al.,2001نتيجة لامتلاكيا انظمة الدفق )
يمكن تفسير الاختلاف في وقت اعطاء النتيجة الموجبة اعتمادا عمى تركيز انزيم       

تركيز الانزيم    كان  كمما ( اذPlaucha et al.,1999بكتريا ) الالبيتالاكتاميز المنتج من قبل 
اكثر كمما كان الوقت اللازم لظيور النتيجة الموجبة اقل والعكس صحيح، يعود الامر في ذلك 

من نوع الانزيمات و الى الجينات المشفرة ليذه الانزيمات ان كانت بلازميدية او كروموسومية 
 ( .Phillippon et al.,2002المتكونة اساسا او المستحثة )
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بكتريا  ( عندما وجدت ان نسبة2002عبيدي )يجة مع ما توصمت اليو الوتتفق ىذه النت     
P.aeruginosa بينما وجد الباحث  ،%46415منتجة لانزيمات البيتالاكتاميز تصل الى لا

Strateva (2007 و )( من عزلات بكتريا 6648ان ) زملاؤه%P.aeruginosa  المعزولة من
 عزلة بكتيرية 203البيتالاكتاميز وذلك من خلال دراستيم عمى مصادر مختمفة منتجة لانزيمات 

 بيا في كوريا الى ان نسبة بكتريا ا( في دراسة قامو 2005وزملاؤه ) Leeواشار الباحث  ،

P.aeruginosa  ( 2544المنتجة لانزيمات البيتالاكتاميز كانت.)% 

 

 

 لأنزيمات البيتالاكتاميز ( النسبة المئوية لمعزلات المنتجة وغير المنتجة8-4شكل )  

 

 

 

 

 

 

العزلات المنتجة 
45.44% 

العزلات غير 
المنتجة 

%54.66 

 العزلات المنتجة 

 العزلات غير المنتجة
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 نتاجإعمى P. aeruginosa(  قابمية العزلات المحمية لبكتريا 7-4جدول )
 β- Lactamase أنزيم البيتالاكتاميز  

رقم 
 العزلة

انتاج انزيم 
 البيتالاكتاميز

رقم 
 العزلة

انتاج انزيم 
 البيتالاكتاميز

رقم 
 العزلة

انتاج انزيم 
 البيتالاكتاميز

انتاج انزيم  العزلةرقم 
 البيتالاكتاميز

PU1 +++ PU21 _ 41PE +++ PW61 _ 

PU2 + 22PU _ PE42 _ PW62 _ 

3PU _ PU23 _ 43PE _ PW63 + 

4PU _ 24PU _ PE44 _ PW64 +++ 

5PU ++ PU25 +++ PE45 _ PB65 ++ 

6PU _ PU26 +++ PE46 _ PB66 ++ 

7PU + 27PU - PE47 +++ PB67 +++ 

8PU _ PU28 ++ PE48 _ PB68 _ 

9PU _ 29PU ــ PE49 + PB69 ــ 

10PU +++ PU30 ــ PE50 _ PB70 ++ 

PU11 _ 31PU _ PW51 + PB71 +++ 

12PU _ PE32 +++ PW52 ++ PB72 +++ 

3PU1 _ 33PE ++ PW53 _ PB73 ++ 

14PU +++ PE34 ++ PW54 ++ PB74 +++ 

PU15 _ 35PE ++ PW55 ++ PB75 _ 

16PU _ PE36 ++ PW56 _ 
E.coli 

ATCC10536 
+ 

PU17 + 37PE + PW57 _ 

18PU _ PE38 _ PW58 _ 

P.aeruginosa 

ATCC154427 
_ 19PU _ 39PE ++ PW59 _ 

PU20 ++ PE40 _ PW60 + 

 نتيجة موجبة خلال اقل من دقيقة+++ 
 سالبة _ نتيجة                             دقائق 5-1++ نتيجة موجبة خلال 
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 التحري عن انزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف  4-8
Detection of Extended Spectrum β-lactamase enzymes  

  لمتحري  Disk Approximationستخدمت في ىذه الدراسة طريقة الأقراص المتاخمة أ     

 Extended Spectrum β-lactamase (ESBLs)نزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف أعن 
، وتعد النتيجة موجبة عند حدوث اتساع في منطقة التثبيط ، وىي من الطرائق السيمة والدقيقة 

حامض الكلافيولنك مع واحد او اكثر /  عمى خميط الاموكزاسمين الحاويبين القرص المركزي 
شار أ إذ،  Ceftazidime , Cefotaxime, Piperacillinمن المضادات الاخرى امثال 

( الى فعالية ىذه الطريقة في تشخيص العزلات المنتجة 2002) زملاؤهو  Bonfiglioالباحث 
 .لانزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف بالاضافة الى اجراء فحص الحساسية لممضادات الحيوية

( 34خضعت جميع العزلات قيد الدراسة المنتجة لانزيمات البيتالاكتاميز والتي بمغ عددىا )أ     
( 7لطيف وقد اشارت النتائج الى ان )البيتالاكتاميز واسعة اعزلة لمكشف عن انتاجيا لانزيمات 

لاختبار انزيمات البيتالاكتاميز واسعة ( عزلة اعطت نتيجة موجبة 34عزلات من مجموع )
( ، وجاءت  نتائج 410-،9-4شكل )( 8-4، جدول ) %(.20.5)  أي بنسبة ESBLsالطيف 

نتاج إ( الذين اشاروا الى ان 2007) زملاؤهو  Stratevaىذه الدراسة مقاربة لما توصل اليو 
%( من خلال 2643لانزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف بنسبة ) P.aeruginosaبكتريا 

وجماعتو  Alipourدراسة اجروىا عمى مصابين بالتيابات مختمفة في بمغاريا، بينما وجد الباحث 
المعزولة من عدد من مستشفيات   P.aeruginosa %( من عزلات بكتريا30( ان )2010)

( عزلة 350ايران منتجة لانزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف وذلك من خلال دراستيم عمى )
 طةا( الى ان تشفير ىذه الانزيمات يكون بوسWinokur,2001شار الباحث )أو  .بكتيرية 

تنتقل بين الانواع البكتيرية  ( كيمو زوج قاعدة300-80كبيرة الحجم تتراوح بين )بلازميدات 
 مقاومة مضادات بيتالاكتام اخرى . نيا تحمل جينات تشفر الىإ، وفضلًا عن ذلك ف المختمفة
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( النسبة المئوية لمعزلات المنتجة وغير المنتجة لأنزيمات البيتالاكتاميز واسعة 9-4)شكل
 الطيف

 
 P.aeruginosaأنتاج أنزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف لمعزلة المحمية ( 10-4شكل )

 .مضاد السيفوتاكسيم3.مضاد الأموكزاسمين / كلافيولنك                         1
 . مضاد الببراسمين4. مضاد السيفتازديم                                        2

 

العزلات المنتجة 
20.58% 

العزلات غير 
المنتجة 

79.41% 

 العزلات المنتجة

 العزلات غير المنتجة
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المعزولت محليا"علً انتاج  Pseudomonas aeruginosaعزلاث قابليت  (8-4) جدول

 Extended – spectrum β -Lactamaseأنزيماث البيتالاكتاميز واسعت الطيف 

ESβLs) ( 

ات واسعة انتاج انزيم رقم العزلة
 الطيف

انتاج انزيمات واسعة  رقم العزلة
 الطيف

PU1 _ PE41 + 

PU5 _ PE47 + 

PU7 _ PW51 _ 

PU10 + PW52 _ 

PU14 _ PW54 _ 

PU17 _ PW55 _ 

PU20 + PW60 _ 

PU25 _ PW63 _ 

PU26 _ PW64 + 

PE28 _ PW65 _ 

PE32 _ PW66 _ 

PE33 _ PW67 _ 

PE34 _ PB70 _ 

PE35 _ PB71 + 

PE36 _ PB72 _ 

PE37 + PB73 _ 

PE39 _ PB74 _ 

 عزلات غير منتجة لأنزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف -      
 عزلات منتجة لأنزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف +         

 
 الحيوية تحديد التراكيز المثبطة الدنيا لعدد من المضادات 4-9
 بدون وجود المثبطات 4-9-1
رت كونيا  ي( لبعض المضادات الحيوية التي اختM.I.Cتم تحديد التركيز المثبط الادنى ) 

تيابات المختمفة التي ل( لمعالجة الاDrug of choice) تمثل  المضادات الاكثر استعمالاً 
خضعت جميع العزلات المنتجة لانزيمات أفي مستشفياتنا،  P.aeruginosa  تسببيا بكتريا
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( مضاد حيوياً وىي 11ختبار ىذه العزلات تجاه )إ، تم  ( عزلة ليذا الفحص34البيتالاكتاميز )
Ampicillin ،Amoxicillin ،Carbencillin،Cephalexin ،Cefotaxime ، 

Ceftriaxone ،Ceftazidime Piperacillin ،Ciprofloxacin ،Gentamicin ،
Amikacin( اعتمدت نقطة التوقف ،Break point( الموصوفة من قبل )NCCLs,2002 )

نيا التركيز الامثل الذي يمكن ان يصمو المضاد في المصل إكأساس لحساب الاستجابة وتعرف ب
( عندما تكون مقادير Susceptible، يعد الكائن مستجيباً ) مى حد لممعالجةبحيث يوفر اع

(M.I.C المحسوبة )ستخدمت طريقة التراكيز المضاعفة المتسمسمة في ا، و  قل من نقطة التوقفأ
لكون مكونات الوسط المستعمل تعد من العوامل وسط اكار  مولر ىنتون لاجراء ىذا الاختبار، 

 M.I.C أثيراً واضحاً عمى مقاديراذ تؤثر ت( المحسوبة M.I.Cقيم )المؤثرة عمى نتائج  
 ن لاحتوائو عمى كمية قميمة من كموريد الصوديومتو كار مولر ىنأستخدام إلذلك يفضل المحسوبة 

 ( .Stocks & Ridgway,1987)  يونات الكالسيوم والمغنيسيومأ، ونسب قميمة من 
( الى ان العزلات قيد  9-4 في الجدول )  تشير نتائج الدراسة الحالية وكما موضح 

تراوحت ما بين  Amoxicillinو  Ampicillinة لمضادات ومدت مقابالدراسة  جميعيا ا
 زملاؤهو  Abdullah، وىذه النتائج جاءت مقاربة الى ما توصل اليو  ( مكغم/مل512-1024)
كانت مطابقة الى ما   ا ايضاً ن( وان نتائج>1024-128( ليا )M.I.C) قيم كانت إذ( 2010)

كانت مقاومة  P.aeruginosa( من ان جميع عزلات Poirel et al.,2000توصل اليو )
ظيرت مقاومة مشتركة لمضادي  الامبسمين أن العزلات إ%، يلاحظ من النتائج ب100

، وىذا وارد لان بمقدور الانزيمات المحطمة  ضعاف نقاط التوقفأوالاموكزاسمين بتراكيز بمغت 
سيمين ان تعمل بالكفاءة نفسيا عمى تحطيم الاموكزاسمين لان المضادين يعودان الى للامب

 (، وكذلك الاستخدام الشائع والمتداول بكثرة ليذين المضادين .Atlas,1995مجموعة واحدة )
 ( عزلة مقاومة المضاد20قد استطاعت )ف Piperacillinراسمين بما بالنسبة لمضاد البأ 

راسمين بنتائج تشير الى ان فعالية البال(مكغم/ مل وبالرغم من ان 512-256بتركيز تراوح بين )
ن النتائج إعمى من فعالية  مجموعة الامينوبنسمين لكن مع ىذا فأ  P.aeruginosa ضد بكتريا

تدل عمى وجود مقاومة  ليذا المضاد بالرغم من دخولو الحديث لمعلاج في العراق وربما يعزى 
راسمين، وكذلك  بعمى تحطيم مضاد الب لسبب في ذلك الى امتلاك ىذه البكتريا انزيمات تعملا

 يعود السبب في ذلك الى كثرة استعمال  ىذا المضاد في مستشفياتنا .
-64لو ما بين ) M.I.Cفقد تراوحت قيم  Carbencillinاما بالنسبة الى مضاد الـ 

( الى ان السلالات البكتيرية المنتجة لانزيمات البيتالاكتاميز 1985) Neu(، فقد اشار 1024
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راسيمين وربما يفسر ىذا السبب بين فضلًا عن البمبمقدورىا تحطيم مضاد  الكاربنس TEMنوع 
 رسمين. بالمقاومة لمضاد الكاربنسمين والب

، Cephalexin ،Cefotaximeلمضادات  M.I.Cبمغت قيمة التركيز المثبط الادنى  
Ceftriaxon (128-1024( ،)16-1024( ،)16-1024 مكغم /مل، عمى التوالي، اما قيم )

جاءت  ،( مكغم/مل512-8فكانت ) Ceftazidimeلمضاد  M.I.Cالتركيز المثبط الادنى 
( الذين اظيروا ان قيم 2010)زملاؤه و  Abdullahنتائج ىذه الدراسة مقاربة لما توصل اليو 

M.I.C   لمضادCefotaxime ( 1024-8تراوحت بين)بينما أشار ،  مكغم/ملDu ؤهوزملا 
، باستخدام مضاد  ( في دراستيم عمى جراثيم الزوائف الزنجارية في تايوان2010)

Ceftazidime  قيم بأنM.I.C ( مكغم/مل، ويعزى سبب ارتفاع المقاومة 256-4تتراوح بين )
ورينات الى الانتاج العالي لانزيمات البيتالاكتاميز الكروموسومية بلمضادات السيفالوس
 طة الجدار وانظمة الدفق التي تمتمكيا بكترياانخفاض تجميع الدواء  بوسلأوالبلازميدية معاً او 

P.aeruginosa  (2000,Livermore) وقد يعزى سبب المقاومة الى الضغط المستمر ،
تطور صفة المقاومة سيما عن طريق موقع اليدف او عن لاستعمال المضاد والذي ينتج عنو 

 (., Ruiz 2003 روموسومياً )كنظمة الدفق وكل ىذه الميكانيكيات يشفر ليا أطريق 
فقد بمغت قيمة  Aminoglycosidesما بالنسبة لمضادات مجموعة الامينوكلايكوسيدات أ     

M.I.C  لمضادGentamicin (2-1024)ولمضاد  مكغم/مل ، Amikacin (4-256) 
( الذين 2010) زملاؤهو  Abdullah، جاءت نتائج ىذه الدراسة مقاربة لما توصل اليو  مكغم/مل

 ( مكغم/مل.128-4كانت منخفضة فقد تراوحت ) Amikacinلمضاد  M.I.Cبينوا ان قيم 
 ( مكغم/مل64-1) نت قيم التركيز المثبط الادنى لوفقد كا Ciprofloxacinما مضاد أ 

د بينت الدراسة الحالية ان ىنالك مقاومة منخفضة ليذا المضاد من قبل جراثيم الزوائف ، وق
منخفضة  M.I.C( التي بينت ان قيم 2002تفقت ىذه النتائج مع العبيدي )أ، وقد   الزنجارية
 زملاؤهو  Abdullahشار أ، فيما  (مكغم/مل64-045والتي بمغت ) Ciprofloxacinلمضاد 

(مكغم/مل في دراستيم 16-1كانت ) Ciprofloxacinلمضاد  M.I.Cان قيم  إلى(2010)
 عمى جراثيم الزوائف الزنجارية . 

 
 

  Drug of  Choice  لبعض المضادات الحيوية المستخدمة    M. I .C( قيم 9-4جدول )

 Pseudomonas aeruginosaتهابات المتسببة عن بكتريا لفي علاج الأ                



 الفصل الرابع                                                 النتائج والمناقشة  

 

- 83 - 

    لمضادا    
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 نقاط التىقف

   g/ml
-1 32≥ 32≥ 128≥ 32≥ 32≥ 32≥ 32≥ ≥128 ≥4 

 

≥8 

 

32≥ 

PU1 512 1024 1024 512 256 32 16 64 2 32 16 

PU5 512 512 512 128 32 128 128 256 1 2 4 

PU7 1024 1024 1024 1024 512 64 16 32 2 4 16 

PU10 1024 1024 1024 1024 512 512 256 512 32 16 128 

PU14 512 1024 1024 1024 128 128 128 128 1 2 16 

PU17 512 512 512 512 256 256 256 256 4 4 4 

PU20 1024 1024 512 512 512 512 512 512 64 128 256 

PU25 1024 512 512 256 256 256 128 128 2 2 4 

PU26 512 512 512 512 512 512 256 256 2 16 4 

PE28 1024 1024 1024 1024 512 16 16 64 2 64 16 

PE32 1024 1024 1024 1024 16 64 64 256 8 4 64 

PE33 512 512 512 512 32 32 32 32 2 4 16 

PE34 1024 1024 512 512 512 512 128 64 16 16 4 

PE35 1024 512 512 512 512 16 16 64 2 4 8 

PE36 512 1024 1024 1024 256 128 16 256 2 128 16 

PE37 256 512 64 512 16 16 512 256 32 1024 64 

PE39 1024 1024 1024 1024 512 512 16 512 2 4 16 

PE41 512 1024 1024 512 512 512 512 512 32 512 256 

PE47 1024 1024 1024 1024 1024 1024 256 512 64 256 128 

PW51 512 512 512 512 256 256 16 64 2 2 16 

PW52 512 512 128 128 16 16 16 32 1 4 8 

PW54 512 512 512 512 512 512 64 512 64 16 128 

PW55 1024 1024 1024 256 256 256 16 32 2 32 128 

PW60 512 512 512 512 512 512 8 64 2 4 8 

PW63 512 512 512 256 256 256 256 256 2 2 16 

PW64 1024 1024 1024 1024 1024 1024 128 512 2 256 128 

PW65 1024 1024 1024 512 32 32 16 64 8 4 8 

PW66 1024 1024 1024 1024 1024 1024 128 256 1 2 4 
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PW67 1024 1024 1024 512 512 512 512 512 2 16 4 

PB70 1024 1024 1024 1024 1024 1024 256 256 16 2 16 

PB71 1024 1024 1024 1024 512 512 512 512 2 512 64 

PB72 512 512 512 512 512 512 16 64 2 128 4 

PB73 1024 1024 1024 512 512 512 128 256 2 4 8 

PB74 1024 1024 1024 256 256 16 16 256 2 2 4 

 

 مثبطات انزيمات البيتالاكتاميز تحديد التراكيز المثبطة الدنيا بوجود  4-9-2

نزيمات أ( لممضادات الحيوية بوجود مثبطات M.I.Cتم تحديد التراكيز المثبطة الدنيا ) 
البيتالاكتاميز لمعرفة تأثير الفعل الخمطي لمثبطات انزيمات البيتالاكتاميز مع مضادات 

، Ampicillin ،Amoxycillin ،Cephalexinاليبتالاكتام في ىذه الدراسة وىي 
Carbencillin ،Piperacillin ،Cefotaxime ،Ceftriaxone ،Ceftazidime،  اذ تم

تازوبكتام  /، كما استخدم الببراسمين 4: 1ك بنسبة لنو فيمزج المضاد مع المثبط حامض الكلا
(Tazocin المحضر تجارياً  وبنسبة )اكتام المحضر تجارياً بوكذلك مضاد الامبسمين/ سم 8: 1

يولنك المعروف فوكذلك الاموكزاسمين / حامض الكلا 1: 2( وبنسبة خمط Sulbaباسم )
(Augmentin وبنسبة )1: 2 . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 وية لمتأثير الخمطي لمثبطات البيتالاكتاميز / المضادئ( النسب الم10-4جدول )
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 للمضاداث الحيىيت Pseudomonas aeruginosaعلً حساسيت عزلاث بكتريا  

 المضاد 

 المثبظ

 نسبت العزلاث الحساست

)  %  ( 

 نسبت العزلاث المقاومت

 (%  ) 

Ampicillin 0 100 

Ampicillin / Sulbactam 0 100 

Amoxicillin 0 100 

Amoxicillin  / Clavulanic acid 26.47 73.52 

Carbenicillin 5.88 94.11 

Carbenicillin   / Clavulanic acid 41.17 58.82 

Cephalexin 0 100 

Cephalexin  / Clavulanic acid 32.35 67.64 

Cefotaxim 17.64 82.35 

Cefotaxim / Clavulanic acid 73.52 26.47 

Ceftriaxone 23.52 76.47 

Ceftriaxone/ Clavulanic acid 79.41 20.58 

Ceftazidime 41.17 58.82 

Ceftazidime/ Clavulanic acid 100 0 

Pipracillin 35.29 64.70 

Pipracillin / Clavulanic acid 85.29 14.70 

Pipracillin /  Tozabactam 91.17 8.82 

       Ampicillin/Sulbactam          اكتام/ الامبسمينبالسم 4-9-2-1

( عزلة 34تشير نتائج الدراسة الحالية الى ان جميع العزلات الخاضعة لمدراسة والبالغ عددىا )
ستخدام توليفة المضاد مع إ( وب10-4) % جدول100كانت مقاومة لمضاد الأمبسمين اي بنسبة 

بدرجة قميمة وبقيت جميع العزلات مقاومة ، تدلل ىذه  M.I.Cمثبط السمباكتام تراجعت قيم 
( بين المضاد والمثبط بعد   Synergestic effectالنتيجة عمى عدم وجود تأثير تآزري ) 

مضادات ل M.I.C( بأنو اختزال او تناقص في قيم  Synergismيعرف التآزر )  خمطيما .
البيتالاكتام بمقدار اربع مرات أو أكثر عند أستخدام المثبط مخموطاً معيا ، مقارنةً مع قيم 

M.I.C  .لمضادات البيتالاكتام بمفردىا 
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              Amoxicillin/Clavulanic acidحامض الكلافيولنك/الأموكزاسمين 4-9-2-2

أما بالنسبة لتوليفة مضاد الأموكزاسمين وحامض الكلافيولنك أستخدمت النسبة التجارية       
تشير ، مضاد الى مثبط  1:2وىي نسبة (  Augmentinبالدواء المحضر المعروف بأسم ) 

% 100موكزاسمين أي بنسبة نتائج الدراسة الحالية الى ان جميع العزلات كانت مقاومة لمضاد الأ
( وأصبح عدد 11-4شكل )  M.I.Cوبأستخدام ىذه التوليفة تراجعت قيم ( 10-4جدول )

لوحظت فروق معنوية عند تطبيق أختبار  إذ % ،26447( عزلة أي بنسبة 9العزلات الحساسة )
t ( 11-4%( جدول )5%،1عند مستوى معنوية) ،  تدلل ىذه النتيجة عمى وجود تأثير تآزري

وزملاؤه   AlAfifiاشار و  ،( 4لمضاد الأموكزاسمين ممحق )  M.I.Cواضح في تقميل قيم 
ان نسبة العزلات الحساسة لمضاد الأموكزاسمين بعد خمطو مع حامض الكلافيولنك  إلى( 2007)

الزنجارية المعزولة من مصادر سريرية مختمفة  % في دراسةٍ أجروىا عمى بكتريا الزوائف20ىي 
الى ان خمط  Abdulkhair  (2011) و  Al Sahli في بعض مستشفيات فمسطين ، كما أشار 

مضاد الأموكزاسمين مع مثبط حامض الكلافيولنك قد زاد من حساسية عزلات بكتريا 
P.aeruginosa  المعزولة من مرضى مصابين بألتيابات المجاري البولية في المممكة العربية

mgL)     بينوا ان خميط حامض الكلافيولنك بتركيز إذ السعودية ،
-1 

مع مضاد ( 128
µgmlالأموكزاسمين بتركيز)

الى اوطأ  P.aeruginosaيستطيع ان يثبط نمو بكتريا  )125 1-
 .التراكيز

 
( التأثير التآزري لمضاد الأموكزاسمين و حامض الكلافيولنك ضد عزلات بكتريا 11-4شكل )

Pseudomonas aeruginosa 
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 و Amoxicillin يىضح القيمت التائيت بين (11-4) جدول

Amoxicillin/Clavulanicacid  1% ، 5عند مستىي الدلالت%. 

حجم  التأثير
 العينة

N 

المتوسط 
 الحسابي

Mean 

الأنحراف 
 المعياري

S.D 

درجة 
 الحرية

df 

مستىي  t  القيمة التائية

 الدلالت

 الجدولية المحسوبة

Amoxicillin 34 828.24 252.554  

33 

 

18.666** 

1.96 0.05 

Amoxicillin+Clavulanic 

acid 
34 163.53 169.307 2.576 0.01 

 0401عالي المعنوية عند مستوى الدلالة  - **  0405معنوي عند مستوى الدلالة  - * 

             Carbencillin/Clavulanic acid لكاربنسمينحامض الكلافيولنك/ا 4-9-2-3

و أظيرت النتائج انخفاض  4:1الكاربنسمين مع حامض الكلافيولنك بنسبة تم خمط مضاد         
وتشير نتائج التحميل الأحصائي ( 6( ممحق )12-4لمعزلات قيد الدراسة شكل ) M.I.Cفي قيم 

-4%( جدول )5%،1ى معنوية )و الى أن ىنالك فروقاً معنوية عند مست tعند تطبيق أختبار 
( أزداد عدد العزلات 10-4% جدول )5488اي بنسبة  نتان حساسافبعد ان كانت عزلت (12

ئج مع ما توصل اليو الطائي ا، تتفق ىذه النت% 41417( عزلة أي بنسبة 14ليصل الى )
نخفض إالخاضعة لدراستو قد  Proteus mirabilis( من ان معظم عزلات بكتريا 2005)

M.I.C تجاه مضاد الكاربنسمين عند خمطو مع مثبط حامض الكلافيولنك .  
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التأثير التآزري لمضاد الكاربنسمين و حامض الكلافيولنك ضد عزلات  (12-4)شكل

 Pseudomonas aeruginosaبكتريا
 

 وCarbencillin يىضح القيمت التائيت بين  (12-4) جدول

Clavulanic acid/ Carbencillin  1% ، 5عند مستىي الدلالت% 

حجم  التأثير
 العينة

N 

المتوسط 
 الحسابي

Mean 

الأنحراف 
 المعياري

S.D 

درجة 
 الحرية

df 

مستىي  t  القيمة التائية

 الدلالت
 الجدولية المحسوبة

Carbencillin 34 773.65 301.576  

33 

 

14.088** 

 

1.96 0.05 
Carbencillin+Clavulanic 

acid 
34 180.47 138.118 2.576 0.01 

 0401عالي المعنوية عند مستوى الدلالة  - **       0405معنوي عند مستوى الدلالة  - * 

   Cephalexin/Clavulanic acid             حامض الكلافيولنك/السيفالكسين4-9-2-4

أما بالنسبة لمضادات البيتالاكتام العائدة لمجموعة السيفالوسبورينات المخموطة مع حامض      
فروقاً معنوية أدت الى انخفاض في  فقد أظيرت النتائج لمضاد السيفالكسين، الكلافيولنك 

 (13-4%( جدول )5%،1مستوى معنوية ) عندبعد الخمط مع حامض الكلافيولنك   M.I.Cقيم
أصبح عدد  %100العزلات مقاومة لو أي بنسبة ( فبعد ان كانت جميع 5ممحق )( 13-4شكل )

 .(10-4% جدول)32435أي بنسبة ( عزلة 11) العزلات الحساسة
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( التأثير التآزري لمضاد السيفالكسين و حامض الكلافيولنك ضد عزلات بكتريا 13-4شكل )
Pseudomonas aeruginosa 

 وCephalexin(يىضح القيمت التائيت بين 13-4) جدول

Clavulanic acid/ Cephalexin  1% ، 5عند مستىي الدلالت% 

حجم  التأثير
 العينة

N 

المتوسط 
 الحسابي

Mean 

الأنحراف 
 المعياري

S.D 

درجة 
 الحرية

df 

مستىي  t  القيمة التائية

 الدلالت
 الجدولية المحسوبة

Cephalexin 34 640.00 308.748  

33 

 

12.120** 

1.96 0.05 
Cephalexin+Clavulanic 

acid 
34 129.24 126.420 2.576 0.01 

 0401عالي المعنوية عند مستوى الدلالة  - **       0405معنوي عند مستوى الدلالة  - *

      Cefotaxim/Clavulanic acid         حامض الكلافيولنك/السيفوتاكسيم4-9-2-5

راسة فيما يخص توليفة السيفوتاكسيم مع حامض الكلافيولنك فقد اوضحت نتائج الد أما       
 اً تأثير ممثبط لن إب (4-10،14-4( جدول )7( ممحق )14-4الحالية وكما موضح في شكل )

بحيث عادت بعض  %( 5%،1عند مستوى معنوية ) رجاع فعالية المضادإتمكن من فقد  اً معنوي
% 73452( عزلة أي بنسبة 25ذ أصبح عدد العزلات الحساسة )إالعزلات الى المدى الحساس 

، تتفق ىذه النتائج مع ما توصمت اليو % 17464أي بنسبة حساسية ( عزلات 6بعد أن كانت )
Al-Khaffash  (1999 أن مضادات السيفالوسبورينات مع توليفة حامض الكلافيولنك تمكنت )

  Abdul-Razakلمدى الحساس ، بينما أشارلمعزلات المقاومة الى ا M.I.Cرجاع قيم إمن 
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لكل العزلات أذ بقيت بعضيا  M.I.Cرجاع قيم إ( الى أن ىذه التوليفة لم تتمكن من 2000)
ختلاف إوقد يعزى السبب في ذلك الى  ، (Break )    pointمقاومة ضمن مدى نقطة التوقف

 نوعية العزلات المستخدمة في البحث . 

 
( التأثير التآزري لمضاد السيفوتاكسيم و حامض الكلافيولنك ضد عزلات بكتريا 14-4شكل )

Pseudomonas aeruginosa 
 

 وCefotaxime(يىضح القيمت التائيت بين 14-4) جدول

Clavulanic acid/ Cefotaxime  1% ، 5عند مستىي الدلالت% 

حجم  التأثير
 العينة

N 

المتوسط 
 الحسابي

Mean 

الأنحراف 
 المعياري

S.D 

درجة 
 الحرية

df 

مستىي  t  القيمة التائية

 الدلالت
 الجدولية المحسوبة

Cefotaxime 34 414.54 292.686  

33 

 

8.241** 

1.96 0.05 
Cefotaxime+Clavulanic 

acid 
34 52.82 98.042 2.576 0.01 

 0401عالي المعنوية عند مستوى الدلالة  - **          0405معنوي عند مستوى الدلالة  - *

           Ceftriaxon/Clavulanic acid الكلافيولنك/السيفترياكسون حامض 4-9-2-6

أما بالنسبة لتوليفة السيفترياكسون مع حامض الكلافيولنك فقد أوضحت نتائج الدراسة        
 %( تمثمت في5%،1ان ىنالك فروقا معنوية عند مستوى معنوية ) tعند تطبيق أختبار  الحالية

0

2

4

6

8

10

12

14

16

ت
لا
عز

 ال
دد

ع
 

 (مل/مكغم)التركيز 

 السيفوتاكسيم

 حامض الكلافيولنك/السيفوتاكسيم



 الفصل الرابع                                                 النتائج والمناقشة  

 

- 91 - 

، فبعد (15-4جدول )( 8) ( ممحق15-4لمعزلات قيد الدراسة شكل )  M.I.Cنخفاض في قيم إ
عدد العزلات الحساسة ( أزداد 10-4% جدول )23452( عزلات حساسة أي بنسبة 8أن كانت )
  .% 79441( عزلة أي بنسبة 27ليصل الى )

 
( التأثير التآزري لمضاد السيفترياكسون وحامض الكلافيولنك ضد عزلات بكتريا 15-4شكل )

Pseudomonas aeruginosa 
 وCeftriaxoneيىضح القيمت التائيت بين  (15-4) جدول

Clavulanic acid/ Ceftriaxone  1% ، 5عند مستىي الدلالت% 

حجم  التأثير
 العينة

N 

المتوسط 
 الحسابي

Mean 

الأنحراف 
 المعياري

S.D 

درجة 
 الحرية

df 

مستىي  t  القيمة التائية

 الدلالت
 الجدولية المحسوبة

Ceftriaxone 34 359.06 318.425  

33 

 

6.542** 

 

1.96 0.05 
Ceftriaxone+Clavulanic 

acid 
34 46.29 98.095 2.576 0.01 

 0401عالي المعنوية عند مستوى الدلالة  - **          0405معنوي عند مستوى الدلالة  - *

                    Ceftazidim/Clavulanic acid      حامض الكلافيولنك/السيفتازديم 4-9-2-7

حساسة  تأن جميع العزلات أصبح إذفروقاً معنوية واضحة  أظيرت نتائج الدراسة الحالية       
عند خمطو  %41417انت نسبة العزلات الحساسة % بعد أن ك100لمضاد السيفتازديم أي بنسبة 

صل الى حد و  M.I.Cنخفاض قيمة ا  و  %(5%،1عند مستوى معنوية ) مع حامض الكلافيولنك
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 Poirel كما أشار ، (16-10،4-4( وجدول )16-4) ( شكل9، ممحق ) مكغم/مل( 045)
الخاضعة لدراستيم قد أنخفض  P.aeruginosa( من أن معظم عزلات بكتريا 2001وزملاؤه )

M.I.C  تجاه مضاد السيفتازديم عند خمطو مع حامض الكلافيولنك في دراستيم عمى بكتريا
عند  اً تآزري اً ان ىناك تأثير  اأثبتو  إذالمعزولة من بعض مستشفيات الكويت ، الزوائف الزنجارية 

عمى ( في البرازيل 2006وزملاؤه ) Pellegrinoخمط المضاد مع المثبط ، وفي دراسة أجراىا 
بكتريا الزوائف الزنجارية وجدوا أن أستخدام خميط مضاد السيفتازديم / حامض الكلافيولنك كان 

تجاه السيفتازديم وعادت غالبية  M.I.Cلو فعالية عالية ضد العزلات مما أدى الى خفض 
 .العزلات الى المدى الحساس 

 
( التأثير التآزري لمضاد السيفتازديم وحامض الكلافيولنك ضد عزلات بكتريا 16-4شكل )

Pseudomonas aeruginosa 
 

 Ceftazidimeيىضح القيمت التائيت بين  (16-4) جدول

 %1% ، 5عند مستىي الدلالت  Clavulanic acid/ Ceftazidime و

حجم  التأثير
 العينة

N 

المتوسط 
 الحسابي

Mean 

الأنحراف 
 المعياري

S.D 

درجة 
 الحرية
Df 

مستىي  t  القيمة التائية

 الدلالت
 الجدولية المحسوبة

Ceftazidime 34 157.41 5.26  

33 

 

5.151** 

1.96 0.05 
Ceftazidime+Clavulanic 

acid 
34 173.075 6.326 

  

2.576 0.01 

 0401عالي المعنوية عند مستوى الدلالة  - **          0405معنوي عند مستوى الدلالة  - * 
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                          Pipracillin/Clavulanic acid   ببراسمينحامض الكلافيولنك/ال 4-9-2-8

سة وضحت نتائج الدراأأما فيما يخص توليفة الببراسمين مع حامض الكلافيولنك فقد         
( بأن 17-10،4-4( جدول )10( ممحق )17-4وكما موضح في الشكل )فروقاً معنوية الحالية 

بحيث عادت بعض  %(5%،1عند مستوى معنوية )المثبط تمكن من أرجاع فعالية المضاد 
% 85429( عزلة أي بنسبة 29العزلات الى المدى الحساس أذ أصبح عدد العزلات الحساسة )

 Rokosاليو  % وىذه النتيجة مقاربة لما توصل35429( عزلة أي بنسبة 12بعد أن كانت )
خمط الببراسمين مع الكلافيولنك قد تحسست لو السلالات السالبة لصبغة  ان ( من2000وزملاؤه )

  .%( 90بنسبة تزيد عمى )غرام 

 
 بكتريا التأثير التآزري لمضاد الببراسمين وحامض الكلافيولنك ضد عزلات ( 17-4شكل )

Pseudomonas aeruginosa 
 

 Clavulanic acid/Pipracillin وPipracillin(يىضح القيمت التائيت بين 17-4) جدول

 %1% ، 5عند مستىي الدلالت 

حجم  التأثير
 العينة

N 

المتوسط 
 الحسابي

Mean 

الأنحراف 
 المعياري

S.D 

درجة 
 الحرية
Df 

مستىي  t  القيمة التائية

 الدلالت
 الجدولية المحسوبة

Pipracillin 34 244.71 183.722  

33 

 

7.817** 

1.96 0.05 
Pipracillin+Clavulanic 

acid 
34 50.12 87.832 2.576 0.01 

 0401عالي المعنوية عند مستوى الدلالة  - **          0405معنوي عند مستوى الدلالة  - * 
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             Pipracillin/Tazobactamالببراسمين التازوباكتام / 4-9-2-9

ن نسبة إ( ف18-4( شكل )11مين وكما موضح بالممحق )توليفة التازوباكتام/ببراسأما     
% بوجود 91417% لمضاد الببراسمين بدون المثبط الى 35429من زدادت إالعزلات الحساسة 

التازوباكتام مما يدل عمى ان ليذا المثبط القدرة عمى توسيع فعالية مضاد الببراسمين ضد العزلات 
نخفاض واضح في قيم إفقد لوحظ  ، (18-10،4-4اومة ليذا المضاد جدول )البكتيرية المق

M.I.C  أجراىا دراسة وفي ،  %(5%،1)لمعزلات عند مستوى معنويةMohanty  وزملاؤه
المعزولة من مصادر سريرية مختمفة   P.aeruginosa( عمى بكتريا الزوائف الزنجارية 2005)

% ، 81437في دراستيم في بعض مستشفيات اليند كانت نسبة العزلات الحساسة ليذة التوليفة 
مع ئج توليفة حامض الكلافيولنك مع مضاد الببراسمين بتوليفة ىذا المضاد انتوعند مقارنة 

رجاعيا ا  العزلات الحساسة و التازوباكتام نلاحظ أن الأخيرة ىي الأفضل من حيث أزدياد نسبة 
أشار الباحث  كما ليذا المضاد ، M.I.Cالمدى الحساس لممضاد من خلال خفض 

Pournaras ( في دراستيم عمى بكتريا 2008وزملاؤه )P.aeruginosa  المعزولة من التيابات
بيرة في المجاري البولية في بعض مستشفيات اليونان أن لتوليفة التازوباكتام / ببراسمين أىمية ك

ذات المقاومة المتعددة لممضادات   P.aeruginosaعلاج الأصابات الناتجة عن بكتريا 
 الحيوية مقارنة مع التوليفات الأخرى .

 

   ( التأثير التآزري لمضاد الببراسمين والتازوباكتام ضد عزلات بكتريا  18-4شكل ) 
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 Tazobactam/ Pipracillin وPipracillin(يىضح القيمت التائيت بين 18-4) جدول

 %1% ، 5عند مستىي الدلالت 

حجم  التأثير
 العينة

N 

المتوسط 
 الحسابي

Mean 

الأنحراف 
 المعياري

S.D 

درجة 
 الحرية

df 

مستىي  t  القيمة التائية

 الدلالت
 الجدولية المحسوبة

Pipracillin 34 244.71 183.722  

33 

 

7.654** 

1.96 0.05 
Pipracillin+Tazobactam  34 38.82 70.892 2.576 0.01 

 0401عالي المعنوية عند مستوى الدلالة  - **          0405معنوي عند مستوى الدلالة  - * 

 

  نسق البلازميدي لبكتريا الزوائف الزنجاريةال 1 4-0

Pseudomonas aeruginosa plasmid profil                                      

بأستخدام  P.aeruginosa( عزلات من بكتريا 4تم التحري عن المحتوى البلازميدي لـ)     
Pure Yield™ Plasmid Miniprep Kit  المجيز من قبل شركةPromega (U.S.A) 

لعوامل الضراوة المختمفة وتميزت ىذه العزلات بأنيا مختمفة في مصادر عزليا وفي انتاجيا 
 (ضادات الحياتية وىذه العزلات ىي لأنزيمات البيتالاكتاميز واكثر العزلات مقاومة لمموأنتاجيا 
PU10,PE47, PW64, PB71) ،  وبعد عزل الدنا البلازميدي وترحيل الدنا المستخمص عمى

البلازميدات كانت ذات ىلام الأكاروز وجد ان جميع العزلات حاوية عمى بلازميد مفرد وجميع 
 . (19-4)   ( والشكل19-4حجوم متقاربة نسبياً ، كما موضح في الجدول )

من نوع ما مابين نمط المقاومة الواسع لمضادات الحياة  يمكن الأستنتاج ان ىنالك ارتباطاً       
وانتاج عوامل الضراوة ، اذ ارتبطت المقاومة المتعددة لمضادات الحياة مع انتاج عوامل الضراوة 

 Qasimالميمة في الأستيطان البكتيري ، تتفق نتائج الدراسة الحالية مع ما توصل اليو 
وجد ان جميع  إذفي مدينة بغداد  P.aeruginosa ( في دراسة اجراىا عمى بكتريا 2006)

ستثناء عزلة واحدة كانت غير حاوية عمى إ( حاوية عمى بلازميد مفرد ب6عزلاتو البالغ عددىا )
 بلازميد وجميع البلازميدات كانت ذات حجوم متقاربة نسبياً.

صة من وقد اشارت الدراسات المتخصصة في ىذا المجال الى ان البلازميدات المستخم    
التي تحمل صفة تعدد المقاومة لمضادات الحياة تكون كبيرة  P.aeruginosaعزلات بكتريا  

( الى ان احجام 1982) زملاؤهو  Gabisoniaشار أ( ، كما Senda et al., 1996نسبياً )
تحمل صفة تعدد المقاومة لمضادات الحياة  التي P.aeruginosaالبلازميدات في بكتريا 
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( ميكا دالتون كما اشارت بعض البحوث الى ان بعض العزلات  100-20تراوحت بين ) 
( كيمو قاعدة 106تمتمك بلازميدات بحجم كبير يصل الى ) P.aeruginosaالسريرية لبكتريا  

(Vivian et al., 2001.)  

                                   1      2      3       4 

 

 P.aeruginosa( المحتوى البلازميدي لبعض عزلات بكتريا 19-4الشكل )

 PE47( : المحتوى البلازميدي لمعزلة  2العمود )       PU10( : المحتوى البلازميدي لمعزلة  1العمود ) 

  PB71( : المحتوى البلازميدي لمعزلة  4العمود )     PW64( : المحتوى البلازميدي لمعزلة  3العمود ) 
 

يعود في الغالب  P.aeruginosaن تعدد المقاومة في بكتريا أالى  عدة شارت دراساتأ وقد     
الى احتوائيا عمى بلازميدات كبيرة نسبياً ، إذ اشارت دراسة اجريت في اليند عمى مجموعة من 

متعددة المقاومة الى ان جميع العزلات كانت حاوية  P.aeruginosaالعزلات الممرضة لبكتريا 
عمى بلازميد مفرد ومتشابو ، وعند نقل البلازميد الى بكتريا اخرى كانت حساسة تجاه مضاد الـ 

Amikacin   اصبحت ىذه البكتريا مقاومة ليذا المضاد        (Shahid & Malik , 2004 
. ) 

ا عمى مجموعة من الجينات المحمولة عمى بأحتوائي P.aeruginosaتتميز بكتريا      
ويمكن انتقال البلازميدات ليا دور في عممية تكوين المقاومة المستمرة لممضادات الحيوية 

لجعل البكتريا اكثر مقاومة لممضادات   (Conjugation  (المقاومة بوساطة الأقتران البكتيري 
مكانية إ( الى  2001وزملاؤه )   Graupner( ، كما أشار Poirel et al., 2001 الحيوية ) 

 .  P.aeruginosa نتقال البلازميدات غير الأقترانية بوساطة ظاىرة التحول الوراثي في بكتريا إ

Plasmid band 
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لم يكن لمبلازميدات الأقترانية وغير الأقترانية الدور الوحيد في نقل بعض المؤشرات الوراثية      
ضافية إتحوي عمى عناصر وراثية    P.aeruginosa، إذ أظيرت الدراسات ان بكتريا 

 ( . Transposones  ( )Dubois et al., 2002 (كأحتوائيا عمى العناصر القافزة 
عمى مجموعة من الجينات المتحركة تساىم في    P.aeruginosaكما تحتوي بكتريا      

 DNAوتعتمد فعالية ىذا النظام عمى أنزيم   Recombinationتنظيم آلية عمل نظام 

integrase  إ ( ضافة الى موقع النظام في ىذه البكترياYamane et al., 2004 . ) 
ن تشابو البلازميدات التي أظيرتيا النتائج قد يشير الى مدى التقارب بين عزلات بكتريا إ     

P.aeruginosa    وىذا يعطي احتمالية كون ىذه العزلات تعود الى السلالة نفسيا وبالتالي
 نتشار ىذه البكتريا في بيئة المستشفيات في محافظة ديالى .إيعطي مؤشراً جزئياً حول 

ستخدام النسق البلازميدي اضافة الى إمكانية إ( الى  1989وزملاؤه )  Lipumaأشار      
وية في تحديد مدى التقارب بين السلالات البكتيرية وبالتالي معرفة نسق المقاومة لممضادات الحي

 وبائيتيا .

 المعزولة من أخماج مختمفة P.aeruginosa( المحتوى البلازميدي لبكتريا 19-4جدول )

 عدد الحزم البلازميدية مصدر العزلة رقم العزلة

PU10 1 ادرار 

PE47 1 التياب الأذن الوسطى 

PW64 1 جروح 

PB71 1 حروق 

                      Plasmids curingتحييد البلازميدات  1 4-1

جراء تجربة تحييد الدنا البلازميدي في  محاولة لربط المحتوى البلازميدي لأنتاجية إتم       
لأنزيمات البيتالاكتاميز ومقاومتيا لبعض المضادات الحيوية ، إذ تم    P.aeruginosaبكتريا 

  PU10  ,PE47محيدة ثم نميت العزلات )  بوصفيا مادة Acridine orangeاستخدام مادة 

 ,PW64  ,PB71  وساط سائمة تحتوي عمى ىذه المادة بتراكيزأفي ( المراد تحييدىا        ( 
 مكغم/مل . ( 3000,  2500,  2000,  1024,  512,  256,  128,  64,   32,  16
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تفقت نتائجنا أ، و  (20-4شكل ) مكغم/مل 512فقدت العزلات الحزم البلازميدية عند التركيز     
جراء تجربة تحييد الدنا البلازميدي لبكتريا  إ( عند  2006جزئياً مع ما توصمت اليو المحمداوي ) 

P.aeruginosa    ،مكغم/مل من مادة  1024لحزمة البلازميدية عند التركيز فقدت عزلاتيا ا إذ
Acridine orange  نتاجيا لأنزيمات إختبار لمعزلات المحيدة من حيث إجراء إ، وبعدىا تم

,   PU10ظيرت العزلات ) أومقاومتيا لمضادي الأمبسمين والأموكزاسمين ، وقد  البيتالاكتاميز
PB71   فقدان قابميتيا عمى انتاج أنزيمات البيتالاكتاميز وفقدان مقاومتيا لمضادي الأمبسمين )

ج أنزيمات البيتالاكتاميز والمقاومة لبعض اوالأموكزاسمين ، ويتضح من ذلك ان صفة انت
  PE47   ,PW64)             ن امضادات الحياة قد تكون محمولة عمى بلازميد ، اما العزلت

قد مقاومتيا لمضادي الأمبسمين والأموكزاسمين مما يشير الى ان صفة مقاومة ىذين ( فمم تف
 المضادين في ىاتين العزلتين قد تكون محمولة عمى الكروموسوم .

جريت في اليند عمى مجموعة من أمن الدراسات التي تطرقت الى ىذا الموضوع دراسة      
جراء عممية تحييد إددة المقاومة ، وعند متع   P.aeruginosaالعزلات الممرضة لبكتريا  
كثر حساسية لمضادات الحياة نفسيا الي كانت مقاومة ليا قبل نزع أالبلازميد اصبحت العزلات 

 (. Shahid&Malik , 2004البلازميد منيا ) 

 
                                    1   2     3      4  

 
 المحيدة  P.aeruginosa( فقدان الحزم البلازميدية لعزلات 20-4شكل )
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                                  Conclusions        الأستنتاجات   

الأذن  خماجالمجاري البولية وا خماجلإ مهمةمن المسببات ال P.aeruginosaتعد بكتريا  .1
 الوسطى وأخماج الجروح والحروق في بعض مستشفيات مدينة بعقوبة .

أظهرت نتائج التحري عن عوامل الضراوة بأن الغالبية العظمى من العزلات تمتمك عوامل  .2
نتاج ا  وأنزيم اليورييز و ، وأنزيم الميسيثينيز ، نتاج أنزيم البروتييز إالضراوة المتمثمة ب

وقابميتها عمى الألتصاق بالخلايا ، الدم الحمراء  كرياتعمى تمزين  وقابميتها ، الهيمولايسين
 مراضية هذه العزلات .إالطلائية مما تزيد من 

 و Co-Trimoxazol  و Cephalexin و Amoxacillinو Ampicillinمضادات  .3
Carbencillin و Cefotaxime  لم تعد فعالة ضد عزلاتP.aeruginosa  المعزولة

 وCiprofloxacinو Amikacinمحمياً نتيجة مقاومة البكتريا المتزايدة لهذه المضادات أما 
Oflaxacin  هي المضادات الأكثر فعالية ضد العزلات المحمية لبكترياP.aeruginosa . 

لوحظ ان المقاومة المتعددة لممضادات الحيوية كانت شائعة بين العزلات المحمية من بكتريا  .4
P.aeruginosa  مضاد حيوي هو السائد وهو  15-11قيد الدراسة وكان نسق المقاومة

 – AM – Amx –FT– CL – SXT – PY) يحتوي عمى أحد عشر مضاداً حيوياً 

CTX – CTR – PRL – CAZ – CN ) متخصصاً في مقاومة  اً واحد اً وأن هناك جين
 مضاد حيوي جديد يضاف الى النسق السائد .

أنزيمات  القابمية عمى أنتاج P.aeruginosa%( من عزلات 45.44امتلاك )أثبتت النتائج  .5
%( منتجة لأنزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف المحطمة 25.58البيتالاكتاميز و )

 لمبنسمينات والسيفالوسبورينات .

لمعزلات المقاومة لمضادات  M.I.Cكانت مثبطات البيتالاكتاميز ذات فعالية في خفض قيم  .6
 البيتالاكتام .

عمى بلازميدات مقاومة كبيرة الحجم نسبياً  مضاداتتحتوي العزلات متعددة المقاومة لم .7
نتاج أنزيمات البيتالاكتاميز فضلًا عن إوتحمل هذه البلازميدات بعض صفات الضراوة ك
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حممها صفات المقاومة المتعددة مما يبرز سبب الأرتباط المظهري بين بعض عوامل 
 ة .ويممضادات الحيلتعددة ممقاومة الالضراوة وال

 . P.aeruginosaلبكتريا  جيدعامل محيد  Acridin orangeمادة  ان .8

المحددات الوراثية المشفرة لانتاج أنزيمات البيتالاكتاميز قد تكون بلازميدية في بعض عزلات  .9
 . P.aeruginosaبكتيريا 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 Recommendations    التوصيات 
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من وحدات العناية المركزة وأجهزة القثطرة  P.aeruginosaجراء دراسة لعزل بكتريا  إ .1
ومقارنتها مع العزلات المعزولة من أشخاص راقدين في هذه الوحدات والمستخدمين 

 داخل المستشفيات .            ووبائيتها أجهزة القثطرة لمعرفة مدى أنتشار هذه العزلات

جراء دراسات موسعة عن عوامل الضراوة المهمة لهذه البكتريا من الناحية الوراثية إ .2
لتحديد وبائية  Polymerase Chain Reaction (PCR)والمناعية وأستخدام تقنية 

 العزلات المرضية .

جراء دراسة كيموحيوية موسعة لأنزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف والأنزيمات إ .3
 البيتالاكتام . المقاومة لمثبطات

يجاد توليفات إوالعمل عمى ، جراء دراسات موسعة عن مثبطات أنزيمات البيتالاكتاميز إ .4
 لجة الألتهابات المختمفة .المع الحيوية جديدة بين المثبطات والمضادات

 Polymeraseجراء دراسة تعتمد عمى الطرائق الوراثية الجزيئية بأستخدام تقنية إ .5

Chain Reaction (PCR)  لتحديد التعاقبات المشفرة لأنتاج أنزيمات والتقنيات الأخرى
  . P.aeruginosa  البيتالاكتاميز وأنزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف في بكتريا
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 المصادر العربية

  . إنتاج وتوصٌف  (6002)الشوٌخ ، رنا مجاهد عبدالله .Protease   من بكترٌا

Pseudomonas aeruginosa  بعض الحالات السرٌرٌة وعلاقته ببعض المعزولة من 

 دكتوراه ، كلٌة العلوم ، الجامعة المستنصرٌة .المضادات الحٌوٌة ، رسالة 

 

  . تأثٌر مستخلصات قشور البرتقال على نشاط .  (6000)الصفار ، بتول عبد الأمٌر باقر 

المقاومة للمضادات الحٌوٌة والمعزولة من  Pseudomonas aeruginosaبكترٌا 

رسالة ماجستٌر ، كلٌة ، ما بعد العملٌات فً مدٌنة بغداد الحروق وجروح  التهابات جروح

 العلوم ، الجامعة المستنصرٌة .

 

  . دراسة بكترٌولوجٌة كٌموحٌوٌة وجزٌئٌة لبكترٌا  (6002)الطائً ، هادي رحمن رشٌد .

Proteus mirabilis  المعزولة من التهابات المجاري البولٌة فً بعض مستشفٌات مدٌنة

 مستنصرٌة .بغداد ، رسالة دكتوراه ، كلٌة العلوم ، الجامعة ال
 

 تأثٌر مستخلصات قشور البرتقال على  ( .6006).  العبيدي ، سوسن شوكت عبد عبد الله

المقاومة للمضادات الحٌوٌة والمعزولة من  Pseudomonas aeruginosaنشاط بكترٌا 

، رسالة ماجستٌر ، كلٌة التهابات جروح الحروق وجروح ما بعد العملٌات فً مدٌنة بغداد 

 الجامعة المستنصرٌة .العلوم ، 
 

 ( , دراسة كيموحيويةة لمبةرونين  6002خولة جبر خمف )  ، المحمداويA  المنةن  مةن العةلةة
 الجامعة المسننصرية.،كمية العموم  ،.اطروحة دكنوراه  pseudomonasالمحمية لبكنريا 

 

  . عزل وتشخٌص بكترٌا  (6000)المحمدي ، لهٌب رجب حماد .P.aeruginosa   مع

امكانٌة رسم الخارطة الأفتراضٌة لحركة هذه البكترٌا بٌن المصادر المختلفة ، رسالة 

 ماجستٌر ، كلٌة العلوم ، الجامعة المستنصرٌة .
 

 

  . المضادات الحٌوٌة المقاومة الحٌوٌة البكتٌرٌة  (6000)المرجانً ، محمد فرج .

 للمضادات الحٌوٌة . عمان  : دار دجلة .
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 ىالمعمومات الخاصة بالمرض إستمارة ( 1ممحق ) 

 رقم العينة .

 اسم المريض .

 العمر .

 الجنس .

 السكن .

 نوع العينة .

 تاريخ جمع العينة .

 مكان العزل .

 معرفة هل تناول المريض مضادات حيوية ام لا .
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 Api 20NEبنظام  P.aeruginosa( نتائج تشخيص بكتريا  2)  ممحق

Results Reactions/Enzymes 

 

Active Ingredients Tests 

Positive Negative 

NIT1+NIT2/5min Reduction of nitrates to 

nitrites 

Potassium nitrate NO3 

Pink-red Colorless 

Zn/5min Reduction of nitrates to 

nitrogen colorless Pink 

James/immediate Indole production L-tryptophane TRP 

pink Colorless 

Pale 

green/yellow 
yellow Blue to green Fermentation(glucose) D-glucose GLU 

Orange/pink Yellow Arginine dihydrolase L-arginine ADH 

Orange/pink Yellow Urease Urea URE 

Grey/brown 

black 

Yellow Hidrolysis(β-

glucosidase)Esculin 

Esculin ferric citrate ESC 

Diffution of 

black pigment 

No pigment 

diffution 

Hydrolysis (protease) Gelatin(bovine 

origin) 

GEL 

yellow Colorless β-glactosidase(para-

nitrophenyl-βD-

galactopyranosidase) 

4-nitrophenyl-βD-

glactopytanoside 

PNPG 

opaque Transparent Assimilation (glucose) D-glucose GLU 

opaque Transparent Assimilation(arabinose) L-arabinose ARA 

opaque Transparent Assimilation(mannose) D-mannose MNE 

opaque Transparent Assimilationmannitole) D-mannitole MAN 

opaque Transparent Assimilation(N-Acetyl-

Glucosamine) 

N-acetyl-

glucosamine 

NAG 

opaque Transparent Assimilation(maltose) D-mallose MAL 

opaque Transparent Assimilation(potassium 

gluconate) 

Potassium 

gluconate 

GNT 

opaque Transparent Assimilation(capric 

acid) 

Capric acid CAP 

opaque Transparent Assimilation(adipic 

acid) 

Adipic acid ADI 
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opaque Transparent Assimilation(malate) Malic acid MLT 

opaque Transparent Assimilation(trisodum 

citrate) 

Trisodium citrate CIT 

opaque Transparent Assimilation(phenylacit

ic acid) 

Phenylacetic acid PAC 

(see oxidase test pakage insert) Cytochrome oxidase (See oxidase test 

package insert) 

OX 

 

 

لممضادات الحيوية   Pseudomonas aeruginosa  مقاومة عزلات بكتريا(  3)  ممحق
 المختمفة.

 AM AX FT CL PY CTX CTR PRL SXT CN TB AK CIP NOR CAZ OF رقن العزلة

PU1 R R R R R R R R R R 
R S S I R S 

PU2 R R R R R R R S R R 
R I R R R S 

2PU R R R R R R R S R R 
R I S S R S 

3PU R R R R S R S S R S 
S S S R S S 

4PU R R R R R R R R R S 
R S S S R S 

5PU R R R R R R R R R R 
R R S S R S 

6PU R R R R R R R R R I 
I S S R S S 

7PU R R R R R R R R R R 
R R S S R S 

8PU R R R R R R R S R R 
I S S S R S 

01PU R R R R R R R R R R 
R S S R R R 

PU11 R R R R R R R S R R 
S S S R R S 

01PU R R R R R R R R R S 
S S R S S S 

2PU1 R R R R R R S S R R 
R S S S R S 

03PU R R R R R R R R R R 
R R R S R S 

PU15 R R R R R R R R R I 
S S S R S S 

05PU R R R R R R R R R I 
S R R S R S 

PU17 R R R R R R R R R R 
I S R S R S 

07PU R R R R R R R R R S 
S S R S R S 

08PU R R R R R R R R R S 
R S S R R S 

PU20 R R R R R R R R R R 
R S R R R S 

PU21 R R R R S S R R R S 
S S S R R S 
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11PU R R R R R R R R R S 
I S S S R S 

PU23 R R R R R S I R R R 
S S S R R S 

13PU R R R R R R R R R R 
S S S S R S 

PU25 R R R R R R R R R I 
R R R S R S 

PU26 R R R R R R R R R R 
R R S S R S 

16PU R R R R R R R S R I 
R S S R R S 

PU28 R R R R R R R R R R 
S S S R R S 

18PU R R R R R R R R R S 
S R R R R S 

PU30 R R R R R R R R R S 
S S S S R S 

20PU R R R R R R R S R S 
S S S S R S 

PE32 R R R R R S S S R S 
I R I R S S 

22PE R R R R R R S R R R 
I S I S S S 

PE34 R R R R R S S S R R 
S S S S S S 

24PE R R R R R S R S R R 
S S S S S S 

PE36 R R R R R R R R R S 
R S S S S S 

26PE R R R R R R R R R R 
S R R S S S 

PE38 R R R R S R R R R S 
S R S R R S 

28PE R R R R R R R R R R 
S S R S R S 

PE40 R R R R R R R R R S 
S S S S R S 

30PE R R R R R R R R R R 
R R S S R S 

PE42 R R R R R R S S R R 
S S S R R S 

32PE R R R R R S R R R I 
R R R R S S 

PE44 R R R R R R R R R S 
S S S S R S 

PE45 R R R R I R R S R R 
R R S R S S 

PE46 R R R R S R S S R R 
S S S S R S 

PE47 R R R R R R R R R R 
R R S S R S 

PE48 R R R R R R R S R I 
S S R R R S 

PE49 R R R R R R R R R S 
R S R R R S 

PE50 R R R R I R R R R R 
R S S S R S 

PW51 R R R R R S S R R R 
R S S R R S 

PW52 R R R R R R R S R S 
S S S S R S 

PW53 R R R R R R R S R R 
R R S S S S 

PW54 R R R R R R R S R R 
R R S R R S 

PW55 R R R R R S R R R R 
R R S S R S 

PW56 R R R R R R R S R S 
S S R R R S 

PW57 R R R R R S R R R R 
R S S R R S 
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PW58 R R R R R R R R R R 
R S S R R S 

PW59 R R R R R R I R R R 
S S S R R S 

PW60 R R R R R R R R R S 
S S R R S S 

PW61 R R R R R R R R R S 
R S S R S S 

PW62 R R R R R R R R R S 
R S R S S S 

PW63 R R R R R S R S R I 
R S S R R S 

PW64   R R R R R R R R R R 
R R S R S S 

PB65 R R R R R R R R R I 
I R S S S S 

PB66 R R R R R R R R R R 
R S I R R S 

PB67 R R R R R R R R R R 
I S S R R S 

PB68 R R R R R R R R R R 
S S I R S S 

PB69 R R R R R R R R R R 
R S S S S S 

PB70 R R R R R R R R R R 
I R S S R S 

PB71 R R R R R R R R R R 
R S R R R R 

PB72 R R R R R R R R R I 
S S S S R S 

PB73 R R R R R R R R R R 
I S R S R S 

PB74 R R R R R R R R R R 
I R S S R S 

PB75 R R R R R R R R R R 
I S S S R S 

 

 S -  Sensitiveحساسة / 

 I -  Intermediate / هتوسطة 

  R -  Resistantهقاوهة / 
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 Clavulanic acid  Amoxicillin + لمثبط الخمطي التأثير يبين(    4)  ممحق           

                                          (   Augmentin  ) ( 91  0)  وبنسبة 

 رقن العزلة
Amoxicillin 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

 + 

 Amoxicillin 

g/ml 

 رقن العزلة
Amoxicillin 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

  + 

 Amoxicillin 

g/ml 

 

PU1 1024 64 PE41 1024 256 

PU5 401 8 PE47 0113 512 

PU7 0113 64 PW51 401 64 

PU10 0113 512 PW52 401 8 

PU14 1024 128 PW54 512 32 

PU17 401 16 PW55 1024 128 

PU20 0113 512 PW60 401 16 

PU25 512 05 PW63 401 128 

PU26 401 128 PW64 0113 16 

PE28 0113 128 PW65 0113 512 

PE32 0113 128 PW66 0113 512 

PE33 512 32 PW67 0113 256 

PE34 0113 017 PB70 0113 16 

PE35 512 16 PB71 0113 256 

PE36 1024 128 PB72 512 8 

PE37 512 64 PB73 1024 256 

PE39 0113 256 PB74 0113 256 
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 Clavulanic acid  Cephalexin + لمثبط الخمطي التأثير يبين(    5  ) ممحق

 ( 94  0)  وبنسبة

 رقن العزلة
Cephalexin 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

 + 

Cephalexin 

g/ml 

 

 

 رقن العزلة
Cephalexin 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

  + 

Cephalexin 

g/ml 

 

 

 

PU1 512 128 PE41 512 256 

PU5 128 2 PE47 0113 512 

PU7 0113 128 PW51 401 64 

PU10 0113 128 PW52 128 4 

PU14 1024 64 PW54 512 32 

PU17 401 8 PW55 256 4 

PU20 512 256 PW60 401 256 

PU25 256 4 PW63 256 4 

PU26 401 128 PW64 0113 256 

PE28 0113 256 PW65 512 8 

PE32 0113 128 PW66 0113 256 

PE33 512 4 PW67 512 128 

PE34 512 256 PB70 0113 256 

PE35 512 16 PB71 0113 256 

PE36 1024 256 PB72 512 8 

PE37 512 8 PB73 512 64 

PE39 0113 256 PB74 256 4 
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 Clavulanic acid  Carbencillin + لمثبط الخمطي التأثير يبين(   6  ) ممحق        

 ( 94  0)  وبنسبة                                                    

 رقن العزلة
Carbencillin 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

 + 

Carbencillin 

g/ml 

 

 رقن العزلة
Carbencillin 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

  + 

Carbencillin 

g/ml 

 
 

PU1 1024 256 PE41 1024 256 

PU5 401 16 PE47 0113 512 

PU7 0113 64 PW51 401 64 

PU10 0113 256 PW52 128 8 

PU14 1024 256 PW54 512 32 

PU17 401 32 PW55 1024 256 

PU20 512 256 PW60 401 256 

PU25 512 05 PW63 401 256 

PU26 401 128 PW64 0113 256 

PE28 0113 256 PW65 0113 512 

PE32 0113 256 PW66 0113 256 

PE33 512 32 PW67 0113 64 

PE34 512 256 PB70 0113 256 

PE35 512 16 PB71 0113 256 

PE36 1024 256 PB72 512 8 

PE37 64 8 PB73 1024 16 

PE39 0113 256 PB74 0113 256 
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 Clavulanic acid  Cefotaxime + لمثبط الخمطي التأثير يبين(    7 )  ممحق

 ( 94  0 ) وبنسبة

 رقن العزلة
Cefotaxime 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

 + 

Cefotaxime 

g/ml 

 

 رقن العزلة
Cefotaxime 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

  + 

Cefotaxime 

g/ml 

 
 

PU1 256 16 PE41 512 256 

PU5 32 4 PE47 0113 512 

PU7 512 32 PW51 256 16 

PU10 512 16 PW52 16 2 

PU14 128 8 PW54 512 32 

PU17 256 8 PW55 256 4 

PU20 512 128 PW60 401 16 

PU25 256 16 PW63 256 4 

PU26 401 128 PW64 0113 32 

PE28 512 64 PW65 32 8 

PE32 16 2 PW66 0113 16 

PE33 32 4 PW67 512 128 

PE34 512 8 PB70 0113 128 

PE35 512 16 PB71 512 64 

PE36 256 16 PB72 512 8 

PE37 16 4 PB73 512 64 

PE39 512 32 PB74 256 4 
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 Clavulanic acid  Ceftriaxone + لمثبط الخمطي التأثير يبين(   8  ) ممحق

 ( 94  0)  وبنسبة

 رقن العزلة
Ceftriaxone 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

 + 

Ceftriaxone 

g/ml 

 

 رقن العزلة
Ceftriaxone 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

  + 

Ceftriaxone 

g/ml 

 
 

PU1 32 4 PE41 512 256 

PU5 128 4 PE47 0113 512 

PU7 64 2 PW51 256 16 

PU10 512 64 PW52 16 2 

PU14 128 8 PW54 512 32 

PU17 256 8 PW55 256 4 

PU20 512 128 PW60 401 16 

PU25 256 16 PW63 256 4 

PU26 401 128 PW64 0113 32 

PE28 16 2 PW65 32 8 

PE32 64 16 PW66 0113 16 

PE33 32 4 PW67 512 16 

PE34 512 8 PB70 0113 401 

PE35 16 4 PB71 512 64 

PE36 128 8 PB72 512 8 

PE37 16 4 PB73 512 16 

PE39 512 32 PB74 16 4 
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 Clavulanic acid  Ceftazidime + لمثبط الخمطي التأثير يبين(    9)   ممحق

 ( 94  0)  وبنسبة

 رقن العزلة
Ceftazidime 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

 + 

Ceftazidime 

g/ml 

 

 رقن العزلة
Ceftazidime 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

  + 

Ceftazidime 

g/ml 

 
 

PU1 16 4 PE41 512 8 

PU5 128 4 PE47 256 4 

PU7 16 1 PW51 16 2 

PU10 256 16 PW52 16 2 

PU14 128 8 PW54 64 32 

PU17 256 8 PW55 16 1 

PU20 512 4 PW60 8 1 

PU25 128 2 PW63 256 4 

PU26 256 1 PW64 128 4 

PE28 16 2 PW65 16 2 

PE32 64 16 PW66 128 1 

PE33 32 4 PW67 512 16 

PE34 128 8 PB70 256 1 

PE35 16 4 PB71 512 2 

PE36 16 2 PB72 16 1 

PE37 512 4 PB73 128 4 

PE39 16 2 PB74 16 4 
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 Clavulanic acid  Piperacillin + لمثبط الخمطي التأثير يبين(    10)  ممحق

 ( 4 9 0 ) وبنسبة

 رقن العزلة
Pipracillin 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

 + 

Pipracillin 

g/ml 

 

 رقن العزلة
Pipracillin 

g/ml 

Clavulanic 

acid 

  + 

Pipracillin 

g/ml 

 
 

PU1 64 4 PE41 512 256 

PU5 256 4 PE47 512 256 

PU7 32 2 PW51 64 2 

PU10 512 256 PW52 32 2 

PU14 128 16 PW54 512 32 

PU17 256 32 PW55 32 32 

PU20 512 4 PW60 64 32 

PU25 128 2 PW63 256 4 

PU26 256 32 PW64 512 256 

PE28 64 2 PW65 64 2 

PE32 256 16 PW66 256 16 

PE33 32 4 PW67 512 16 

PE34 64 4 PB70 256 64 

PE35 64 8 PB71 512 256 

PE36 256 8 PB72 64 32 

PE37 256 16 PB73 256 16 

PE39 512 16 PB74 256 4 
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 Tazobactam   Piperacillin + لمثبط الخمطي التأثير يبين(   11)  ممحق

(  Tazocin  )                           ( 98  0)  وبنسبة                    

 رقن العزلة
Pipracillin 

g/ml 

Tazobactam 

 + 

Pipracillin 

g/ml 

 

 رقن العزلة
Pipracillin 

g/ml 

Tazobactam 

  + 

Pipracillin 

g/ml 

 
 

PU1 64 4 PE41 512 64 

PU5 256 4 PE47 512 256 

PU7 32 2 PW51 64 2 

PU10 512 256 PW52 32 2 

PU14 128 16 PW54 512 32 

PU17 256 32 PW55 32 32 

PU20 512 4 PW60 64 32 

PU25 128 2 PW63 256 4 

PU26 256 32 PW64 512 256 

PE28 64 2 PW65 64 2 

PE32 256 16 PW66 256 16 

PE33 32 4 PW67 512 16 

PE34 64 4 PB70 256 64 

PE35 64 8 PB71 512 64 

PE36 256 8 PB72 64 32 

PE37 256 16 PB73 256 16 

PE39 512 16 PB74 256 4 
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 SPSS( التحليل الأحصائي بأستخدام برناهج  12) هلحق 

 t   (t-test  ) أختبار

 

 

 

Paired Samples Statistics

798.12 34 258.045

171.29 34 175.427

828.24 34 252.554

163.53 34 169.307

773.65 34 301.576

180.47 34 138.118

640.00 34 308.748

129.24 34 126.420

414.59 34 292.686

52.82 34 98.042

359.06 34 318.425

46.29 34 98.095

157.41 34 173.075

5.26 34 6.326

244.71 34 183.722

50.12 34 87.832

244.71 34 183.722

38.82 34 70.892

A1

A2

Pair

1

A3

A4

Pair

2

A5

A6

Pair

3

A7

A8

Pair

4

A9

A10

Pair

5

A11

A12

Pair

6

A13

A14

Pair

7

A15

A16

Pair

8

A17

A18

Pair

9

Mean N Std.  Dev iation

Paired Samples Test

17.241 33 .000

18.666 33 .000

14.088 33 .000

12.120 33 .000

8.241 33 .000

6.542 33 .000

5.151 33 .000

7.817 33 .000

7.654 33 .000

A1 - A2Pair 1

A3 - A4Pair 2

A5 - A6Pair 3

A7 - A8Pair 4

A9 - A10Pair 5

A11 - A12Pair 6

A13 - A14Pair 7

A15 - A16Pair 8

A17 - A18Pair 9

t df Sig. (2-tailed)



A 

Summary 

  

    The study was included isolation and identification of (75) isolates of 

Pseudomonas aeruginosa from (304) samples from patients  with different 

infections in Baaquba Teaching Hospita l and Al –Batool Hospital in Baaquba 

city . The results appeared that the percentage isolation of  Pseudomonas 

aeruginosa  from the urin was (41.3%) , otitis media (25.3%) , wound (18.6%) 

and burn was (14.6%) . All bacterial isolates were identified by the biochemical 

, cultural and microbial characteristics and confirmed by api-20NE system . 
 

     Results of this study indicated that all local isolates were lecithinase 

producer , while (67) isolates (89.3%) haemolysin producer , (66) isolates 

(88%) were protease producer , (65) isolates (86.6%) had the ability to adhere 

to uro-epithelial cell , (61) isolates (81.3%) were able to agglutinate red blood 

cells , (37) isolates (49.3%) were urease producer . 
 

    The sensitivity of these isolates were tested against (16) antibiotics , the 

results showed that the Ofloxacin and Ciprofloxacin were found to be the more 

effective against local isolates with apercentage of resistance 3% , 21% 

respectively, while the Ampicillin , Amoxacillin , Cephalexin , Co-trimoxazole 

were non effective with percentage of  resistance (100%) . 
 

    The results indicated that all the local isolates appeared multi-resistant . 

Multiple resistance pattern for antibiotic divided into two groups , first group 

included (23) isolates which were resistant to (6-10) antibiotics , while second 

group included (52) isolates were resistant to (11-15) antibiotics . Results 

indicated that the second group was dominant. 
 

     The dominated pattern of multiple resistance was eleven antibiotics                

( Ampicillin – Amoxicillin – Nitrofurantoin – Cephalexin - Co-Trimoxazole - 

Carbencillin – Cefotaxime – Ceftriaxone – Piperacillin – Ceftazidime -

Gentamicin ) . The increase in the degree of multiplicity it
,
s accompanied by the 

addition of specific resistance marker to the pre-existing dominant pattern . 
 



B 

    Ampicillin ( final concentration 100 µg / ml ) was used as a β-Lactam 

antibiotic group representative for the primary selection of  Pseudomonas 

aeruginosa resistant isolates . All isolates showed resistance for final 

concentration . 

     Rapid iodometric assay was used to investigated β-Lactamase activity of  

Pseudomonas aeruginosa. It was found that (34) isolates (45.44%) were β-

Lactamase producer . 

     Disk approximation test was used to detect the production of extended 

spectrum β-Lactamase . Results showed that (7) isolates (20.58%) were  

positive . 

    The minimum inhibitory concentration (M.I.C) was determined for eleven 

antibiotics including  Ampicillin , Amoxacillin , Carbencillin , Cephalexin , 

Cefotaxime , Ceftriaxone , Ceftazidime , Pipracillin , Ciprofloxacin , 

Gentamicin and  Amikacin . Results showed differences ranges among isolates , 

some were able to resist high concentrations of  Ampicillin and Amoxacillin 

reached 1000 µg / ml , while others were inhibited by 2 µg / ml of 

Ciprofloxacin .  

     The values of  (M.I.C) for β-Lactam antibiotics (Amoxacillin , Carbencillin , 

Cephalexin , Cefotaxime , Ceftriaxone , Ceftazidime , Pipracillin ) were 

decreased at the presence of  β-Lactamase inhibitors . Results showed that 

(100%) of  Pseudomonas aeruginosa isolates were sensitive to Ceftazidime – 

Clavulanic acid , 0% showed sensitivity to Ampcillin – Sulbactam , while          

( 91.17%) were showed sensitivity to Pipracillin – Tazobactam . 

     The plasmid content of the four isolates ( PU10 (urin) , PE47 (ear) , PW64 

(wound) , PB71(burn) ) was studed , and the Results showed that all isolates 

contain single large plasmid band . 

    Curing was conducted by use of Acridin orange . The plasmids were lost at 

concentration 512 µg / ml. 

    The production of  β-Lactamase enzyme and the resistance of the four 

selected isolates to the Ampicillin and Amoxacillin were studied . Results 

showed that (PU10 , PB71) was unable to produce β-Lactamase enzyme and 

lose their ability to resist Ampicillin and Amoxacillin,. But isolates (PE47 , 

PW64) were able to resist Ampicillin and Amoxacillin . 
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