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 شكر وتقدير
 ((ولكل درجات مما عملوا وما ربك بغافل عما يعملون )) 

أُحرؾ لساني حمداً وتسبيحاً وأثنػي ىػامتي ركوعػاً وتواضػعاً وأُكػرـ جبيتػي بػأديـ الأرض سػجوداً وتػذلُلًا         
… لله الذي منحني صبراً وأليمني عمماً وأعانني في ضعفي, ونصرني في مسعاي فأتممتُ عممي بفضؿٍ منو 

وعمى آلػو الطيبيف الطاىريف, لابُد لي مف أف بعد حمد الله والثناء عمى خير خمقو سيدنا محمد صمى الله عميو 
نػػوري الموسػػوي, والػػدكتورة ميػػادة فرحػػاف درويػػشل لإشػػرافيما عمػػى  أزىػػارأتقػػدـ بػػوافر الشػػكر والعرفػػاف لمػػدكتورة 

 فجزاىف الله خير الجزاء.  الأطروحة
تُمزمنػػي دوافػػو الوفػػاء أف وأتقػػػػدـ بشكػػػري وامتنػػاني إلػػى عمػػادة ومنتسػػبي كميػػة التربيػػة جامعػػة القادسػػية, و        

أُثمف بالشكر أ.ـ.د رائد كاظـ رئػيس قسػـ عمػوـ الحيػاة و أ.ـ.د. احمػد جاسػـ ود. حيػدر الغػانمي وأسػاتذتي فػي 
 قسـ عموـ الحياةل لجيودىـ المتواصمة في توفير ما يمزـ توفيره مف متطمبات الدراسة. 

 ف لما تكبدتو مف مشقة طواؿ مدة البحث.واتقدـ بخالص الشكر الى عائمة الدكتورة ميادة فرحا      
وأجػػد نفسػػي تفػػيض شػػكراً وامتنانػػاً لرفيقتػػي د. لمػػى فػػؤاد منحػػر لمػػا قدمتػػو لػػي مػػف مسػػاعدة طػػواؿ مسػػيرة       

 الدراسة.
وفيضػػػػػاً مػػػػػف الشػػػػػكر والعرفػػػػػاف لأختػػػػػي التػػػػػي لػػػػػـ تمػػػػػدىا امػػػػػي د.سػػػػػناء عبػػػػػادي الشػػػػػمري قسػػػػػـ التحمػػػػػيلات     

 الكوفة ولعائمتيا الكريمةل لما قدموه لي مف مساعدة .المرضية/كمية العموـ/ جامعة 
ويقتضي الواجب أف أُسجؿ شكري لػ أ.د عدناف حمد الحمداني رئيس فرع الأحياء المجيرية / كمية طػب 

وأ.ـ.د محمػػد /جامعػػة القادسػػية, وأ.ـ.د احمػػد عبػػد الجبػػار قسػػـ عمػػوـ الحيػػاة / كميػػة العمػػوـ / جامعػػة الكوفػػة, 
د. مػريـ الموسػوي اخصػائي المجػاري البوليػة فػي مدينػة ياة / كمية العموـ / جامعة الكوفػة, عماد قسـ عموـ الح

 الصدر الطبية .

وأتقدـ بالشكر إلى منتسبي وحدة الغسيؿ الكموي في مدينة الصػدر الطبيػة , ومنتسػبو مختبػر الصػحة    
. واتقػدـ بالشػكر الػى زملائػي  العامة واخص بالذكر الاخ فاىـ جميؿل لتذليمو لي الكثيػر مػف صػعوبات البحػث

 طمبة الدراسات العميا في قسـ عموـ الحياة /كمية العموـ / جامعة الكوفةل لتقديميـ كؿ مساعدة احتجت إلييا .      
ويطيب لي أف أُقدـ شػكري وامتنػاني لطمبػة الدراسػات العميػا/ قسػـ عمػوـ الحيػاة / جامعػة القادسػية واخػص      

 ي العمري, ولكؿ مف مد لي يد العوف داعيةً الله ليـ بالسداد والتوفيؽ.وال كريـ بالذكر د.جميؿ
وأخيراً, أجدني حػائرةًً , وكممػاتي عػاجزة أمػاـ موقػؼ لػيس بمقػدور الكممػات أف تعبػر عنػو, ألا وىػو شػكر      

جػلالًال لمػا تحممػوه معػي مػف أعبػاء البحػث... فػادعوا الله أف يجػزي يـ بمػا قػدموه الأىؿ, فشكراً ووفػاءً وعرفانػاً والا
في الدنيا والآخرة... وميمػا بػذؿ الإنسػاف مػف جيػد فػلا بػد مػف ىفػوة تبػدر منػوُ ىنػا أو زلػة تُمَسػؾ عميػو ىنػاؾ, 

خلاص العمؿ ومف الله التوفيؽ والسداد .  فالكماؿ لله وحده, وحسبنا صفاء النية والا
                                      ىمن                                                                                         

 

 

 





 ةالخلاص
مركز الغسيؿ الكموي الى المراجعيف  الفشؿ الكمويب المرضى المصابيف مف عينة 600 جمعت         

قد و  , 2015ولغاية كانوف الاوؿ/ 2014مف حزيراف/ لمفترة /العراؽ,الأشرؼالطبية في النجؼ  لمدينة الصدر
لكؿ مف عينة  100مريض شممت 100مف   سريرية عينة 400سمت العينات بحسب مصادر جمعيا إلىقُ 

مف بيئة  عينة جمعت 200منطقة الجمد المحيطة بدخوؿ الناسور الشرياني ووالدـ والناسور الشرياني و  الإدرار
( سنة 80-(20 اعمار المرضى بيفتراوحت  عينة لكؿ مف أجيزة الديمزة والأسرة . 100المستشفى بمعدؿ 

عرضة للإصابة بالمرض مف الذكور حيث سجمت نسبة أكثر اف الإناث أوضحت الدراسة  الجنسيف ومف كلا
أكثر نسبة إصابة بالبكتريا  (60-69). وقد أظيرت الفئة العمرية لمذكور ((38%للاناث مقارنة بػ  ((62 %
لـ  ةعين %( (41.3 208اثبتت نتائج الفحص البكتيري افالسبيؿ البولي وكذلؾ تجرثـ الدـ., لخمجالمسببة 

شخصت  اتعين%( مف ال(58.6  392جرثومي فشكمت العينات التي اظيرت نمو ما,ا تظير نمو جرثومي
عزلة موجبة لمموف غراـ %( 258(65.8الصفات المظيرية فأظيرت النتائج  اعتماداً عمى البكتيرية العزلات

عزلة سالبة لمموف غراـ والتي تـ تشخيصيا اعتماداً عمى الفحوصات الكيموحيوية وجياز %(  134 (34.2و
كونيا مف البكتريا المنتقمة حديثا مف المواشي  Staphylococcus lentusوتـ انتخاب بكتريا  , الفايتؾ
نوعاً مف  12عزلة تجاه 50ساف وبسبب قمة الدراسات والبحوث عمييا .أُجري فحص الحساسية الدوائية لػللإن

 %100تصؿ الى اظيرت مقاومة عالية  قد S.lentusغمب عزلات بكتريا , وجد اف ا المضادات
لػ  %94وClindamycin وErythromycin لػ  %96و Ceftazidime و  Penicillinلمضادات

Methicillin 82و%Cefotaxime   لػ  %78وCeftriaxone ولػClavulanicacid /Amoxillin 
 Levofloxacinو% Sulfamethoxazole/Trimthoprim 20 ولػ Tetracycline  28%و لػ %76
 ةالمقاوم . تـ التحري عف جيناتVacomycinأي مقاومة اتجاه مضاد  %, لكنيا لـ تبدي10بنسبة 

 باستخداـ اريثروميسيف ومضادات البيتالاكتاـ الحيوي لممضاد مقاومة عزلة 48وفحصت لممضادات الحيوية
 ,ermA, ermB بالجينات والمتمثمة المقاومة عف المسؤولة الجينات عف الكشؼ بيدؼ PCR الػ تقنية

ermC,blaz   كانت نسبة تواجد جيفermA  %27.8 عزلة تمتمؾ جيف 18واف عزلة13فيermB  بواقو
.يعزى سبب وجود 10مف  %20.8فكانت  blazعزلة اما جيف  30مف ermC 62.5%,وجيف 37.5%

. وتـ قياس  S. Lentusالجينية المنتجة لأنزيمات البيتالاكتاميز والمثيميز في  الى وجود المجموعة مقاومةال
 طة تقنية ألامتصاص ألمناعي ألمرتبط بالأنزيـ ابوس تركيز الحركيات الخموية في مصؿ مرضى الفشؿ الكموي

 
 أ 



الفشؿ  بمغ لدى مرضىحيث  33اظيرت النتائج ارتفاع معنوي في تركيز الحركي الخموي . ELISAالػ 
lentus   S. pg/ml 386.6±38.5المصابيف ببكتريا  الكموي

الغير مرضى الفشؿ الكموي عند المقارنة مو   
حيث نلاحظ اف  pg/ml 51±11.4 والأشخاص الاصحاء  pg/ml 195±34والذي بمغ  مصابيف بالبكتريا

كما نلاحظ صابيف بالبكتريا, الكموي المفشؿ المرضى  ارتفاعا لدى مستوى ىذا الحركي الخموي كاف اكثر
انخفاض  ولوحظ , السيطرةقياسا بمجموعة  الفشؿ  الكموي الغير مصابيف بالبكتريا  ىنالؾ ارتفاع لدى مرضى

اف ىنالؾ  كذلؾ في المجاميو المدروسة مقارنة بمجموعة السيطرة حيث تبيف IL-27ضح في تركيز معنوي وا
  S.lentusمصابيف ببكتريا وال الفشؿ الكمويبيف مجاميو مرضى ممحوظ في تركيز ىذا العامؿ ارتفاع 

86.6±6.5 pg /ml  9.8 ±50.7صابيف بالبكترياغير المالفشؿ الكموي قياسا بمرضى pg /ml
عمى الرغـ    

عند مقارنتيـ مو تمؾ المجموعتيف ممحوظ لدى معنوي مف اف معدؿ ىذا الحركي الخموي سجؿ انخفاض 
 .pg /ml 187.7±34.6 الاصحاء

الغير مصابيف  الفشؿ الكموي بمغ لدى مرضىحيث  17ارتفاع معنوي في تركيز الحركي الخموي وتبيف وجود 
lentus   S. pg/ml 336.1±39.7ببكتريا 

والذي  المصابيف بالبكتريامرضى الفشؿ الكموي ند المقارنة مو ع 
حيث نلاحظ اف مستوى ىذا الحركي  pg/ml 90±12 و الأشخاص الاصحاء pg/ml 177.1±17.3بمغ 

 كما نلاحظ ىنالؾ ارتفاع لدى مرضىالغير مصابيف بالبكتريا,  الكموي فشؿالخموي كاف اكثر ارتفاعا لدى ال
تـ ألتحميؿ ألإحصائي بواسطة استعماؿ ألبرنامج  .السيطرة قياسا بمجموعة  الفشؿ الكموي والمصابيف بالبكتريا

  .كأصغر فرؽ معنوي  (p < 0.05 واعتمدت ) SPSSألكمبيوتري 
يسبب  نستنتج مف الدراسة الحالية ازدياد انتقاؿ البكتريا مف الحيوانات والبيئة الى بيئة المستشفيات كما      

تردي حالة المرضى رغـ كثرة عمميات التعقيـ والتطيير مما يتوجب الاىتماـ باستخداـ تراكيز وانواع مطيرات 
 ومعقمات اكثر فعالية والانتباه الى عدـ اصابة مرضى الفشؿ الكموي بالبكتريا .
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 انفصم الاول ................................................................................................انًمذية 

 Introductionالمقدمة      1-
بأنػػو القصػػور فػػي الوظيفػػة الإفرازيػػة لمكميػػة نتيجػػة احتبػػاس  Renal failure)يعػػرؼ الفشػػؿ الكمػػوي )        

 Davidson’s;) النتروجينيػػة والمػػواد الضػػارة الناتجػػة عػػف التفػػاعلات الايضػػية المختمفػػةوتػػراكـ الفضػػلات 
,2010 Junior et al., 2015 وفشميا في تحقيؽ التوازف بنسبة سوائؿ الجسـ والاملاح والمحافظة عمى , )

 .(USRDA,2013)ة استقرار نسبة الحموضػة بالػدـ والسػػوائؿ البينيػة وبالتػالي تػؤدي الػى تػػػراكـ المػواد السػػام
إذ يعد مرض الفشؿ الكموي مف الأمراض الشائعة في العصر الحديث ولا سيما فػي حػالات الإصػابة المتزامنػة 
مػػو امػػراض أخػػرى مثػػؿ مػػرض السػػكري وضػػغط الػػدـ و الاصػػابات الميكروبيػػة المتعػػددة , يعػػاني الأشػػخاص 

مػػف 20-30% مسػػؤولة عػػف حػػوالي المصػػابوف بالفشػػؿ الكمػػوي مػػف نقػػص حػػاد فػػي المناعػػة الجيازيػػة و تعػػد
 وفيػػػػػػػػػػػػػات مرضػػػػػػػػػػػػػى الفشػػػػػػػػػػػػػؿ الكمػػػػػػػػػػػػػوي و المسػػػػػػػػػػػػػتمريف عمػػػػػػػػػػػػػى عمميػػػػػػػػػػػػػة الغسػػػػػػػػػػػػػيؿ الػػػػػػػػػػػػػدموي 

(Hemodialysis)(USRDA,2013; Bagdasarian et al.,2012 ففػػي عػػاـ , )سػػجمت قػػي  2000
% مػػف الوفيػػات بسػػبب الاصػػابات الميكروبيػػة المتداخمػػة مػػو امػػراض 19.5الولايػػات المتحػػدة الامريكيػػة حػػوالي

(  تػػزداد ىػذه النسػػبة بعػػد مػرور فتػػرة زمنيػة مػػف الاسػػتمرار بعمميػة الغسػػيؿ الػػدموي اذ USRDS,2009خػرى )ا
   Kasper et al.,2005).يصبح الموت ىو السائد و خاصة عند الاشخاص اصحاب الاعمار الكبيرة . )

ىناؾ الكثير مف الظروؼ المتداخمة مثؿ سوء التغذيػة و عمميػة الػوخز الوريػدي المتكػرر وارتفػاع نسػبة     
وفقػػر الػػدـ النػػاتج مػػف الفشػػؿ الكمػػوي المػػزمف , تزيػػد مػػف نسػػبة   Uremic toxicity)التسػػمـ الػػدموي باليوريػػا)

يمػة اخػرى تمعػب دوراً كبيػراً فػي الاصابة وتسػاعد المسػببات المرضػية عمػى اختػراؽ الجمػد إلػى جانػب عوامػؿ م
مثػؿ نقػص العػدد   (Immunodeficiency)عممية حدوث الاصابة المايكروبية والمرتبطة مػو نقػص المناعػة 

واضػػطراب فػػي وظيفػػة Neutrophisl) والخمػػؿ فػػػػي العػػدلات ) (leukocyte)الكمػػي لكريػػات الػػدـ البيضػػاء 
آليػػات الػػػدفاع لممضػػيؼ ومقاومػػػة البكتيريػػػا وكػػػذلؾ الضػػعؼ فػػػي   (Phagocytic function) البمعمػػة 

   (Cohen and Hörl, 2012;Nasri ,2003)لممضادات الحيوية بسبب امتلاكيا لاليات مختمفة لممقاومة  
معظـ ىػذه العوامػؿ قػد تضػعؼ المناعػة لمرضػى الفشػؿ الكمػوي المػزمف و مػف ذلػؾ وجػدنا مػف الضػروري      

ودراسػة مقاومتيػا لممضػادات الحيويػة والبحػث فػي أسػباب المقاومػة  البحث والتحري عػف الاصػابات الميكروبيػة
وتقػػػػدير مسػػػػتوى بعػػػػض المعػػػػايير المناعيػػػػة للشػػػػخاص المصػػػػابيف بالفشػػػػؿ الكمػػػػوي المػػػػزمف المصػػػػابيف وغيػػػػر 

 لػػذا ىػدفت الدراسػػة الحاليػػةالمصػابيف بالتيابػػات مايكروبيػة فػػي محافظػػة النجػؼ الأشػػرؼ فػػي الوقػت الحاضػػر. 
مػػػة لممضػػػادات الحيويػػػة لمبكتيريػػػا المصػػػاحبة لمرضػػػى الفشػػػؿ الكمػػػوي وتأثيراتيػػػا عمػػػى بعػػػض تحديػػػد نػػػوع المقاو 

المؤشرات المناعية الخمويػة مثػؿ السػايتوكاينات مػف اجػؿ الوصػوؿ إلػى إسػتراتيجية دوائيػة فعالػة .ولتحقيػؽ ىػذا 
 اليدؼ تـ اتباع الخطوات الآتية :
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 خطوات الدراسة:
 وتشخيص البكتيريا المصاحبة لمرضى الفشؿ الكموي المزمف مف العينات السريرية    عزؿ 1-
 لقمة الدراسات المحمية عمييا.  Staphylococcus lentusوالبيئية ودراسة بكتريا  

 لبعض المضادات الحيوية . S. lentusدراسة حساسية بكتريا  - 2
  ermA, ermB, ermC,blazالتحري عف بعض الجينات المسؤولة عف مقاومة المضادات الحياتية 3 - 

مف  PCR Polymerase chain reaction) بطريقة احتبار انزيـ البممرة المتسمسؿ الػ ) S. lentusلػ 
 .  templateالمستخمص DNA ػ المقاومة مو الخلاؿ تضخيـ بعض جينات 

- Interleukinو  Interleukin -27 و Interleukin -33تقدير مستوى الحركي الخموي نوع      4-
 بتقنية الاليزا  17
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 : استؼراض انًراجغ ثانًانفصم ان

 :  (Urinary System): الجياز البولي  1-2
يعد الجياز البولي في جسـ الإنساف مف ركائز التوازف في أجيزتو الجسمية المختمفة , وتمثؿ الكميتاف        

اىـ ىذه الركائز ويكوف شكميما كموي نموذجي يشبو إلى حد كبير حبة الفاصوليا , تقو الكميتاف عمى جانبي 
( سـ , تتكوف مف ثلاث مناطؽ 3, 5 , 11 العمود الفقري وتبمغ ابعادىا في الشخص البالغ الطبيعي )

 ويعتبر المب اسمؾ طبقات الكمية   MedullaوالمبCortex القشرة و  Capsuleمتميزة المحفظة 
(Wingerd,  2013;  Preston and Wilson, 2012) . 

  الوحدة الفعالة في الكمية إذ يوجد حوالي مميوف وحدة منو في كؿ كمية,(Nephron) النفروف  يعد        
( ,التي تحاط بخلايا متخصصة مكونة  (Glomerulusيتكوف مف شبكة مف الشعيرات الدموية تعرؼ بالكبيبة

يمتد منيا النبيب الداني ويميو جزء منحني ىو عروة   Bowman Capsule)) تركيبا يدعى محفظة بوماف
لكمية عمى ترشيح الدـ تعمؿ ا (Ganong,s,2010)ثـ النبيب القاصي فالقناة الجامعة Henley lope)ىنمي)

وطرح الفضلات و السموـ والحفاظ عمى مستوى الالكتروليتات في الجسـ والسيطرة عمى ضغط الدـ وتصنيو 
المنتج مف الكمية والذي يحفز نخاع العظـ  Erythropoietin) مكونات الدـ بواسطة ىرموف الارثروبايوتيف )

 ,Estridge and Reynolds, 2012; Feher) عمى إنتاج كريات الدـ الحمر وباقي مكونات الدـ
عادة (Flirtation) ف ىي الترشيحو عف طريؽ ثلاث فعاليات ميمة يؤدييا النفر  بوظائفيا .تقوـ الكمية(2012 والا

ولأسباب متعددة قد , (Guyton and Hall 2011) (Secretion) والإفراز (Reabsorption) الامتصاص 
 .(Vianna et al.,2011بالفشؿ الكموي إذ يصيب الأطفاؿ والبالغيف )يحدث قصور في عمؿ الكميتيف يعرؼ 

فتختؿ وظائؼ بقية  خمؿ في الكميتيف يؤثر عمى وظيفتيما ويؤدي إلى خمؿ في بيئة الجسـ الداخميةاف حدوث 
تقدر فعالية الكمية مف خلاؿ قياس كفاءة الترشيح (Morlidge and Richards, 2001) أعضاء الجسـ

لا بكمية الكرياتنيف المترشح إلى جوؼ النبيبات الكموية لفترة زمنية محددة, وتتراوح القيمة الطبيعية الكبيبي ممث
 . (Taskapan et al., 2008)( مؿ/ دقيقة , أي اختلاؼ يدؿ عمى وجود خمؿ في الكمية 120 -80)

 : Renal failure): الفشل الكموي  ) 2-2
يشػػير مصػػطمح الفشػػؿ الكمػػوي الػػى القصػػور فػػي الوظيفػػة الإفرازيػػة لمكميػػة نتيجػػة احتبػػاس وتػػراكـ الفضػػلات       

 ( , وفشميا في تحقيؽ Davidson’s ,2010النتروجينية والمواد الضارة الناتجة عف التفاعلات الايضية )
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توازف بنسبة سوائؿ الجسـ والاملاح والمحافظة عمى استقرار نسبة الحموضة بالدـ والسػوائؿ البينية وبالتالي 
 .(USRDA,2013)تؤدي الى تػػراكـ المواد السػامة 

 : اسباب الفشل الكموي : 3-2
وحويض   (Glomenulonephritis) أسباب حدوث الفشؿ الكموي عديدة منيا خمج كبيبات الكمى        

 وارتفاع ضغط الدـ ) Obstruction Urinary Tract) الكمية المزمف وانسداد السبيؿ البولي)
(Hypertension  ومرض السكري والاستخداـ المفرط لبعض الأدوية (National kidney foundation 

,2011; Porth ,2007)  في الفشؿ الكموي لدى البالغيف أىميا داء السكري بنسبة  ىناؾ عوامؿ تمعب دوراً و
% وانسداد  (Polycystic kidney) 3% وتكيس الكمية 7% والتياب الكبيبات 31% وارتفاع ضغط الدـ36

 .( Vianna et al.,2011%)14%, وأسباب اخرى غير معروفة 7  % والإصابات الفيروسية2القناة البولية 

 : اعراض الفشل الكموي : 4-2
أىـ الأعراض المصاحبة لمرضى الفشؿ الكموي ىي الشعور بالتعب والإرىاؽ الجسدي والذىني          

وفقداف الشيية لمطعاـ مما يؤدي الى سوء التغذية ونقصاف الوزف وصعوبة التنفس والاعياء والضعؼ العاـ 
يلًا وفقر الدـ وارتفاع ضغط والغثياف والتقيؤ وصداع وآلاـ في الظير والضعؼ الجنسي وحكة وكثرة التبوؿ ل

الدـ بسبب تجمو السوائؿ والاملاح والوذمة في الاطراؼ والوجو واليديف والقدميف والرئتيف وألـ في الخاصرة في 
حالات الفشؿ الناتج مف وجود حصى في الكمية وتموف الجمد بالموف الداكف مو حكة جمدية والعصبية وفقداف 

 D  (Yazar andطراؼ   والتياب في الأعصاب الطرفية ونقػص فيتاميػفالتركيز وتشنج العضلات اوشمؿ الا
Kayhan, 2010; DiGiulio et al., 2007) تعزى أعراض المرض إلى تراكـ كميات غير طبيعية لميوريا  .

في الدـ ونواتج أخرى لعمميات الايض والخمؿ في تراكيز أيوف الييدروجيف وتوازف الماء والشوارد مما يؤدي الى 
التسمـ الداخمي وزيادة حموضة الدـ الناتجيف عف تراكـ المواد الضارة التي يتخمص منيا الدـ في حالة زيادة 
نسبيا عف المستوى الطبيعي عف طريؽ الكمى مثؿ اليوريا والكرياتنيف وحامض اليوريؾ , ينعكس ذلؾ عمى 

وجياز الدوراف والجياز اليضمي  شكؿ اعراض مرضية في جميو اجيزة الجسـ وخاصة الجياز القمبي الوعائي
وعمى المدى الطويؿ يحصؿ  والجياز العصبي والجياز المناعي ونظاـ مكونات الدـ ومنظومة الغدد الصماء

تغير الأوعية الدموية الدقيقة في الكمى مؤدية الى التصمب والحمولة الزائدة لمنيفروف ثـ تفقد الكمية وظيفتيا وفي 
 فاض في معدؿ الترشيح الكبيبي وتفشؿ الكمية في الحفاظ عمى المستويات الطبيعية المراحؿ النيائية يحصؿ انخ
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 .(  National Kidney Foundation ,2011مف نواتج ايض البروتينات واليوريا والكرياتينيف)
الدفاعات وزيادة حدوث الاخماج وضعؼ في يحصؿ الخمؿ في الجياز المناعي لمرضى الفشؿ الكموي        

 Amore and Coppo)التي تعد السبب الثاني بعد الامراض القمبية الوعائية في احداث الوفاة عند المرضى )
( مف اىـ مضاعفات الفشؿ الكموي بنوعيو بسبب فشؿ Uremic milieu. يعتبر الوسط اليوريمي ) 2002,

الكمية في إفراز اليوريا والكرياتينيف ونتيجة لذلؾ سترتفو مستويات الدـ مف اليوريا والكرياتينيف وحدوث التبوؿ 
حيث يحصؿ الخمؿ في كلا مف المناعة الخموية والخمطية وىذا يعتمد عمى فترة حدوث حالة  الدموي
. يتضمف الخمؿ في المناعة الخموية قمة اعداد  (Bagdasarian et al.,2012; Costa, 2008)يمياليور 

الخلايا الممفاوية إضافة الى حدوث خمؿ في كميات وأنشطة مجموعة الخلايا الممفاوية التائية وبالتالي تنخفض 
استجابة الخلايا الممفاوية لممستضدات المحفزة وضعؼ عممية البمعمة . اما الخمؿ الذي يحصؿ في المناعة 

ظمو إلى ضعؼ في وظيفة الخلايا التائية المساعدة وبالتالي تؤثر عمى عممية إنتاج الأجساـ الخمطية يعود مع
 ,.Kirsztajn et al.,2014 ; Kralova  et alالمضادة وزيادة في انتاج الحركيات الخموية المناعية )

2009) . 
يؼ ضد الإصابات التي مف المعروؼ أف كريات الدـ البيضاء تمعب دورا رئيسيا في استجابة دفاعات المض

يقؿ نشاط كريات الدـ البيض في مرضى الفشؿ الكموي حيث ( , و Cohen and Hörl, 2012تيدد الحياة )
اف خلايا الدـ البيضاء متعددة الانوية تفشؿ في اليجرة بشكؿ صحيح ويحدث خمؿ في عممية البمعمة يكوف 

تزداد نسبة حدوث الالتيابات الفطرية ي المزمف و سببا في زيادة القابمية للالتيابات في مرضى الفشؿ الكمو 
والبكتيرية في المرضى الذيف يعانوف مف الفشؿ الكموي بصورة أعمى مف الاصحاء ولا تزاؿ ىذه الإصابات احد 

واف العوامؿ الخطرة الأكثر شيوعا المرتبطة مو ارتفاع , الاسباب الرئيسية لموفاة بيف مرضى الفشؿ الكموي 
الفطرية في المرضى الذيف يعانوف مف الفشؿ الكموي ىو الطرؽ العلاجية المتخذة والاستخداـ  حالات الإصابات

 (.Gandhi et al., 2005)الواسو لممضادات الحيوية البكتيرية والفطرية 
 (Classification of Renal Failure: تصنيف الفشل الكموي  ) 5-2

 والفشؿ   Acute Renal Failureيصنؼ الفشؿ الكموي الى نوعيف ىما الفشؿ الكموي الحاد        
 Chronic Renal Failure .(Kasper et al.,2005) الكموي المزمف 
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 ((Acute Renal Failure( ARF: الفشل الكموي الحاد ) 1-5-2

يعػػرؼ بأنػػو التوقػػؼ المفػػاج  لمكميػػة عػػف أداء وظائفيػػا ممػػا تػػدعو الحاجػػة إلػػى إجػػراء الػػديمزة إلػػى أف تعػػود       
الكميػػة لأداء وظائفيػػا , قػػد تسػػتغرؽ عمميػػة الػػديمزة عػػدة أسػػابيو أو أشػػير , يحػػدث بسػػبب فقػػداف كميػػة كبيػػرة مػػف 

 دث التي تسبب فقداف كميات كبيرة مف الدـ سوائؿ الجسـ مثؿ الإسياؿ المؤدي لمجفاؼ مو تقيؤ مستمر والحوا
.(Davidson’s,2010) و يمثؿ نقصاً عكسياً مفاجئاً فػي وظػائؼ الكميتػيف يكفػي لإحػداث اضػطراب فػي البيئػة

الداخمية لمجسـ ومسػبباً تػراكـ وتجمػو المركبػات النتروجينيػة الضػارة داخػؿ الجسػـ .عػادة تسػترجو الكميػة وظائفيػا 
   Ress and Shaw ,2007).  (بشكؿ كامؿ

يعزى ارتفاع معدؿ الوفيات عند مرضػى الفشػؿ الكمػوي الحػاد الػى زيػادة خطػر المضػاعفات غيػر الكمويػة        
الشديدة مثؿ الخمج والنزؼ ومعظـ ىذه المضاعفات تتطور بعد ابتػداء الفشػؿ الكمػوي وثػـ تػؤدي إلػى الوفػاة .اف 

ر حالػة الفشػؿ الكمػوي الحػاد مثػؿ السػكري وارتفػاع ضػغط الكثير مف الامراض الأساسية الأخرى تػؤدي إلػى تطػو 
الدـ والقصور القمبي الحاد وامراض الكبػد ويشػترؾ الفشػؿ الكمػوي الحػاد مػو تمػؾ الأمػراض الأساسػية فػي إحػداث 

 .(Vianna et al.,2011)الوفاة 

 (Chronic Renal Failure)( CRF: الفشل الكموي المزمن  )2-5-2
يشير مصطمح الفشؿ الكموي المزمف الى حػدوث نقػص دائػـ ومسػتمر فػي وظػائؼ الكمػى الػى الحػد الػذي        

يجعميػػا غيػػر قػػادرة عمػػى حفػػظ البيئػػة الداخميػػة لوظػػائؼ الجسػػـ ضػػمف الحػػدود الطبيعيػػة , أي أنػػو زيػػادة مسػػتمرة 
يا في ترشيح وحفظ التوازف بالدـ وتفقد ومطَّردة في فقد وظائؼ نفرونات الكمية التي تؤدى إلى فقد الكمية لوظيفت

% مف النفرونات العاممػة 75فعاليتيا الابرازية والايضية واليرمونية  وىذا الفشؿ لا يحدث إلا بعد تدمير حوالي 
يحدث الفشؿ الكموي المزمف بالتدريج نتيجة تمؼ أنسػجة ,  (Porth,2007 ;Kasacka et al,2004)بالكميػة 

الحػػالات المصػػاحبة لمفشػػؿ الكمػػوي المػػزمف حػػدوث تحطػػـ فػػي الوحػػدات الترشػػيحية لمكميػػة وبأعػػداد  فالكميػػة , ومػػ
كبيرة عمى إف الباقي لايكفي لقياـ الكمية بعمميا ويعقب ذلؾ عجز الكمية في إفراز أمػلاح الفوسػفات الػذي يػؤدي 

 .(Levey and Coresh, 2012;National Kidney Foundation ,2011)إلى زيادة نسبتيا في الدـ 

 (Stages of Chronic Renal Failure):  مراحل الفشل الكموي المزمن:   1-2-5-2

 اف مراحؿ الفشؿ الكموي المزمف تتدرج إلى خمسة مراحؿ متداخمة  وىي كالتالي :           
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 Dimination of Renal Reserve)المرحمة الولى: نقص في احتياطي الكمية        )
عة الترشػػيح الكبيبػػي % وعمػػى الػػرغـ مػػف انخفػػاض سػػر 90تػػنخفض فعاليػػة الكميػػة فػػي ىػػذه المرحمػػة الػػى         

التي تعرؼ بتجمو المركبػات النتروجينيػة فػي الجسػـ .  Azotemia)لاتظير عمى المريض اعراض الازويتميا )
فػي حػػيف تبقػػى الفعاليػػة الابرازيػػة والتنظيميػػة لمكميػػة محافظػػا عمييػػا اذ تكيػػؼ الكميػػة نفسػػيا بزيػػادة فعاليػػة الوحػػدات 

 .(Andreoli et al,2004)الكموية السميمة 
 Renal insufficiency)المرحمة الرانية: القصور الكموي               )

% ويقػػػػؿ تركيػػػػز الإدرار وتبػػػػدا مجموعػػػػة اعػػػػراض مرضػػػػية 60-89يػػػػزداد انخفػػػػاض فعاليػػػػة الكميػػػػة بػػػػيف        
بػػالظيور كفقػػر الػػدـ وتجمػػو المركبػػات النيتروجينيػػة ممػػا يػػؤدي الػػى ظيػػور الأعػػراض والعلامػػات السػػريرية لمفشػػؿ 

 . (Andreoli et al,2004)كموي المزمف ال
 (Overt renal Failure)المرحمة الرالرة: الفشل الكموي الواضح 

تتميز باستفحاؿ فقر الدـ والازويتميا مو بداية ظيور اعراض تحمض % و 40تنخفض فعالية الكمية الى        
 (Hyperphosphatemia)وفرط فوسػفات الػدـ  Hypocalcemia)ونقص كالسيوـ الدـ ) Acidemia)الدـ )

 . (Rosner and Bolton,2006)( وتتطور اعراض ىشاشة العظاـ (Hyperkaliemiaوفرط بوتاسيوـ الدـ 
  (Uremia)المرحمة الرابعة: اليوريميا          

% , إذ تتفاقـ الأعراض فييا ويمتد تأثيرىا إلػى اغمػب أجيػزة الجسػـ  15-29تنخفض فعالية الكمية بيف        
, وتعتبػػػػػػر مػػػػػػف اشػػػػػػد مراحػػػػػػؿ الفشػػػػػػؿ الكمػػػػػػوي المػػػػػػزمف وتنتقػػػػػػؿ ىػػػػػػذه المرحمػػػػػػة بسػػػػػػرعة إلػػػػػػى المرحمػػػػػػة الاخيػػػػػػرة 

(Brown,2014 ; USRDA,2013 ; Checherita et al., 2010)  . 
 Renal Failure)  المرحمة الخامسة : الفشل الكموي )

(  حيػػث End stage renal disease) (ESRD) تمثػػؿ المرحمػػة النيائيػػة لمفشػػؿ الكمػػوي المػػزمف      
ولا ينفػػػو العػػػلاج التحفظػػػي فيمجػػػأ المػػػريض امػػػا إلػػػى العػػػلاج % 15تػػػنخفض فعاليػػػة الكميػػػة فييػػػا الػػػى اقػػػؿ مػػػف 

أو إلػى عمميػة  Peritoneal dialysis)اوالبريتونيػة  ) (Hemodialysis)التعويضػي بالػديمزة بنوعييػا الدمويػة 
 .(Brown,2014;USRDA,2013) (Renal transplantation )زرع الكمية 

 ((Clinical Symptoms: الأعراض السريرية   2-2-5-2
تشػػمؿ الأعػػراض كػػؿ أجيػػزة الجسػػـ لأف الاضػػطراب عػػاـ وشػػامؿ وتتبػػايف الصػػورة السػػريرية إلػػى حػػد اف         

 بعض الاطباء يدخموف فحص اليوريا في الدـ ضمف الفحوص الروتينية لممرضى , و مف الأعراض المألوفة
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ولكنيػا غالبػاً  (Polyuria)أو تزيػد  Oliguria)ضعؼ في القوى وتدىور عاـ فػي الصػحة وقػد تقػؿ كميػة البػوؿ)
وجػػود البػػواؿ الميمػػي نتيجػػة ضػػعؼ قػػدرة الكميػػة عمػػى مػػا تكػػوف اعتياديػػة إلا فػػي ادوار المػػرض المتقدمػػة إذ تقػػؿ, و 

الا عنػػد وجػػود خمػػج فػػي السػػبيؿ البػػولي , يعػػاني بعػػض  (Dysuria)تركيػػز البػػوؿ ولايشػػتكى مػػف عسػػر التبػػوؿ 
عنػد اخػريف فػي الوجػو والاطػراؼ السػفمى  (Oedema), بينما يظيػر خػزب  Ehydratio)المرضى مف انكاز )

ح فػػي الجسػػـ وتغمػػب الحالػػة الثانيػػة فػػي الأدوار الأخيػػرة مػػف المػػرض . قػػد يتضػػخـ تبعػػاً لقمػػة أو زيػػادة المػػاء والممػػ
القمػػػػػب ثػػػػػـ يعجػػػػػز عػػػػػف أداء وظيفتػػػػػو مبتػػػػػدئاً بعجػػػػػز فػػػػػي البطػػػػػيف الايسػػػػػر ثػػػػػـ الايمػػػػػف ويظيػػػػػر خمػػػػػج التػػػػػامور 

(Checherita et al.,2010;Perez et al.,2008)  مػف المرضػى المصػابيف 85.يرتفو ضغط الدـ فػي %
امػا نتيجػة لزيػادة المػاء والممػح فػي الجسػـ أو لزيػادة افػراز ىرمػوف الػرنيف المسػبب لارتفػاع ضػػغط  بالفشػؿ الكمػوي

الدـ مف الكمية المريضة او لكلا السببيف, ويسبب ارتفاع ضغط الدـ ضرراً اضافياً لمكميتيف فتبدأ حمقة مفرغة إذ 
 ,Kirsztajn et al.,2014;Ansariاف مػرض الكميػة يرفػو الضػغط وارتفػاع الضػغط يزيػد مػف مػرض الكميػة )

(. يصاب مرضى الفشؿ بفقر الدـ نتيجة ضعؼ الشيية والحمية المفروضػة مػف الطبيػب وسػيولة النػزؼ 2003
الدموي مف أماكف متعددة مف الجسـ وسوء امتصاص الأغذية الضػرورية التػي تسػاعد عمػى تشػكيؿ كريػات الػدـ 

وينتج  نقص كريات الدـ الحمر بسبب نقػص   (Checherita et al.,2010)الحمر كالحديد وحامض الفوليؾ
, إذ اف مف المعػروؼ اف فشػؿ الكميػة يسػبب فقػر Jairam et al.,2010 )) (Erythropoetin)انتاج ىرموف 

الدـ ويرتبط بالمخاطر الكبيرة لعجز القمب والوفاة ,لايتغير عدد كريات الدـ البيض ,الصفيحات الدمويػة قػد يقػؿ 
ذا اشػػتدت الحالػػة مؤديػػا إلػػى نػػزؼ دمػػوي يسػػاعد فيػػو انخفػػاض عوامػػؿ التخثػػر الاخػػرى فػػي العػػدد ويبطػػأ عمميػػا إ

 . (Kirsztajn et al.,2014; Astor et al., 2002) الدـ 
  (Treatment of Renal Failure) : علاج الفشل الكموي  6-2
وتعد عممية زرع الكمية الحؿ ,  يعالج الفشؿ الكموي بإتباع الحمية الغذائية والأدوية او إجراء غسيؿ كموي      

( وىي طريقة اصطناعية تتـ بوساطة Dialysisالديمزة ), تتـ عممية الغسيؿ الكموي عف طريؽ الأخير لممريض
ندما تعجز الكميتاف عف أداء وظائفيما كما جياز خاص لمتخمص مف المواد السامة والضارة مف مجرى الدـ ع

في حاؿ الفشؿ الكموي تتـ ىذه العممية بطرائؽ شتى مف أبرزىا الديمزة الدموية أوما يعرؼ بالغسيؿ الدموي 
((Hemodialysis ( والديمزة الصفاقيةPeritonial dialysis         .) 

( Sanchez and Ward , 2012 ; Pendse et al., 2008)  .  
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 (   (Peritonial dialysisالديمزة الصفاقية   1-
الذي يممؾ خاصية الأختيار)نصؼ نفوذ( ولذلؾ يمكف إدخاؿ قسطرة  تتـ عف طريؽ الغشاء البريتوني     

وعف طريؽ تمؾ القسطرة يتـ إدخاؿ سائؿ  Peritonial) (Cavityخاصة فى التجويؼ الصفاقي)البريتوني( 
معقـ فى التجويؼ البريتوني , يحدث تبادؿ لمسوائؿ والكيماويات فيما بيف المحموؿ البريتوني ودـ المريض اذ 

وـ الجسـ عبر الغشاء البريتوني الى المحموؿ البريتوني الذى يتـ اخراجو مف الجسـ عبر القسطرة تنفذ سم
حاملا معو مخمفات الدـ وتستخدـ فييا قسطرة خاصة مرنة ليا لبادة مف الداكروف تساعد عمى منو التسرب 

 . (Perl et al., 2011) والتموث
 Hemodialysis))   الديمزة الدموية -2
ىػػي عمميػػة تنقيػػة الػػدـ مػػف المػػواد الضػػارة وغيػػر المرغوبػػة بالاعتمػػاد عمػػى عمميػػة انتشػػار المػػواد بػػيف الػػدـ        

عبػػػػػػر غشػػػػػػاء نصػػػػػػؼ ناضػػػػػػح  Dialysate)ومحاليػػػػػػؿ معروفػػػػػػة التركيػػػػػػب تػػػػػػدعى سػػػػػػوائؿ الػػػػػػديمزة )المػػػػػػديمزة( )
((Semipermeable Membrane (Cecil et al., 2007) . بػر افضػؿ اف عمميػة الغسػيؿ الػدموي تعت

.تعتمػد عمميػة الغسػيؿ عمػى اسػتعماؿ فمتػر   (ESRD)علاج لمرضى الفشؿ الكموي المزمف فػي المرحمػة الأخيػرة
 يعمؿ ىذا المرشح عمؿ كمية صناعية لتنظيؼ الدـ مف الفضلات والسموـ إذ يربط ) Dialyzer)خاص يدعى)
(Catheterائى جراحيػػا ) وصػػمة وريديػػة خػػاص فػػي الوريػػد العضػػدي أو الوريػػد الرقبػػي عػػف طريػػؽ مػػدخؿ وعػػ- 

شريانية( ليمر الدـ مف جسـ المريض الى جياز الكمى الصناعية عبػر جػدار المرشػح وثػـ يعػود لجسػـ المػريض 
بعد تصفيتو مف السموـ التى لـ تتمكف كميتػاه مػف الػتخمص منيػا , ىنالػؾ أنػواع مختمفػة مػف المرشػحات وأكثرىػا 

. وتوجػد  (Polyethylene)و( Cellulose Acetateو) (Methacrylate) و  (Curpophan)شػيوعاً ىػي 
( Shunt( والتحويمػػة الشػػريانية الوريديػػة )(Fistulaثػػلاث وسػػائؿ لتحقيػػؽ ذلػػؾ ىػػي: الناسػػور الشػػرياني الوريػػدي 

 (. (Levin etal.,2008; Kallenbach  , 2005; pastan et al.,2002 وأستخداـ قثاطر الديمزة 
 : علاقة الفشل الكموي مع الخماج البكتيرية. 7-2
تعتبػػر الإصػػابات البكتيريػػة مػػف أىػػـ المشػػاكؿ التػػي يعػػاني منيػػا مرضػػى الفشػػؿ الكمػػوي المػػزمف المسػػتمريف       

عمػػى عمميػػة الغسػػيؿ الػػدموي إذ يكػػوف اسػػتعدادىـ عػػالي للإصػػابات البكتيريػػة لأرتبػػاط الاخمػػاج مػػو الإصػػابات 
صػػػابات الج  Amore andيػػػاز الوعػػػائي القمبػػػي ممػػػا يػػؤدي الػػػى ارتفػػػاع نسػػػبة الوفيػػػات بيػػػنيـ )البكتيريػػة والا

Coppo,2002 ; Wang et al.,2003. ) 
9   

 



 استؼراض انًراجغ.......................................................................................... ثانًانفصم ان

 
تعػػد عمميػػة الػػوخز الوريػػدي المتكػػرر وعمميػػات نقػػؿ الػػدـ والإصػػابات الناتجػػة عػػف عػػدوى المستشػػفيات مػػف       

أسػػباب الإصػػػابات البكتيريػػػة لحاجػػة مرضػػػى الفشػػػؿ عمػػػى الأقػػؿ لاثنتػػػيف مػػػف عمميػػات الغسػػػيؿ الػػػدموي أسػػػبوعيا 
(Weinreich  et al.,  2006 ; Rewa et al., 2012بالإضػافة إلػى أسػباب أ , ) خػرى متمثمػة بانخفػاض

الاسػػػتجابة المناعيػػػة لممرضػػػى أو نتيجػػػة لفقػػػداف كريػػػات الػػػدـ المتعػػػددة الانويػػػة لوظيفتيػػػا وتتمثػػػؿ فقػػػداف الوظيفػػػة 
 Kralovaباختزاؿ في عممية الانجذاب الكيميائي وانخفاض في فعالية البمعمة واختزاؿ في فعالية القتؿ الخموي)

et al .,2009تتمثؿ بنوعيف مػف الإصػابات ىمػا إصػابة السػبيؿ البػولي  (. إف الإصابات البكتيرية(Urinary 
Tract Infection)  ًحيث يكوف مصدر الإصابة بتموث السبيؿ البػولي إمػا داخميػة المنشػا ,Endogenous) )
بػالفمورا الطبيعيػة , أومػف مصػادر خارجيػة  Urethral)أو منطقػة الاحميػؿ ) (perineum)نتيجة تموث منطقػة  

عف طريؽ الانتقاؿ مف مريض لآخر أو عف طريؽ تموث الأجيػزة مثػؿ جيػاز القسػطرة  (Exogenous)المنشأ 
إما النوع الثاني مف الإصابات البكتيرية ىي إصابات المجرى الدموي أو  .Catheter (Zaki,2001) البولية  

الناتجػػة مػػف عمميػػات الػػوخز الوريػػدي المتكػػرر أو المكتسػػبة عػػف  Bacteremia)مػػا يطمػػؽ عمييػػا بتجػػرثـ الػػدـ )
و E coli طريػؽ أيػادي العػامميف أو الأدوات الجراحيػة ومػف إصػابات السػبيؿ البػولي الشػائعة الإصػابة ببكتريػا  

Staphylococcus aureus و Proteus spp . وKlebsiella spp.  وفػي الفتػرة الأخيػرة ظيػرت بكتريػا 
Staphylococcus lentus  بكثػرة فػػي المستشػفيات وفػػي ردىػات وحػػدة الغسػيؿ الػػدموي والتػي تعتبػػر نػوع مػػف

 (.Duah, 2010; Checherita et al.,2010)انواع جنس العنقوديات 

        Staphylococcus: جنس المكورات العنقودية 8-2

مف الأحياء المجيرية الميمة لتأثيره المباشر   Staphylococcusيعتبر جنس المكورات العنقودية       
أوؿ مف أطمؽ ىذه  Alexander  Ogaston, ويعد العالـ والخطير عمى حياة الكائنات الحية الأخرى 

 Ryan) عادة ما تكوف مصاحبة لمقيح في التيابات الجروح  لمدلالة عمى بكتريا كروية 1880عاـ التسمية
and Ray,2004) تتواجد أفراد ىذا الجنس في مختمؼ البيئات كالغبار والماء واليواء والغائط وعمى الجمد .

والأغشية المخاطية لمفقريات مف ذوات الدـ الحار وعمى الملابس وغيرىا مف الأماكف الأخرى . يعيش معظـ 
  يا مرضية انتيازيةعمى جمد الإنساف والأغشية المخاطية ولكف بعض فمورا طبيعيةأنواع ىذا الجنس بشكؿ 

(Murray et al., 2013; Vasconcelos and Cunha, 2010).  
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عمى احداث يمتاز جنس العنقوديات بأمتلاكو العديد مف عوامؿ الضراوة التي تزيد مف فعالية وامراضية أنواعو 
اؽ  وعوامؿ الاخرى تمكنو مف التخمص مف دفاعات المضيؼ صالخمج لامتلاكو لحامض التيكويؾ وعامؿ الالت

ومف عوامؿ الضراوة . (Hyaluronidase), او تمكنو مف الغزو والانتشار كانزيـ  Staphylokinase)كانزيـ )
ليا امتلاكيا لبروتينات الجدار الخموي , وتكوينيا لممحفظة والسكريدات المتعددة الخارجية وانتاجيا الأخرى 

, وافرازىا أنواعاً متعددة مف الانزيمات الخارج خموية والسموـ المتنوعة كالسموـ المعوية الثابتة في الحرارة 
مثبطات الجياز المناعي واحتوائيا عمى جينات مقاومة المضادات الحيوية وابدائيا المقاومة الكمية لمتحمؿ 

تظير المكورات العنقودية مقاومة لمعديد  (.;Marraffini et al.,2006 Suleiman et al., 2013)بالميسوزايـ 
نوعاٌ  36 المكورات العنقودية. يضـ جنس  في العلاجمف العوامؿ المضادة لممايكروبات وبذلؾ تنتج مشاكؿ 

  Bergeys manualنوعاً مف المكورات العنقودية في كتاب 20توضيح أكثر مف تحت النوع حيث تـ  80و
2001)) Moura  et al. 2012;Gotz and Schleifer, 2006) .) 
يصؿ قطر  وأحياناٌ صفراء أو برتقاليةبيضاء ورقيقة ولماعة و تكوف مستعمرات العنقوديات دائرية         

تصنؼ العنقوديات اعتماداً عمى ( ممـ, تنمو بشكؿ طبيعي عمى العديد مف الأوساط الزرعية, (2-3المستعمرة 
( الى مجموعتيف رئيستيف المجموعة الاولى العنقوديات Coagulaseإنتاج الأنزيـ المخثر لبلازما الدـ )

أي قادرة عمى انتاج الانزيـ المخثر لبلازما الدـ والمجموعة الثانية العنقوديات  Coagulase)الموجبة لأنزيـ )
 ,.et al والتي تكوف غير قادرة عمى انتاج الانزيـ المخثر لبلازما الدـ  Coagulase)السالبة للانزيـ )

2011) . (Moura  et al. 2012; Quinn  
يئي والتقنيات الاحيائية الحديثة مكنت العمماء والباحثوف اف التطورات الحاصمة في عمـ الأحياء الجز         

وتصنيفو مف الانزيمات المتخصصة والمحفزة بالمادة الأساس Coagulase) مف استخلاص وفصؿ البروتيف )
يتضمف ىذا  Thrombin)( محولًا اياه الى ثرومبيف  )(Prothrombinالنوعية وىي بروتيف البروثرومبيف 

ويعمؿ الثرومبيف منشطاً لتفاعؿ تحوؿ فايبرينوجيف  (Staphylothrombin complex) التفاعؿ تكويف معقد
بلازما دـ المبائف بصورة عامة الى فايبريف وتتكوف شبكة دقيقة مف الألياؼ المسؤولة عف تكوف الخثرة. تكمف 

ا البمعمية مف التياميا ( بتغميفو خلايا المكورات العنقودية بالفايبريف مانعا الخلاي(Coagulaseاىمية انزيـ  
 (.Brooks et al., 2007) (Free)والطميؽ  (Bound)وىناؾ نوعاف منو المقيد 
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 : العنقوديات السالبة للانزيم المخرر لبلازما الدم                      9-2
(Coagulase-Negative Staphylococci)   

 Coagulase-Negative( CONS) السػػػػػالبة للانػػػػػزيـ المخثػػػػػر لبلازمػػػػػا الػػػػػدـ تعػػػػػد العنقوديػػػػػات       
Staphylococci  لمجمد والأغشية المخاطية للإنسػاف وبعػض المبػائف والطيػور  مف الفمورا الطبيعية(Asangi 

et al., 2011; Longauerova, 2006) التي تظير قدرتيا الامراضية عند  . وتعتبر مف البكتريا الانتيازية
وحػػالات الإمػػراض  (Immunocompromised patients)ي المرضػػى الػػذيف يعػػانوف مػػف الضػػعؼ المنػػاع

مجػرى تػدخؿ اذ ,  (Jean-Baptiste et al., 2011)راقػديف لمػدد طويمػة فػي المستشػفى المزمنة والمرضى ال
الػػدـ وتسػػبب إصػػابات فػػي جيػػاز الػػدوراف سػػيما فػػي الحػػالات المصػػاحبة لاسػػتخداـ بعػػض العػػدد الطبيػػة كأنابيػػب 

 Al-Mazroea,2009;Finch,2006;Christof)طرة ومف مزروع الدـ لممرضى الراقديف في المستشفيات ثالق
et al., 2001)(وتعد مف اىـ الأنواع البكتيرية المسببة للخماج المكتسبة مف المستشفيات .(Nosocomial 

Infections,  الممحػػي تحمميػػا ـ و  ْ 43 -15بقػػدرتيا عمػػى النمػػو فػػي مػػديات حراريػػة مػػفتمتػػاز اذNaCl 15 %
.  يػػا المتعػػددة لممضػػادات الحيويػػةفضػػلا عػػف مقاومتالشػػائعة  المطيػػراتالمثبطػػة الػػدنيا لػػبعض تراكيػػز لم مقاومػةو 

تنػػػتج بعػػػض أنواعيػػػا سػػػموـ معويػػػة خارجيػػػة مسػػػببة التسػػػمـ الغػػػذائي.اف اغمػػػب آليػػػات المقاومػػػة فػػػي المكػػػورات 
 العنقودية تشفر ليا بلازميدات مما يوفر فرصة لانتقاؿ ىذه المقاومة الى الأنواع والاجناس الاخرى.

(Ternes et  al.,  2013; Türkyilmaz  and  Kaya,2006; Hirmatsu,1997). 
اف قدرة ىذه الأنواع عمى التعايش داخؿ المستشفيات مكنتيا مف اكتساب المقاومة لمعديد مف          

وىي نسب تفوؽ احياناً مثيسميف % لم80و β-lactam% لمركبات 100المضادات الحيوية وصمت الى 
الى قدرة النوع تشير .ىناؾ تقارير عديدة S. aureus (Jacques et al., 2000)مقاومة النوع 

S.epidermidis عمى اصابة عضمة القمبEndocarditis)  واحداث الخمج في العديد مف الحالات , )
طرة وقدرة ىذا النوع عمى احداث التيابات ثالمصاحبة لاستخداـ العدد الطبية العلاجية وخاصة انابيب الق

. تكمف خطورة العنقوديات في قدرتيا  (Duah, 2010 ;Christof, 2001)الحروؽ والاذف والسبيؿ البولي 
عمى التعايش مو الأنواع البكتيرية الاخرى ونقؿ عوامؿ المقاومة البلازميدية الييا مما يعزز دورىا الوبائي 

 .(Aires et al , 2000)داخؿ المستشفيات 
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  Stapylococcus lentusبكتريا  : 10-2        
الشائعة والواسعة الانتشار في الطبيعة  CONSنوع مف انواع العنقوديات  S.lentusتعتبر بكتريا         

حيث يمكف عزليا مف مختمؼ البيئات مثؿ التربة والرمؿ والماء وكذلؾ المستشفيات وىي مف البكتريا ذات 
عزلت مف الجمد  (,Quinn  et  al.,2011;Dakie et al.,2005الأصؿ الحيواني والتي تنتقؿ للإنساف )
وآكمة المحوـ والقوارض والطيور ومف منتجات الأغذية الحيوانية كالحميب لانواع عديدة مف الحيوانات المجترة 

 Stepanovicوالأشخاص العامميف في الحقوؿ مو الحيوانات البرية والداجنة حيث وجدوا حامميف ليذه البكتريا 
et al.,2001) Hauschild and Shwarz,2003; كما عزلت مف ضرع الأغناـ والماعز والحميب الخاـ,)

( .تعتبر مف الممرضات النادرة (Musca domesticaنات إدرار الإنساف وأمعاء يرقات الذبابة المنزلية وعي
حيث بينت الدراسات السابقة امتلاكيا جينات مقاومة لممضادات الحيوية محدودة معظميا معزولة مف 

 ;2009 ,.بات للإنسافالبلازميدات وتعد مف مسببات خمج الضرع في الحيوانات وفي حالات نادرة تسبب إصا
  (Koksal et al Taponen et al.,2006; Dakie et al ., 2005;Stepanovic et al., 2003) 

,عمى الرغـ مف انيا لـ تعزؿ كثيراً مف الإنساف الا انيا ترتبط بعدة إصابات مثؿ خمج شغاؼ القمب والبريتوف 
صابات الجروح    Karachalios et al.,2006; Dakic et)والسبيؿ البولي والحوض وخراجات الطحاؿ والا

al., 2005; Stepanovic et al., 2005) . 
      Taxonomy Stapylococcus lentusتصنيف بكتريا    :1-10-2

 التي تضـ الأنواع التالية بكتريا sciuri Staphylococcusالى مجموعة  S.lentusتعود بكتريا        
S.lentus  و S.sciuri وS.vitulinus(Schleifer et al.,1983)  وتـ تصنيؼS.lentus : كما يأتي 

Phylum  : Fimicutes 
Class      : Bacilli  
Order    : Bacillales  
Familly  : Staphylococcaceae  
Genus   : Staphylococcus  
Species : lentus 

الصفات المظيرية والخصائص المزرعية                                        :2-10-2 
Morphology and Cultural Characteristics      

   مظيرياً باستخداـ المجير الضوئي بعد تصبيغيا بمموف غراـ فوجد انيا S. lentusشخصت بكتريا          
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نانومتر توجد بصورة   1.2-0.7موجبة لمموف غراـ وغير متحركة وغير مكونة لمسبورات وقطرىا يتراوح بيف 
 S. lentus(  وتمتاز مستعمرات et al.,2006 Karachaliosمفردة أوعمى ىيئة ازواج او بشكؿ رباعي )

بكونيا غير شفافة تتراوح الوانيا بيف البيضاء والبيضاء الرمادية أو الكريمية . بعض السلالات تكوف 
 agarممـ عمى وسط  2- 7ممـ عمى اكار الدـ , و 0.5 - 5مستعمراتيا مخاطية قطر المستعمرة يتراوح بيف 

Treptic soya ْـ أو أعمى  15ْـ , ولا تنمو تحت  25- 35. تنمو بشكؿ مثالي في مدى حراري يتراوح بيف
مف %10ْـ . لاىوائية أختيارية يكوف نموىا ضعيؼ في الظروؼ اللاىوائية , تنمو ببط  في تركيز  45مف 

 .(Dakie et al. ,2005)منو   %15كموريد الصوديوـ ويكوف نموىا ضعيؼ في تركيز 
  Biochemical Charactersالصفات  الكيموحياتية        :  3-10-2
والاوكسيديز  Nitrate reduction)موجبة لاختبار اختزاؿ النتريت ) S. lentusبكتريا تعد          

 (Caseinase)( واختبار الػ Benzidineواختبار الػ ) Deoxyribonuclease)والديوكسي رايبو نيوكميز )
 واختبار الػ  (Gelatinase) واختبار الػ Esculin)  (hydrolysisواختبار الػ  Catalase)واختبار الػ )

(Beta – glucosidase)   اختبار الػ و(Nuclease)   وانتاج حامض مف  سكر ومانتوؿ وسكروز ورايبوز
 ومانوز وكموكوز وكميسريف والفركتوز .

اعدي وانتاج الاسيتوف واختبار الانزيـ المخثر لبلازما دـ وسالبة لاختبار اليوريز وانزيـ الفوسفتيز الق      
( والتحمؿ المائي للارجنيف. وتكوف نتائجيا متغايرة لكؿ مف Clumping factorالارنب واختبار عامؿ التكتؿ )

انتاج انزيـ الاستافيموكاينيز وانتاج حامض مف اللاكتوز والارابينوز والفوكوز والسالسيف والسوريبتوؿ  
 (.Stepanovic et al., 2005;Holt et al.,1994لكتوز)والكا

 ( (Pathogenicity: المراضية   4-10-2
ذات علاقة بالإنساف فيي قادرة عمى إصابة أجيزة  CONSنوع مف بكتريا العنقوديات  14صنؼ         

الجسـ المختمفة ابتداءاً مف الجمد حتى القمب والنخاع الشوكي ,وذلؾ لأمتلاكيا لمعديد مف عوامؿ الضراوة 
  ومقاومتيا العالية والمتعددة لممضادات الحيوية والمطيرات فضلا عف القدرة عمى التحمؿ الممحي

(Türkyilmaz  and  Kaya,2006; Jacques et al., 2000) اف الأعراض التي تسببيا,CONS  عادة
 etتكوف مخفية وغير نوعية والمراحؿ السريرية للإصابة تكوف في الطور تحت الحاد او المزمنة بدوف أعراض واضحة

al .,1999)   (Bannerman  ,  2003 ;Von-Eiff تنشطCONS  في حالات الضعؼ المناعي والأمراض
 المزمنة خاصة عند المرضى الراقديف في المستشفى ويرتفو مستوى امراضيتيا عندما تتوافر ليا وسيمة لدخوؿ الجسـ 
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. اف ليا القدرة عمى خمج الجياز التنفسي  (Bannerman,2003) اذ تعد مف الجراثيـ الممرضة الانتيازية
والبولي والتناسمي الانثوي وخمج عضمة القمب والعظـ والعيوف والثدي والأذف الوسطى والجروح والحروؽ 

   ;Tawfik , 2007;Al-Heety , 2005 ) .(Al-Ghrairy , 2007والمشاركة في التيابات اخرى 
, وبينت الدراسات  (Maria et al., 2002)في اخماج الدـ  CONSاشارت التقارير الى ارتفاع نسب        

الى امتلاؾ بعض انواعيا لعامؿ التصاؽ والمكوف مف متعدد السكريات يمكنيا مف الالتصاؽ عمى العدد الطبية 
( يعمؿ عمى حماية البكتريا (Biofilmالبلاستيكية وخاصة انابيب القثطرة وتشكيؿ غشاء حيوي مخاطي يعرؼ 

 .Sتعتبر بكتريا  . (Holger et al., 2004)كتريامف دفاعات المضيؼ ويمنو وصوؿ المضاد الحيوي لمب
lentus ( مف الممرضات الانتيازية لمرضى نقص المناعة (Immunocompromised(et al.,2006 

Karachalios ) ترتبط امراضيتيا بإصابات خطيرة للانساف وتسبب اخماج مختمفة مثؿ خمج شغاؼ لذلؾ
صابات الجروح. القمب والبريتوف والسبيؿ البولي والحوض والع  Karachalios et)ظـ وخراجات الطحاؿ والا

al.,2006;Dakic et al.,2005; Stepanovic et al., 2005)   . 
 (Antibiotics: المضادات الحيوية      )  11-2

مركبات عضػوية تنتجيػا انػواع معينػة مػف الاحيػاء المجيريػة وتسػتطيو بتراكيػز قميمػة اف تثػبط نمػو او تقتػؿ      
كائف مجيري آخر, عزلت مف مصادر بايولوجية مختمفة مثؿ الفطريػات والبكتريػا يكػوف بعضػيا مصػنو او شػبو 

مختمفػة لمتػاثير  تعمػؿ بلليػات (Ibezim, 2005; Forbes et al.,2002; Bradford,2001) .مصػنو 
عادة ما يكوف تاثيرىا في بناء جػدار الخميػة اوغشػائيا او التػأثير فػي تصػنيو البروتينػات  ااوالقضاء عمى البكتيري

تختمػػػؼ مػػػف حيػػػث ميكانيكيػػػة عمميػػا فاسػػػتمرار مفعػػػوؿ المضػػػاد يعتمػػػد عمػػػى  DNAاو  RNAاو المػػادة النوويػػػة 
 ( ;Greenwood et al Strasheim et al., 2013.2007,فاذية المضاد الى الأنسجة )ونالجرعة المناسبة 

   (Bacterial resistant for antibiotics)مقاومة البكتريا لممضادات الحيوية :12-2
منػػذ اكتشػػاؼ مضػػاد البنسػػميف اظيػػرت العنقوديػػات مقاومػػة عاليػػة لػػو ولأغمػػب المضػػادات الحيويػػة مثػػؿ          

 β-lactamالتتراسػػػػايكميف والارثرومايسػػػػيف ومركبػػػػات السػػػػمفا وغيرىػػػػا وقػػػػد وصػػػػؿ مسػػػػتوى المقاومػػػػة لمضػػػػادات 
 Cooper  et)و Nafcillin% , لذا دعت الحاجة الى إيجاد أنواع أخرى مف مركبػات البنسػميف مثػؿ 100الى

al., 2004; Wesley et al., 1998) Methicillin تطػورت الإصػابة بالعنقوديػات الػى اف اصػبحت  .
 ,.Fagade et al)نشػػػوء سػػػلالات مقاومػػػة لممثسػػػميف  مشػػػكمة رئيسػػػية فػػػي المستشػػػفيات خصوصػػػا مػػػو

2010;Baron et al., 1998).  
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اف القدرة العالية لمعنقوديات عمى اكتساب المقاومة لممضادات الحيوية تزيد مػف امراضػيتيا وخطورتيػا وخاصػة  

مضػػػادات الحيويػػػة سػػػاعد فػػػي نشػػػوء السػػػلالات البكتيريػػػة فػػػي المستشػػػفيات, واف الاسػػػتخداـ الكبيػػػر والعشػػػوائي لم
مػف الفمػورا الطبيعيػة لجمػد الإنسػاف وىػذا يجعميػا فػي تعػرض  . وبمػا اف العنقوديػات(WHO, 2003) .المقاومػة

 Arakawa et مستمر لجميو المضادات التي يتناوليا المريض مما يحفزىا عمى اظيار آليات مقاومة مختمفة
al 2000)ت الرئيسة لمقاومة البكتريا لممضادات الحيوية ىي:( .اف الآليا 

 افراز انزيمات قادرة عمى تحطيـ المضاد . 1-
 تغيير بعض المسارات الايضية التي يؤثر فييا المضاد الحيوي.  2-
 تغيير في نفاذية الغشاء الخموي لمنو دخوؿ المضاد.   3-

 Efflux pumpقدرة البكتريا عمى التخمص مف المضاد بقذفو خارج الخمية بللية تسمى نظاـ الدفؽ  4-  
system       (Yildirim et al., 2005). 

    (β -Lactam antibiotics): مضادات البيتالكتام   13-2
وتمتػػاز بفعاليتيػػا العاليػػة مضػػادات البيتالاكتػػاـ مػػف المضػػادات الأكثػػر أىميػػةً وأسػػتخداماً منػػذ أكتشػػافيا  

وطيفيا الواسو وقمة تأثيراتيا الجانبية لذا يمكف عدىا مف المضادات الأمينة بأستثناء المرضى الذيف يعانوف مف 
  : (Asbel and Levison ,2000)وتضـ المجاميو الاتية يا الحساسية ل

  Celphalosporins   السيفالوسبورينات   -Penicillins                   2البنسمينات -1
  Mono bactam المونوباكتاـ            -Carbapenem           4الكاربابينيـ    -3

 ( Penicillinsالبنسمينات )  1-13-2 :
عنػػػد ملاحظتػػػو لمتثبػػػيط  1929عػػػاـ  Alexander Flemingأكتشػػػفت البنسػػػمينات مػػػف قبػػػؿ العػػػالـ         

 Penicililum notatum (Ibezim,2005)بعػد تموثيػا بفطػػػر  S. aureusالحاصػؿ فػي نمػو مػزارع بكتريػا 
. يتكػوف مضػاد البنسػميف مػف  الطبيعيػة والمضػادات شػبو المصػنعةالمضػادات .البنسػمينات مجموعػة واسػعة مػف 

الضرورية لمفعالية البايولوجيػة وىػي عبػارة عػف حمقػة ثايوزوليػديف  (amino penicillic acid-6)نواة البنسميف 
(Thiozolidine ring)  مرتبطػة مػو حمقػة البيتالاكتػاـ(β- Lactam ring)  وتتصػؿ مػو النػواة سمسػمة جانبيػة

R-side chain) يضػػاؼ ليػا جػذور مختمفػػة لمحصػوؿ عمػػى مشػتقات البنسػمينات. تعمػػؿ المكػورات العنقوديػػة )
  لمقاومة مضادات البيتالاكتاـ بواحدة مف اثنيف مف آليات المقاومة الرئيسية تتمثؿ الاولى بانتاج انزيمات 
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حيث تعمؿ عمى كسر حمقة البيتالاكتاـ بالتحمؿ المائي الذي يجعؿ جزيئة البنسميف  البيتالاكتاميز او البنسيمينيز
   المحموؿ عمى البلازميد blaZالعنقوديات عف طريؽ جيف  غير فعالة . ويشفر لانزيمات البيتالاكتاميز في

(Malachowa and DeLeo, 2010;Hou et al., 2007)  اما الالية الثانية تتمثؿ بمقاومة العنقوديات ,
الذي يشفر لمبروتينات المرتبطة  mecA تحدث عند اكتسابيا لجيف Methicillin)لمضاد الميثسيميف )

. تصنؼ البنسمينات (Han et al., 2013)ذات الألفة المنخفضة لمضادات البيتالاكتاـ  PBP2aبالبنسميف 
 : Tidwell  ,  2008 )بالأعتماد عمى السمسة الجانبية والفعالية الى مايأتي )

  Narrow Spectrum Penicillins)البنسمينات ضيقة الطيف       )  اول:
 والبنسمينات ضد المكورات العنقودية  Natural penicillinsالبنسمينات الطبيعية  تكوف عمى نوعيف ىما      

Anti staphylococcal Penicillinتشمؿ المجموعة الاولى كؿ مفPenicillin G وPenicillinV Mycek 
et al., 2000)مات (. تمتاز بأنيا فعالة ضد أغمب أنواع البكتريا الموجبة لمموف غراـ غير المنتجة لأنزي

 Neisseria البيتالاكتاميز فضلا لفعاليتيا ضد البكتريا اللاىوائية والمكورات السالبة لمموف غراـ مثؿ بكتريا 
sp.يمتاز بنسميف.V بمقاومتو لمعصارة المعدية وبثبوتيتو اما بنسميفG  حساس لمعصارة المعدية لذا يعطى عف

ويعد مضاد (Cloxacillin) و (Flucloxacillin).تضـ المجموعة الثانية (Katzung , 2001)طريؽ العضؿ 
((Methicillin  لو فعالية عالية ضد  1960أوؿ مشتقاتيا وأستعمؿ كعلاج ضد خمج العنقوديات عاـ

العنقوديات المنتجة لأنزيـ البيتالاكتاميز لأمتلاكو سمسمة أسيؿ جانبية تحمي أصرة البيتالاكتاـ وتمنو وصوؿ 
 .(Ehmann  et al., 2012; Katzung,2001) الأنزيـ المحطـ ليا 

 ((Broad Spectrum Penicillinsرانيا: البنسمينات واسعة الطيف        
ىػػي مػػف المضػادات شػػبو المصػػنعة  Aminopenicillin)يطمػؽ عمػػى ىػذه المجموعػػة مػػف المضػادات ) 

فضػػلاع عػػف المشػػتقات الجديػػدة مثػػؿ  (Amoxacillin)والأموكسسػػميف  Ampicillin)وتضػػـ كػػلًا مػػف الأمبسػػميف )
.تمتػاز ىػذه المجموعػة بفعاليػة أكبػر مػف سػابقتيا إذ أف  Hetacillin)وىيتاسػيميف)  Cyclocillin)سايكموسيميف )

فعاليتيا تشمؿ البكتريا العصوية الموجبة لمموف غراـ اضافة لبعض الأنواع السػالبة لممػوف غػراـ بجانػب فعاليتيػا 
 .  Gموف غراـ المقاومة لبنسميف ضد المكورات السالبة لم

et al.,2003 ; Laurence et al.,1997) (Paterson  تعػد مضػادات الامبسػميف والأموكسسػميف مػف .
  Proteus mirabilis و Escherichia coliمضػػػادات واسػػػعة الطيػػػؼ ذات الفعاليػػػة العاليػػػة ضػػػد بكتريػػػا 

  لمغلاؼ الخموي كما انيا حساسة لأنزيماتOuter membrane لقدرتيا عمى أختراؽ طبقة الغشاء الخارجي 
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( واسػتخدمت لمػدة طويمػة كعػلاج فعػاؿ ضػد خمػج السػبيؿ البػولي والأذف Al-camo, 2001 البيتالاكػاميز )  
 Forbes et al., 2002; Murray)الوسطى, وتعطى عف طريؽ الفـ بسبب أمتصاصيا الكامؿ في الأمعاء 

et al.,1999). 
  Cephalosporins)السيفالوسبورينات        ) 2-13-2 :

السيفالوسبورينات مجموعػة اخػرى مػف مضػادات البيتالاكتػاـ تتشػابو تركيبيػا ووظيفيػا مػو البنسػميف, تعتمػد        
امػػػا فػػػي  PBPsفعاليتيػػػا ضػػػد البكتريػػػا الموجبػػػة لممػػػوف غػػػراـ عمػػػى الفػػػة المضػػػاد للانزيمػػػات الحساسػػػة لمبنسػػػميف 

جي ومقاومتيػا لانزيمػات البيتالاكتػاميز الموجػودة البكتريا السالبة لمموف غراـ فتعتمد عمى اختراقيا لمغػلاؼ الخػار 
وتكػػػوف ىػػػذه المضػػػادات واسػػػعة الطيػػػؼ امنػػػة    PBPsفػػػي الفسػػػحة المحيطػػػة بالبلازمػػػا وارتباطيػػػا بانزيمػػػات

 Cephalosporum acrimonum(. عُزلػػػػت لأوؿ مػػػػرة مػػػػف مػػػػزارع (Al-acamo, 2001الاسػػػػتعماؿ 
ه المركبات إلػى تطػوير مضػادات حيويػة مفيػدة وجيػدة مثػؿ وقد أدّت التعديلات التي أُجريت عمى ىذ 1948سنة

(Cephalothin) (Bradford, 2001)  إفّ مضادات السيفالوسبوريف ىي مركبات قاتمة لمبكتريا تحتوي عمى ,
والتػػػػي تشػػػػتمؿ عمػػػػى نػػػػواة البيتالاكتػػػػاـ مندمجػػػػة مػػػػو حمقػػػػة  Amino-cephalosporanic-acid) نػػػػواة )

(Dihydrothiazine)  (Yao and Moellering, 2003; Bush et al., 1995) تُصػػػنؼ .
 السيفالوسبورينات إلى خمسة أجياؿ, إستناداً إلى فعاليتيا المضادة لمنمو البكتيري وىي:

يشػػمؿ السيفالوسػػبورينات ذات الطيػػؼ الضػػيؽ ضػػد المكػػورات الموجبػػة لممػػوف غػػراـ وبعػػض  الجيــل الأول : 1-
 .Cephalothin  (Moya et al.,2010)و  Cephalexinالعصيات السالبة مثؿ

مركبػات مسػتقرة بوجػود إنزيمػات البيتالاكتػاميز التػي تزيػد مػف نشػاطيا ضػد البكتريػا السػالبة : الجيـل الرـاني 2-
 (Samaha-Kfoury and Araj,2003). (Cofoxitin)( و (Cefuroximeلمموف غراـ مثؿ

تضػـ ىػذه المجموعػة مضػادات حيويػة ذات نشػاط أكثػر بكثيػر مػف المضػادات ذات الطيػؼ  : الجيل الرالث 3-
الضيؽ, وىي أكثر اسػتقراراً بوجػود إنزيمػات البيتالاكتػاميز, وقػادرة عمػى عبػور الجػدار الخػارجي لمبكتريػا السػالبة 

 ) (Ceftazidime)و Ceftiaxone)و)  (Cefotaxime)لممػػوف غػػراـ, ومػػف الأمثمػػة عمػػى ىػػذه المضػػادات
Moya et al., 2010; Greer, 2006.) 

, ويُظير زيادة فػي الإسػتقرارية للإنزيمػات 1994الذي طُوّر في سنة  (Cepheme)مضاد الجيل الرابع :  4-
 التي تشفر ليا الكروموسومات وحتػى لػبعض ىػذه الإنزيمػات التػي تكػوف جيناتيػا محمولػة عمػى البلازميػدات   

(Kalai et al., 2005; Yoa and Moellering, 2003). 
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والمقاومػة لممثسػػيميف  S.aureusذو فعاليػة ضػد بكتريػا  Ceftobriprole)الجيػؿ الخػامس : مثػؿ مضػاد ) - 5
 ( . 2011ويعطى بالحقف لعلاج إصابات الجمد والانسجة الرخوة )المرجاني ,

 مقاومة العنقوديات لمضادات البيتالكتام . 3-13-2 :
تقػػاوـ العنقوديػػات مضػػادات البيتالاكتػػاـ عنػػد اكتسػػابيا عوامػػؿ المقاومػػة المشػػفرة لعػػدد مػػف الميكانيكيػػات        

ميكانيكيػػة عرفػػت ىػػي انتػػاج انزيمػػات البيتالاكتػػاميز كاسػػتجابة لوجػػود مضػػادات البيتالاكتػػاـ فػػي المختمفػػة وأوؿ 
 محيطيػػػػػػا وتعمػػػػػػؿ عمػػػػػػى شػػػػػػطر آصػػػػػػرة الأمايػػػػػػد لحمقػػػػػػة البيتالاكتػػػػػػاـ ويشػػػػػػفر لػػػػػػو العديػػػػػػد مػػػػػػف الجينػػػػػػات مثػػػػػػؿ

Shiv,Tem,Oxa وجيف blaZ  واف جػيف blaZ  امكانيػة يقػو غالبػاً عمػى البلازميػد وأحيانػاً عمػى الكروموسػوـ و
 ,.Guilfoile et al.,2007;Hou et al., 2007;Zhang et al)انتقالو بيف البكتريا عف طريؽ البلازميدات 

 Insertionمشػتقة مػف التسمسػلات المدغمػة  الموجػودة فػي العنقوديػات  blaZ. يعتقػد اف جينػات   (2001
Sequences  المحمولػػػة عمػػػى الجينػػػات القػػػافزةTransposons  وىػػػي قطػػػو محػػػددة مػػػف الػػػػDNA  ليػػػا قابميػػػة

الانتقػػاؿ مػػف موقػػو الػػى آخػػر دوف الحاجػػة الػػى نػػاتج الجػػيف وشخصػػت الجينػػات القػػافزة مػػف علاقتيػػا بالمقاومػػة 
وتحتػوي العنقوديػات عمػى العديػد   (Guilfoile et al.,2007)المتعػددة لممضػادات الحيويػة لممكػورات العنقوديػة

وتشػفر  الكرموسػومي او البلازميػدي DNAرة عمى الانفصاؿ والانغراس في شريط الػ مف الجينات القافزة ليا القد
تحوي العنقوديات بلازميدات اقترانية صغيرة مسؤولة عف  لبعض المضادات الحيوية كالبنسميف والمعادف الثقيمة.

. (Franklin,2003)بعض المضادات الحيوية مثؿ التتراسايكميف والارثرومايسيف و والامبسميف وغيرىا  مقاومة
يعتبػػػر تحميػػػؿ حمقػػػة البيتالاكتػػػاـ بوسػػػاطة انزيمػػػات البيتلاكتػػػاميز والمتضػػػمنة البنسػػػمينات والسيفالوسػػػبورينات مػػػف 

 Cross-linking(. اذ تقوـ بغمػؽ الارتبػاط التصػالبي Guilfoile et al.,2007آليات المقاومة الاكثر اىمية )
التػي تشػترؾ  PBPجػدار اذ تػرتبط حمقػة البيتالاكتػاـ بانزيمػات خلاؿ عممية بنػاء ال Peptidoglycanفي طبقة 

 PBPفي بناء البروتينات عبر عمميات الارتباط التصالبي في جدار الخمية , اف عمميػة ارتبػاط البيتالاكتػاـ مػو 
تؤدي الى وقؼ عمميات بناء الجدار وبذلؾ تموت الخمية نتيجة عدـ ثباتيا عند الضغط الازموزي الواط ,تعمؿ 

 ضػػادات البيتالاكتػػاـ ضػػد طيػػؼ واسػػو مػػف البكتريػػا الموجبػػة والسػػالبة لممػػوف غػػراـ لػػذلؾ تكػػوف قاتمػػة لمبكتريػػا م
Bacteriocidal ((Forbes et al., 2002; Alcamo, 2001. 
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    (Macrolides): مجموعة الماكروليدات  14-2 
وىي نواتج  1957سنة  Wood ward( اوؿ مرة مف قبؿ الباحث Macrolideاقترح مصطمح الػ )       

ثانوية تنتج مف الاكتينومايسيتات التي تستوطف التربة ويعد البيكرومايسيف اوؿ مضاد حيوي تابو ليذه 
حمقة  تنشأ فاعميتيا مف وجود ضادّات حيويّةم. Katz and Ashley,2005)المجموعة)
تخمؽ مف ( و (Lactoneدائرية كبيرة مغمقة تسمى  مةحمقة ضخ عبارة عف Macrolide ring)) ماكروليد

وغالبا ما يرتبط كؿ  السكر منزوع الييدروكسيؿ يرتبط بيا جزيء أوعدة جزيئات مف تجمو الخلات والبروبيونات
ضمو وتنتمي ىذه المجموعة إلى  16أو15,14تتألؼ حمقة اللاكتوف مف اميفوالديسوس الكلادينوز مف
 12تمتمؾ تركيبا كيمياويا مكوف مف( Gary 2009,) المنتجات الطبيعية مف (Polyketide) متعدد الكيتيد فئة
 ( احد افراد ىذه المجموعة . (Erythromycinويعد الػ  ذرة كاربوف 16 -

تؤثر الماكروليدات عمى تصنيو البروتينات بواسطة تداخميا مو الرايبوسومات ويكوف تاثيرىا رجعي وىي      
في البكتريا . يعتقد أف ذلؾ يتـ  يالحيو  مثبطات تخميؽ البروتيف تنتمي إلى فئةلذلؾ مثبطة , كما 

 Guilfoile et) التالي الحامض الأميني إلى tRNA بػ مف إضافة الببتيديؿ المرتبط ببتيديؿ ترانسفيرز بحجب
al.,2007  ; Mims et al . , 2004) . 

   (Erythromycin) : إرررومايسين              1-14-2
يشبو أو يزيد قميلا  يتميز بمجاؿ طيفي C37H67NO13مضاد حيوي مايكروليدي صيغتو الكيميائية         

ر ـ مف مزارع الفطو 1952, ولذلؾ يستعمؿ لمف يعاني أو لديو حساسية لمبنسيميف, تـ عزلو عاـ البنسيميف عف
, إف السلالة المنتخبة لإنتاجو تكوف غير ممونة Streptomyces erythreus العقدية ذات الصبغة الحمراء 

فإف لديو تغطية أفضؿ لمميكروبات الغير شائعة  الجياز التنفسي . بالنسبة لعدوى
ضمو في حمقة 14يتركب كيميائياً مف Legionellosis ( 2007,Maheshwa)و  mycoplasma  مثؿ

مما يجعمو  desoamine -Dو  L- cladinose اللاكتوف مو عشرة مراكز غير متماثمة ونوعيف مف السكر
عصياً عمى التخميؽ وعميو فانو يثبط تخميؽ البروتيف بتأثيره عمى الرايبوسومات الوظيفية ومف خلاؿ التعديلات 
الايضية التي تمكف الخلايا البكتيرية مف التعامؿ مو العمؿ المثبط لو مف خلاؿ تغير تركيب موقو الارتباط 

 etوتغيرىا  انتاج الانزيمات المثبطة لممضادات الحيويةو  النفاذية القميمة لغلاؼ الخميةو الرايبوسومي 
al.,2009; Abramowicz and Zuccotti,2005) Katzung).   اوضحت الدراسات الى امكانية عمؿ

 الارثرومايسيف اذ عزت التقارير الى 

http://www.arabsciencepedia.org/wiki/%D9%85%D8%B6%D8%A7%D8%AF_%D8%AD%D9%8A%D9%88%D9%8A
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D8%AD%D9%84%D9%82%D8%A9_%D8%B6%D8%AE%D9%85%D8%A9&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D8%AD%D9%84%D9%82%D8%A9_%D8%B6%D8%AE%D9%85%D8%A9&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D8%B3%D9%83%D8%B1_%D9%85%D9%86%D8%B2%D9%88%D8%B9_%D8%A7%D9%84%D9%87%D9%8A%D8%AF%D8%B1%D9%88%D9%83%D8%B3%D9%8A%D9%84&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D9%83%D9%84%D8%A7%D8%AF%D9%8A%D9%86%D9%88%D8%B2&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D8%AF%D9%8A%D8%B3%D9%88%D8%B3%D8%A7%D9%85%D9%8A%D9%86&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D9%85%D8%AA%D8%B9%D8%AF%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D9%83%D9%8A%D8%AA%D9%8A%D8%AF&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D9%85%D9%86%D8%AA%D8%AC_%D8%B7%D8%A8%D9%8A%D8%B9%D9%8A&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D9%85%D8%AB%D8%A8%D8%B7_%D8%A7%D8%B5%D8%B7%D9%86%D8%A7%D8%B9_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D8%B1%D9%88%D8%AA%D9%8A%D9%86&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D9%85%D8%AB%D8%A8%D8%B7_%D8%A7%D8%B5%D8%B7%D9%86%D8%A7%D8%B9_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D8%B1%D9%88%D8%AA%D9%8A%D9%86&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D9%85%D8%AB%D8%A8%D8%B7_%D8%A7%D8%B5%D8%B7%D9%86%D8%A7%D8%B9_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D8%B1%D9%88%D8%AA%D9%8A%D9%86&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D8%AA%D8%AE%D9%84%D9%8A%D9%82_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D8%B1%D9%88%D8%AA%D9%8A%D9%86_%D8%A7%D9%84%D8%AD%D9%8A%D9%88%D9%8A&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D8%A8%D8%A8%D8%AA%D9%8A%D8%AF%D9%8A%D9%84_%D8%AA%D8%B1%D8%A7%D9%86%D8%B3%D9%81%D9%8A%D8%B1%D8%A7%D8%B2&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D9%86%D9%82%D8%A7%D9%84_%D8%A7%D9%84%D8%AD%D9%85%D8%B6_%D8%A7%D9%84%D8%B1%D9%8A%D8%A8%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%86%D9%88%D9%88%D9%8A&action=edit&redlink=1
http://www.arabsciencepedia.org/wiki/%D8%AD%D9%85%D8%B6_%D8%A3%D9%85%D9%8A%D9%86%D9%8A
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A7%D9%84%D8%A8%D9%86%D8%B3%D9%8A%D9%84%D9%8A%D9%86&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AC%D9%87%D8%A7%D8%B2_%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%86%D9%81%D8%B3%D9%8A
http://www.marefa.org/index.php/Mycoplasma
http://www.marefa.org/index.php/Legionellosis
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 Methylaseمثيؿ الادنيف  لمػ  -Nمف قبؿ  23Sوالرايبوسوـ  RNAمعالجة الحامض النووي الرايبوزي 
جيف مف مصادر متنوعة بدأ مف مسببات الامراض السريرية  30والمحدد مف قبؿ فئة مف الجينات تقارب الى 
 2µg/ml-0.1يستخدـ بتركيز  .(Von-Eiff et al.,1999)الى الشعاعية التي تنتج المضادات الحيوية 

بشكؿ فعاؿ ضد البكتريا الموجبة لمموف غراـ ويعطى لممرضى الذيف لدييـ حساسية لمبنسميف ومف تاثيراتو 
ضطرابات بسيطة في المعدة وحمى . ىناؾ مضادات اخرى مشابية ليذا المضاد تركيبيا الجانبية فانو يسبب ا

 (.Clarithromycin ,2007;Craig and Stitzel, 2004) Maheshwaiو  azithromycin مثؿ 

               

 ( التركيب الكيميائي لمضاد الرررومايسين2-1شكل )
Eiks,J.  and Ganellin,R.(1991). 

 . الرررومايسين: مقاومة العنقوديات لمضاد  2-14-2
لرايبوسوـ البكتريا وبذلؾ يثبط عممية  50Sفي وحدة  23rRNAيرتبط مضاد الارثرومايسيف مو مستمـ        

واف  (Initiation complex)تصنيو البروتيف مف خلاؿ تداخمو في تفاعلات الترجمة وتكويف معقد البادىء 
وتكوف ىذه  rRNAلمستمـ   Methylationالبكتريا تكّوف مقاومة ضده مف خلاؿ تغير في عممية الميثمة 

(.يحدث تحوير اليدؼ عمى مستوى الرايبوسوـ Gary,2009 Katzung,2009المقاومة بلازميدية السيطرة ) 
.  ermومة الارثرومايسيف ىذا الانزيـ يشفر بوساطة جينات ميثمة مقا rRNAوميثمة انزيـ  23Sعف طريؽ 

http://www.arabsciencepedia.org/wiki/%D9%85%D9%84%D9%81:Erythromycin_A.svg
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D9%85%D9%84%D9%81:Erythromycin_.png&filetimestamp=20120506122855&
http://www.arabsciencepedia.org/wiki/%D9%85%D9%84%D9%81:Erythromycin_A.svg
http://www.arabsciencepedia.org/w/index.php?title=%D9%85%D9%84%D9%81:Erythromycin_.png&filetimestamp=20120506122855&


 ermA ,ermB)مميزة بواسطة معايير التيجيف تتضمف  ermتوجد اصناؼ متعددة مف جينات 
ermC,ermF ,ermY)تعمؿ انزيمات الميثمة عمى اضافة واحد اواثنيف مف بقايا المثيؿ الى بقايا الادينيف , 
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ىذا التحوير الرايبوسومي يصنو سلالات  23S rRNA)مركزانزيـ ناقؿ الببتديؿ( مف VDomineفي حقؿ   
بكتيرية مقاومة لأغمب المايكروليدات والمنكوساميدات والستربتومايسينات المتضمنة للنماط المظيرية, تعرؼ 

 MLSB .(Abramowicz et al.,2005; Matsuoka et al انماط المقاومة ىذه بػ 
.,2002;Weisblum,1995)  والتعبير عف مقاومةMLSB اما مكتسبة او تكوف غير مكتسبة , تكوف  تكوف

 15او 14في العنقوديات قابمة لمتولد وتمتمؾ مقاومة عند حمقة ماكروليد  MLSBالسلالات المقاومة لػ 
, العنقوديات ذات مقاومة للنماط المظيرية القابمة لمتولد تتضح مقاومتيا 16وحساسة عند حمقة ماكروليد 

لذلؾ مضاد الارثرومايسيف يمثؿ مولد جينات قوي لانتاج  اسة لمكمندمايسيفللارثرومايسيف خارج الجسـ وحس
 . (Fasih et al.,2010)انزيـ المثيميز 

  Tetracyclines )التتراسايكمينات : ):  15-2
وفعالػة ضػد مػدى واسػو مػف  Bactriostatic)تعد مف المضادات واسعة الطيؼ ذات التػأثير المثػبط ) 

 ,.Fluit et al)الأحيػػاء المجيريػػة مثػػؿ البكتريػػا السػػالبة والموجبػػة لممػػوف غػػراـ والريكتسػػيا والكلاميػػديا وغيرىػػا
 Tetracycline). تضػػـ نػػوعيف مػػف المركبػػات الطبيعيػػة وشػػبو المصػػنعة ومػػف أمثمتيػػا التتراسػػايكميف  ) (2001

والدوكسػػػػي سػػػػيكميف  (Chlorotetracycline)والكمورتتراسػػػػيكميف  (Oxytetracycline)والأوكسػػػػي تتراسػػػػيكميف 
(Doxycycline )(Baron et al., 1999) تعمػػؿ عمػػى تثبػػيط تصػػنيو البػػروتيف وذلػػؾ مػػف خػػلاؿ أرتبػػاط .

عػف ىػذا  فينػتج (Fluit et al., 2001)بعػد دخولػو الػى الخميػة البكتيريػة  30Sالمضػاد بالوحػدة الرايبوسػومية 
وبػذلؾ  mRNAالى الموقو الخاص بالأرتبػاط عمػى معقػد الرايبوسػوـ  Aminoacyl-tRNAالتثبيط منو أرتباط 

 . (Gales et al., 2005)تعيؽ عممية الترجمة بشكؿ كامؿ مما يؤدي الى تثبيط بناء البروتيف 
قاومػة    فػي أغمػب أف أستعماؿ مضادات التتراسيكمينات بشكؿ واسو أدى إلى ظيػور وزيػادة نسػبة الم 

أنواع الاجناس البكتيرية مما قمؿ مف أستخداميا. تكوف المقاومة ليذه المضادات بثلاث طرؽ أما أف تكوف عػف 
طريػػؽ الػػدفؽ بوسػػاطة بروتينػػات مرتبطػػة بالغشػػاء أو بحمايػػة الرايبوسػػومات  بتغيػػر موقػػو الارتبػػاط الرايبوسػػومي 

 Nester et al., 2001; Murray) زيمي فػي حػالات نػادرة بوساطة بروتيف ذائب أو عف طريؽ التثبيط الأن
et al.,1999). 
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  Quinolones): الكوينولينات    )  16-2 
تضـ عدة مضادات حيوية ذات فعالية واسعة ضد البكتريا الموجبة والسالبة لمموف غراـ اذ تكوف ذات       

 ; Nalidixic acid  .(Ivanov  and  Budanov  , 2006تأثير قاتؿ لمبكتريا وىي عبارة عف مشتقات لػ 
Katzung 2001) ( يعد مضاد الػ . (Nalidixic acidالا في معالجة اخماج مف أنجح المضادات استعم

, وتصؿ الكوينولينات إلى مستوى عاؿ في الأنسجة وتفرز بتركيز عاؿ   (Tillotson, 1996)السبيؿ البولي
. تعمؿ  (Brookes et al,. 2007)في الإدرار وىذا يجعؿ منيا ميمة في علاج اخماج السبيؿ البولي

 ( DNA Gyrase)يا بتثبيط عمؿ أنزيـ البكتر  DNAالفموروكوينولينات التي تعمؿ عمى إيقاؼ تصنيو 
Topoisomerase II  وبالتالي جعؿ الكروموسوـ البكتيري فائؽ المؼ مما يؤدي إلى موت الخمية في البكتريا
في البكتريا  Topoisomerase IVإضافة إلى تثبيط أنزيـ  (Fluit et al., 2001)السالبة لمموف غراـ 

المتضاعؼ أثناء عممية الإنقساـ الخموي.  DNAالموجبة لمموف غراـ حيث يتسبب ذلؾ في إعاقة انفصاؿ الػ 
و  (Norfloxacin)و (Ofloxacin) و  Nalidixic acid)مف العقاقير الميمة ليذه المجموعة )

(Gatifloxacin)   وLevofloxacin)  )(Katzung, 2001)  . 
 (     (Glycopeptidesكوببتايدات  : الكلاي 17-2

احد الاصناؼ الرئيسة والميمة مف المضادات   (Glycopeptide)مجموعة مضادات الكلايكوببتايد         
( ويعتبر مضاد الػ Inhibits synthesis of cell wallالحيوية المثبطة لبناء الجدار الخموي )

(Vancomycin)  احد افرادىا وينتج مف البكتريا الخيطيةStreptomyces orientalis   (Forbes et 
al.,2002)  وىو مضاد معقد التركيب حيث يتكوف مف ببتيدات سكرية تحوي سكر اميني يدعى

(Vanosamic( ويحتوي ايضا عمى احماض امينية مثؿ )(Phenylglycine  وحامض الاسبارتؾ (Kee   
and Hayes ,2000)ولو فعؿ متخصص ضد بكتريا  . يعمؿ ىذا المضاد ضد البكتريا الموجبة لمموف غراـ

. يعطى ىذا المضاد (Mayer ,2002)حيث يعد العلاج الامثؿ للإصابات التي تسببيا   S.aureusالػ 
لعلاج امراض صمامات القمب مثؿ الحمى الروماتزمية او امراض الحساسية المرافقة لمصمامات الاصطناعية 

وحالات انتاف الدـ و كذلؾ في حالات التياب نخاع العظـ وغيرىا مف حالات  لحالات خمج شغاؼ القمبو 



يعطى ىذا المضاد عف طريؽ الحقف  (Wotton et al.,2004;Chang et al.,2003)الالتيابات العميقة 
  في عممية بناء  Vancomycin)( .يؤثر مضاد الػ )(Anaizi,2002بالوريد حيث انو لا يمتص جيدا بالامعاء 
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التي تػعد مف التراكيػب  Peptidoglycan)بالتحديد عمى بناء طبقة الػ)  الجدار الخموي لبكتريا العنقوديات و
 (Kee and Hayes,2000). الاساسػية  لمبكتريا الموجبة  لمموف غراـ 

  Sulfonamides and Trimethoprim)مضادات السمفونامايدات والترايميروبريم.  ) 18-2:
تشارؾ ىذه العقارات المصنعة في عممية التخميؽ الحياتي لحامض الفوليؾ الذي يدخؿ في عممية        

حيث  P-amino benzoic acid)تصنيو الأحماض الأمينية والنيوكميتيدات والسمفونامايد شبيو بحامض
ؿ مساعد الذي يكوف بدوره عام Dihydropteroate synthatase (DHPs)يتنافس معو ليثبط انزيـ 

 Dihydrofolic acidفيو شبيو بحامض  Trimethoprim.أما مركب Tetrahydrofolic acidلتخميؽ 
ليعمؿ كعامؿ مساعد في اختزاؿ  Dihydrofolate reductase (DHFR)الذي يتنافس معو ليثبط انزيـ 

Dihydrofolic acid   الىTetrahydrofolic acid  في المرحمة النيائية لتخميؽTetrahydrofolic acid 
و  Sulfamethaxazoleالمتكوف مف  Methoprimeويسمى أيضاً  Co-Trimoxazoleويستعمؿ 

Trimethoprime  في الحالات الخمجية التي تسببياS. aureus  والتي تكػوف في الغالػب حساسػة لػو
.(Allou et al, 2009)       

   Systemic  Inflammation and Renal failur: الخماج الجيازية والفشل الكموي  19-2
إف الالتيابػػات الجيازيػػة تكػػوف ىػػي السػػائدة فػػي مرضػػى الفشػػؿ الكمػػوي والمسػػتمريف عمػػى عمميػػة الغسػػيؿ       

الدموي , ترتبط الالتيابات مو الإصػابات الميكروبيػة وكػذلؾ إصػابات الجيػاز الوعػائي القمبػي وبالتػالي ارتفػاع 
                                                             .(Stenvinkle and Alvestr  ,2002;Wang et al.,2003ى الفشؿ الكموي )نسبة الوفيات بيف مرض

إف عمميػػة الغسػػيؿ الػػدموي المثاليػػة يمكػػف إف تقمػػؿ وبنسػػبة كبيػػرة الاخمػػاج فػػي مرضػػى الفشػػؿ الكمػػوي           
. في العديد مف حالات الفشؿ الكموي لايمكف تشػخيص الحالػة المرضػية  Schindler et al.,2000)المزمف )

في المراحؿ الثلاث الأولى ويكوف التشخيص في المرحمة الرابعة والخامسة حيث يكوف الخمؿ واضحاً فػي معػدؿ 
تكػوف ترشيح الكبيبات مما يساىـ في تجمو كميات كبيرة مػف اليوريػا والسػموـ المختمفػة الأخػرى واف الالتيابػات ت



 Kaysan andفػي المراحػؿ الأولػى لحػدوث المػرض لػذلؾ تكػوف واسػعة الانتشػار ولا يمكػف السػيطرة عمييػا ) 
Kumar ,2003      .) 

 
 

24 
 

 استؼراض انًراجغ.......................................................................................... ثانًانفصم ان

                              Cytokinesات الخموية    الحركي20-2 :   
مكونػة مػف سلاسػؿ ببتيديػة  Glycoproteinsالحركيات الخموية ىي عبارة عف بروتينات سكرية صغيرة        

ذات وزف جزيئػػػػي واطػػػػىء , تشػػػػبو اليرمونػػػػات والنواقػػػػؿ العصػػػػبية حيػػػػث تقػػػػوـ بعمميػػػػة نقػػػػؿ الاشػػػػارات وتوصػػػػيؿ 
الايعازات بيف الخلايػا وبالتػالي تقػوـ بتنظػيـ الاسػتجابة المناعيػة الذاتيػة والمكتسػبة وتشػكيؿ واصػلاح الانسػجة . 

ومعظػػػـ الحركيػػػات الخمويػػػة متعػػػددة المصػػػدر واليػػػدؼ الوظيفػػػة  تفػػػرز بواسػػػطة الخلايػػػا نتيجػػػة لتحفيػػػز خػػػارجي
(Cabay and kushner , 1999 ف اغمػب الحركيػات (.  تمعػب دورا ميمػا فػي تنظػيـ الاسػتجابة المناعيػة والا

حيػث تنقسػـ ىػذه الخلايػا إلػى قسػميف  Helper cell T الخموية تنتج بواسطة الخلايػا الممفيػة التائيػة المسػاعدة  
Th2و Th1ف تتضػػمTh1  الاسػػتجابة المناعيػػة الخمويػػةCell-mediate immunity  بينمػػاTh2  فتتضػػمف

. الحركيػات الخمويػة التػي تنػتج مػف قبػػؿ  Humoral immune responseالاسػتجابة المناعيػة الخمطيػة     
Th1    ىيIL-2   ,IFN-γ   أمػا التػي تفػرز مػف قبػؿTh2  ىػيIL-1B, IL-5, IL-4  حيػث يكػوف ىنالػؾ

( تتضػمف أنػواع عديػدة  Jones et al,2012) Th2 ,Th1بادؿ بػيف السػايتوكينات المفػرزة مػف قبػؿ  تنظيـ مت
والحركيػػات الخمويػػة ضػػد  Pro-inflammatoryتقسػػـ الػػى نػػوعيف رئيسػػيف ىمػػا الحركيػػات الخمويػػة قبػػؿ الخمػػج 

التي تعتبر وسائط ميمة في الاستجابة المناعيػة تحفػز المضػيؼ عمػى التفاعػؿ  anti- inflammatoryالخمج 
بشكؿ ملائـ ضد الممرضػات ,وتعمػؿ بشػكؿ سمسػمة متداخمػة اي اف تحفيػز احػد الأنػواع لػو القابميػة عمػى تحفيػز 

 ا ذاتيػاً الأنػواع الاخػرى,تنتج الحركيػات الخمويػة مػف مختمػؼ خلايػا الجسػـ والخلايػا المناعيػة ويكػوف تػأثير عمميػ
Autocrine  ًعمػػػى الخميػػػة نفسػػػيا,او جػػػػنبياParacrine   عمػػػى الخلايػػػا المجػػػاورة  ليػػػا , او يكػػػوف تاثيرىػػػا

Endocrine  عمػػى الانسػػجة , تعمػػؿ الحركيػػات الخمويػػة عمػػى تنظػػيـ الاسػػتجابة المناعيػػة مػػف خػػلاؿ التحفػػػيز أو
                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                    كيات الخموية متعدد الاشكاؿ تركيب اغمب الحر .  ((Yoshimoto and Yoshimoto , 2013 التثبيػط 

 Pleiotropic  لذا تتميز بقدرتيا عمى التفاعؿ مو مجموعة متنوعة مف الأىداؼ الخموية عف طريػؽ مسػتقبلات
أنػػػػواع مختمفػػػػة مػػػػف  Fibroblastsوخلايػػػػا المختمفػػػػة محػػػػددة تعبػػػػر عمػػػػى سػػػػطح الخميػػػػة, تفػػػػرز الخلايػػػػا المناعية



الحركيػػات الخمويػػة تػػؤثر بيػػا عمػػى خلايػػا مناعيػػة أخػػرى , حيػػث تبػػيف أف وظيفػػة الجيػػاز المنػػاعي تعتمػػد بصػػورة 
 Cruse)رئيسة عمى الحركيات الخمويػة , واف الانترلػوكيف يػؤدي دورا ميمػا فػي تطػور الخمػج المػزمف أو الحػاد

and Lewis, 2004; Kindt et al., 2007)  ,ثيػر مػف الدراسػات تشػير إلػى ارتفػاع الحركيػات ىنالػؾ الك
 وىناؾ  ( Boenisch et al .,2002; Donica.,2001)     الفشؿ الكموي الخموية قبؿ الخمج في مرضى

25 
 

 

 استؼراض انًراجغ.......................................................................................... ثانًانفصم ان

فػػي مرضػػى الفشػػؿ الكمػػوي ىمػػا زيػػادة فػػي إعػػداد خلايػػا الػػدـ  سػػببيف رئيسػػييف لزيػػادة إنتػػاج الحركيػػات الخمويػػة
 وزيادة في إنتاج الحركيات  blood streamفي المجرى الدموي   Monocyteالبيضاء الوحيدة 

ت الخمويػة يمكػف تصػنيؼ الحركيػاMonocyte (Sester et al., 2001  .)الخمويػة لكػؿ خميػو واحػدة مػف   
  -اعتماداً عمى تأثيرىا في الاستجابة الخموية الى :

  Pro-inflammatory cytokine  : الحركيات الخموية قبل الخمج1-20-2
الخلايػا البػيض المتعػددة الانويػة وتعمػؿ كجاذبػات كيمياويػة,اغمب ىػذه  عاليػةتتوسط الحركيات الخموية ف        

و تكوف مسؤولة عػف القضػاء عمػى الاخمػاج  Th1لمخلايا التائية المساعدة المناعيةترتبط بالاستجابة الحركيات 
 IL-12(Yoshimoto , وINF-,TNF,IL-1,IL-2, IL-3,IL-6 , IL-7,IL-8مثػػػػػؿ

andYoshimoto,2013. )  إف التغيػػػرات فػػػي الفعاليػػػة البايموجيػػػة مثػػػؿ إنتػػػاج الحركيػػػات الخمويػػػة قبػػػؿ الخمػػػج
Cytokines pro inflammatory   وفعالية خلايا الدـ البػيض يمكػف إف تقػيـ فػي الػدـ لتحديػد وجػود الاخمػاج

كامػػا يعػػد دلػػيلًا عمػػى وجػػود الاخمػػاج  -الجيازيػػة لاف ارتفػػاع تركيػػز الحركيػػات الخمويػػة قبػػؿ الخمػػج وانترفيػػروف
 (Himmelfarb et al.¸2002) الجيازية في مرضى الفشؿ الكموي           

  Anti-inflammatory cytokine الحركيات الخموية ضد الخمج  2-20-2:
المرتبطة بالاستجابة المناعية لمخلايا التائية  IL-10,وIL-4 ,IL-13تشمؿ ىذه الحركيات الأنواع         
التعبير الجيني ليا تأثير في تثبيط انتاج الحركيات الخموية قبؿ الخمج أو مواجية تأثيرىا بتقميؿ ,Th2المساعدة

الاستجابػة الخمج في الجسـ تحتاج الى الحركيات المفرزة مف قبؿ  ,IL-1و -TNF لمعامؿ المنخر للوراـ
(. تعمؿ عمى تحفيز الحركيات الخموية قبؿ Hofmann et al., 2002)لمقاومة الخمج Th1, Th2الخلايا

حيث يعمؿ الاخير عمى تعزيػز منطقػة الاصابػة   IL-12,وTNF -,IL – 6, IL- 8,IL -33الخمج مثؿ
( , كما تقوـ   Liu et al ., 2003 ; Biffl et al ., 1996بخلايػا الدـ العدلة والبػلاعـ والخلايا التائية )

الى الخلايا التائية التي بدورىا تبدأ بالتضاعؼ بسرعة  Ag-presentationخلايا البلاعـ بتقديـ المستضد 



التي تعمؿ عمى تحفيز  IL-5و  IL-4و  IL-2فتنتج الػ  IL-1أثير الحركيات الخموية مف نوع تحت ت
 وتضاعؼ الخلايا الممفية مف

الذي يساىـ في - TNFالأجساـ المضادة كما تطمؽ خلايا البلاعـ العامؿ المنخر للوراـ لإنتاج Bنوع  
تضد لمخلايا سالذي يساعد عمى تقديـ الم MHCمعقد التوافؽ  النسيجيرفو الاستجابة الالتيابية وتعبير 

  Chemotaxisيعد عامؿ جذب كيمياوي  IL-1كوف النوع ى ( اضافة الGarcia et al., 2005الالتيابية )
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بحث تعبير جزيئات الالتصاؽ بيف الخلايا  - TNFمباشر لخلايا الدـ البيضاء فانو يقوـ بالتعاوف مو 
(ICAM)  Intercellular adhesion molecule  عمى سطوح الخلايا الظيارية والارومات الميفيػة التػي

 (. Dinarello , 1997تسبػب التصػاؽ خػلايػا الدـ البيػض بػالخػػلايا الظيارية )
      Interleukin -17 (IL-17)الحركيات الخموية نوع  1-2-20-2:

ويمثؿ احد افراد عائمة متنوعة مف الحركيات  خمجاحد الحركيات الخموية قبؿ ال IL-17يعد انترلوكيف         
وتعتبر نسيمة فريدة مف   IL-17 A  , IL-17B , IL-17C , IL-17D , IL-17Eالخموية تشمؿ كؿ 

يتكوف مف ستة أعضاء وخمسة مستقبلات تنتج بشكؿ خاص مف تنشيط  ,  Th-17ىي  CD4 Tcellsخلايا 
( كذلؾ لو مصادر اخرى ىي الخلايا العدلة ; Sonobe et al,2005 Jones et al,2012)  T cellخلايا 

يكوف متعدد الاشكاؿ للاخماج الأولية التي تعزز الخلايا   D8 T cells .والحامضة والخلايا القاتمة الطبيعية 
التائية وتنشط الخلايا البطانية والظيارية والخلايا الميفية لإنتاج العديد مف الوسائط الألتيابات ألأولية , 

, ويعمؿ كجاذب كيميائي حيث يجذب الخلايا وحيدة النواة والخلايا TNF-αو IL-1 و  IL-6ضمنة عمى المت
 Kolls andالعدلة الى منطقة الخمج او الإصابة البكتيرية كأستجابة الى دخوؿ البكتيريا )

Linden.,2004 وبيف.) Cooper(2009)  افIL-17 يمعب دور وقائي ضد الإصابات البكتيرية وبنفس 
في تمؼ الأنسجة نتيجة الاخماج او الإصابة ببعض الامراض المناعية او الفسمجية المختمفة الوقت لو تأثير 

كما بيف اف فيـ آلية عمؿ ىذا الحركي الخموي تتطمب معرفة ايف وكيؼ يعمؿ اولًا حيث بيف العديد مف 
لتي تخترقيا البكتيريا حيث تحفز عمى والبكتريا يبدأ في السطوح المخاطية ا IL-17الدراسات اف التداخؿ بيف 

والاخير يقوـ بجذب الخلايا العدلة الى منطقة الاصابة  IL-17والذي بدوره يحث عمى انتاج  IL-23انتاج 
  IL-8وانتاج 

 neutrophils يمارس تأثيره عف طريؽ تعزيز خلايا العدلات  IL-17, علاوه عمى ذلؾ فأف IL-1و
الجاذب 1-, وبروتيفIL-8لػ خلاؿ زيادة الإنتاج الموقعي لمتنشيط الكيميائي  monocytesوالوحيدات 



 growth-related oncogene المرتبط بنمو الجيف الورمي  aالكيميائي لخلايا الوحيدات , وبروتيف 
protein a(Laan et al 2001  Agarwal et al,2008 ;    .) 

الفشؿ الكموي حيث يعمؿ عمى تسيؿ تنشيط الخلايا في مرض  L-17لوحظ الدور الامراضي لػ        
التعبيرعف التصاؽ الجزيء بيف الخلايا  upregulatingوارتشاح الأنسجة بواسطة زيادة تنظيـ   T cellالتائية

(ICAM-1( )Albanesi et al.,1999 .) 
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فراز الأجساـ المضادة لمتأثير Bويستطيو العمؿ تلزريا مو عامؿ تحفيز خلايا   .عمى انتشار الخلايا والا
(Doreau et al.,2009)   اف وجود خلاياT يفسر قابمية تراكميا في ألأنسجة الممتيبة لسالبة المضاعفة ا

 (.Crispin et al., 2008وتقترح بقوة بأنيا تمعب دور امراضي في ألأستجابة للخماج الموضعية )
     Interleukin -27 (IL-27)الحركيات الخموية نوع  2-2-20-2:

 Pflanz, حيػػػػث وصػػػػؼ لأوؿ مػػػػرة مػػػػف قبػػػػؿ 12الػػػػى مجموعػػػػة الحركيػػػػات الخمويػػػػة نػػػػوع  IL-27يعػػػػود        
( ,والذي عرفو بأنو عبارة حركي خموي متعدد المظاىر ويؤثر عمػى فعاليػة الخلايػا الممفيػة 2002وجماعتو في )
دورا مزدوجػػا فػػي تنظػػيـ الاسػػتجابة المناعيػػة وتكػػوف لػػو خصػػائص الحركيػػات الخمويػػة قبػػؿ  IL-27التائيػػة. يمعػػب

ومػف خلايػا الػبلاعـ   Dendritic cells (DCsسػية مػف الخلايػا الشػجرية )وضػد الالتيػاب , وينػتج بصػورة رئي
عمػى  gp130و  IL-27R( وتوجد مستقبلات ىذا الانترلوكيف Pflanz et al.,2002والخلايا الاندوبلازمية )

لخلايػػا أنػػواع مختمفػػة مػػف الخلايػػا مثػػؿ الخلايػػا الوحيػػدة و خلايػػا الػػبمعـ الكبػػػير و الخلايػػا الشػػجيرية والبدنيػػة و ا
 Pflanz et al.,2004; Pflanz et al.,2002 ;Yoshida)القاتمة الطبيعية والخلايا الممفية التائية والبائيػة 

et al., 2001) تشػػير الدراسػػات المتػػوفرة أف .IL-27 , لديػػو وظيفػػة مزدوجػػة عكػػس بػػاقي الحركيػػات تكػػوف
 ,.Xu et alللاسػتجابة الالتيابيػة والمناعيػة ) Attenuatorوكمضػعؼ  Initiatorالخمويػة فيػو يعمػؿ كبػادئ 

2010; Yoshida  et al.,2009). ( حيػث بػيف الباحثػافGideon and Flyn., 2016 اف )IL-27  لػو
القدرة عمى  حفظ التوازف بيف الحركيات قبؿ وبعد الخمج مف خلاؿ عممو كمحفز وكابت للاخماج وقد اثبتا ذلؾ 

لاحػداث مػرض  mycobacterium tuberculosisلتػي اصػيبت ببكتريػا مف تجػارب اجريػت عمػى الحيوانػات ا
ووجػدو دوره فػي تنظػيـ  granulomaداخؿ الػ  IL-10 , IL-17السؿ وقاما بتقدير مستوى الانترفيروف كاما و

 IL-27. اف  granulomaانتاج ىذه السايتوكينات كما لاحظوا العلاقة بيف نسبة البكتريا والتعبير عنػو داخػؿ 
ويحفػز أنتػاج أنػواع   TH1 (Takeda et al., 2003)لتمػايز المبكػر لمخلايػا التائيػة المسػاعدة الأولػى ايحفػز 

بواسػػطة تنشػػيط الخلايػػا الممفيػػة التائيػػة كمػػا اف لػػو دور فػػي  IL-10مػػف الحركيػػات الخمويػػة ضػػد الخمػػج مثػػؿ الػػػ 



والحركي الخموي  Th-1 cellsالمنتجة بفعؿ تحفيز خلايا  proinflammatory cytokinesحفظ التوازف بيف 
( ويقوـ Awasthi et al., 2007)   IL-10بفعؿ الخلايا التائية المنتجة   Antiiflammatoryالمسؤوؿ عف 

 ;Th17 Yoshimoto et al.,2007و Th2التائيػة المسػاعدة الثانيػة  بعمميػة كػبح او تثبػيط تمػايز الخلايػا
Stumhofer et al., 2006 ))  الخمويػة قبػؿ الخمػج )وانتػاج الحركيػاتHamano et al., 2003; 

Villarino et al., 2003وبالتالي فاف ىذه الوظيفة المزدوجة تمكنو مف السيطرة عمى أمراض المناعة )  
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 27كميات مف الحركي الخموي  (.  كما تنتجMurugaiyan et al.,2009النسيجية الأخرى) الذاتية والأخماج
مف الخلايا المقدمة لممستضد )خلايا البلاعـ والخلايا الشجرية( بعد اف تصادؼ الميكروبػات البكتيريػة والفطريػة  

(Hause et al.,2007; Gafa et al.,2006) تضـ مجموعة الػ .IL-12   عدد مف الحركيات الخموية منيا
IL-27 وIL-12  وIL-23  وIL-35  Yoshimoto and Yoshimoto,2013)).  يتميػزIL-27  بزيػادة

و انخفػػاض تنظيمػػو لمحركيػػات الخمويػػة المضػػادة IL-17 و  IFN-γ  مثػػؿ تنظػػيـ السػػيتوكينات قبػػؿ الخمػػج
 . IL-10  (Shibata et al.,2015 ;Santos et al.,2013)و  IL-4للاخماج مثؿ 

 ((Interleukin -33   IL-33الحركيات الخموية نوع  3-2-20-2:
ويفػرز بشػكؿ نشػط مػف الخلايػا  Alarminويعتبر أحدث افرادىا وىو بروتيف  IL-1عضو مف عائمة           

وىػػو واحػػد مػػف انػػواع الخلايػػا المسػػتجيبة لأضػػطرابات الحساسػػية ويعػػد وسػػيط ميػػـ مػػف  Necrotic cellالتالفػػة 
 Lohning et)إذ يػػؤدي دوراً ىامػػاً فػػي الاسػػتجابات التكيفيػػة Innate immunityخلايػػا المناعػػة الذاتيػػة 

al.,2010)  اعضػاء اسػػرة .IL-1  تػؤدي دورا حاسػما فػػي الاسػتجابات الللتيابيػة تشػػمؿ افضػؿ الأعضػاء ىػػـ
(,IL-1β  IL-33, IL-1 IL- 18, ) Roussel et al.,2007; Carriere et al.,2007) )  ولػو ,

ويحفػر  TH2تأثير عمى الحركيات الخموية قبؿ الخمج ويعتبر كجاذب كيمػائي لمخلايػا التائيػة المسػػػاعدة الثانيػة 
ويػتـ التعبيػر عنػو مػف قبػؿ العديػد مػف (. (IL-13  Miller, 2011 و  IL-5انػػػػتاج حركياتيػا الخمويػة مثػؿ 

الخلايػػا والأنسػػجة بمػػا فػػي ذلػػؾ المعػػدة والػػدماغ والطحػػاؿ والكميػػة والقمػػب والخلايػػا الظياريػػة والشػػعب اليوائيػػة , 
 Schmitz etوالخلايػػا الميفيػػة والخلايػػا العضػػمية الممسػػاء والخلايػػا الكيراتينيػػة والممتيمػػة والخلايػػا الشػػجيرية 

al.,2005). )  يػػتـ انتاجػػو فػػي الغالػػػب مػػف قبػػؿ خلايػػػا النسػػيجية Stromal cells مثػػؿ الخلايػػا الظياريػػػة
الػذي يمكػف  IL-33والبطانية حيت اف حدوث ضرر في ىذه الخلايا سوؼ يحفز عممية النخػر لمخلايػا واطػلاؽ

يعػود الػى  Th2البدنية وخلايا مثؿ الخلايا اف ينشط جزيئات المستقبؿ الموجودة عمى الخلايا المناعية المختمفة 



ولػيس  Th2ولكنو لا يشبو بقيػة الأنػواع حيػث انػو يػرتبط بتحفيػز الخلايػا  1مجموعة الحركيات الخموية مف نوع 
Th1  لوجػػػود المسػػػػتقبلات الخاصػػػػة بػػػػو عمػػػى سػػػػطحيا ويػػػػرتبط معيػػػػا ويكػػػػوف معقػػػد لػػػػو دور فػػػػي تنشػػػػيط خلايػػػػا
Th2 ويزيػػد مػػف انتاجيػػا مثػػؿIL-5 وIL-13  . المسػػتقبلات الخاصػػة بػػو ) تػػرتبط مػػواو قػػدMiller,2011; 

Liew et al.,2010). يرتبط مو الحالات الالتيابية المزمنة حيث اف وجوده يعتبر اشارة الى التمؼ  اف انتاجو
الخموي ونشوء الالتيابات حيػث انػو يطمػؽ مػف الخلايػا الممتيبػة والمنخػرة اذ ينبػو الجيػاز المنػاعي لموقػو التيديػد 

  (. (Saenz et al.,2008ات أو الإصابات المختمفة مثؿ الصدم
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التئػاـ او ولػو دور فػي  واف زيادتػو تسػيـ فػي تنظػيـ الحركيػات الخمويػة فػي المرضػى الػذيف يعػانوف مػف الاخمػاج
  معالجة الطبقات الطلائية و المخاطية ويساىـ في الامراض والاخماج التي يتعرض ليػا الجمػد والتئػاـ الجػروح

(Palmer et al.,2009) زيادة تركيز.IL-33  مؤشر ميـ لمرض الفشؿ الكموي المػزمف وقػد يػؤدي الػى تميػؼ
مؤشػػر عمػػى مػػػرض  IL-33اف ارتفػػػاع تركيػػزالكميػػة المقتػػرف مػػو مػػرض الذئبػػػة الاحمػػراري بالإضػػافة الػػى ذلػػؾ 

   (Yang et al.,2016; Bao et al.,2012). الفشؿ الكموي الحاد 
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 Materials and Methods    المواد وطرائق العمل -3
   Materialsالمواد 1 : -3
 Equipment and Instrumentsالأجيزة والمعدات  1-1-3  

الشركة المصنعة )المنشأ(     اسم الجياز  

Anticoagulant tubes (K3-EDTA) ر     أنابيب مضادة لمتخث   nadroJ )opsia-ANFA ) 

 Conical flasks                                            دورؽ مخروطي BBL (USA) 
Vitek 2                                                            جياز الفايتؾ Biomeriux   (France) 
Electrophoresis                         جياز الترحيؿ الكيربائي Bioneer ( Korea)                     
Thermocycler apparatus(PCR)      جياز الدورات الحرارية BioRad )USA )                      

Refrigerator                                                             لاجةث                                          Concord (Lebanon) 

Vortex mixer                                                           مازج                                                               CYAN (China)                       
Electric oven  Eriotti (Italy)                                       فرف كيربائي 

Distillater  Fisons(Japan)                                             تقطير جياز 

Autoclave                                                              موصدة     
Gallen Kaamp(England) Sensitive electronic balance    ميزاف الكتروني حساس        

 Incubator                                                            حاضنة                                                              

High speed cold centrifuge جياز الطرد المركزي                                                              Hettich/ Germany                

ELISA- reader                                 جياز قراءة الاليزا 
Human (Germany) ELISA-washer                                جياز غسيؿ الاليزا 

Printer – micro ELIA                                طابعة اليزا 

Standard wire loop                              الزرعي القياسيالناقؿ                                    John Bolten/ England 
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  Chemical Materialsالمواد الكيمياوية  : 2-1-3

 الشركة  وبمد المنشأ اسم المادة

α-Naphthol(C10H8O)                                       الفا نافثوؿ 

BDH (England) 

 

Boric Acid                                                حامض البوريؾ 
Hydrochloric acid (HCl)                     حامض الييدروكموريؾ 

Kovacs reagent                                          كاشؼ كوفاكس 
Methyl red (C15H15N3O2)                           المثيؿ الأحمر 

Potassium hydroxide (KOH)                ىيدروكسيد البوتاسيوـ 

Crystal violet                                             البلور البنفسجي                              

      Safranine                                                                سفرانيف 
Iodine  Gram's                                                         ايودين  

 dye  Ethidium bromide                  صبغة بروميد الاثيديوـ  
Bio Basicing ( USA) 
 

 TBE buffer                     محموؿ الترحيؿ الدارئ             
                                                                                     Lysozyme انزيـ تحميؿ الخلايا

    GP-kit,GN-kit  Biomeriux ( USA)    النشخيصية       مو الكواشؼ تشخيص عدة      

  DNA ladder (100bp)        الحامض النووي القياسي                
Bioneer (Korea)             

                                            PCR                                            PCR waterماءالػ    
                                  Loading dye                                  صبغة التحميؿ        

Shaker Incubator                                         حاضنة ىزازة                   Lab – line ) USA) 
UV-transilluminater                    مصدرالاشعة فوؽ البنفسجية MUV(Tiwan) 

Water bath     حماـ مائي                                                                                                    Memmert (Germany) 
Compound light microscope ب            مرك مجير ضوئي   Olympus ( Japan) 

Slides and cover slides            زجاجية وغطاء الشريحةشرائح    Superestar( India) 
Nanodrop جياز فحص تركيز الحامض النووي                       THERMO (U.K)                    



Peptone                                                                    ببتوف Difco (USA) 

Glycerol(C3H8O3)                                                   كميسػػيروؿ                                                                 Fluka (England) 

 Ethanol (96%)                        Himedia (India)                               كحوؿ الايثانوؿ          
 Agarose gel                                              Promega  (USA)ىلاـ الاكروز 

Hydrogen peroxide (H2O2) (3%)            بيروكسيد الييدروجيف SDI (Iraq) 
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Ready prepared media    :الوساط الزرعية الجاىزة: 3-1-3 

 

 الشركة المصنعة الغاية من استخدامو اسم الوسط الزرعي

 وسط أكار الدـ الصمب
Blood agar 

انمائي لتشجيو نمو جميو انواع البكتيريا ولتحديد نوع 
 تحمؿ الدـ لمبكتيريا.

Hemidia (India)  

      

 وسط أكار الماكونكي الصمب 
  MacConkey agar 

لمموف كراـ ولمتميز بيف تفريقي لعزؿ البكتيريا السالبة 
 البكتريا المخمرة وغير المخمرةلسكر اللاكتوز.

         

      

 

 

 

 

 

 

 

 

Hemidia (India) 

            

 وسط المانيتوؿ الممحي الصمب 
  Mannitol salt agar 

 انتقائي لبكتريا العنقوديات 

وسط الاكار المغذي الصمب 
Nutrient agar  

 وسط عاـ لتنمية العزلات البكتيرية وحفظيا 

وسط الاكار المغذي السائؿ 
Nutrient broth 

 وسط ناقؿ لمعزلات البكتيرية .

  EMB وسط ايوسيف مثيميف الأزرؽ 
Eosin methylene Blue agar     

 E.coliوسط انتقائي لبكتريا 

 وسط مولر ىنتوف 
Muler-Hinton agar 

 الدوائية لممضادات الحيويةلمفحص الحساسية 

 Simmon's وسط استيلاؾ السترات  

    citrat   

لمتحري عف قابمية البكتريا عمى استغلاؿ السترات 
 كمصدر وحيد لمكاربوف.

 الكشؼ عف قدرة البكتيريا عمى انتاج الاندوؿ . Pepton waterوسط ماء الببتوف  



 الدماغ السائؿ    -وسط نقيو القمب 
 Brain heart infusion broth   

 وسط ناقؿ ولتنشيط العزلات البكتيرية

 Methyl redوسط احمر المثيؿ  

         
نتاج الاستيؿ  -انتاج الحامض مف تخمر الكموكوز والا

 مثيؿ كاربينوؿ

Oxoid(England)  
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 Antibiotics: المضادات الحيوية  4-1-3

 مجموعة المضاد

 الرمز اسم المضاد الحيوي
 التركيز

 مايكروغرام

/disc 

الشركة المجيزة 
 وبمد المنشأ

 

 

 

 

 

 مجموعة
 البيتالكتام 

β -Lactam 

antibiotics 

Penicillin                  ٔ-     بنسميف  PEN 

 

10 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bioanalyse   

(Turkey)  

كلافولينؾ اسد-اموكسيسيميف -ٕ   

Amoxicillin-clavulanic acid        
AMC 30 

Ceftazidime     ٖ-        سيفاتازديـ   

CAZ 
30 

Cefotaxime           ٗ-   سيفوتاكسيـ  CTX 30 

Ceftriaxone        ٘-   سيفترياكسوف  CRO 30 

Methicillin          ٙ-        مثسيميف  ME 30 

 انكوٌنونٍناتيجًوػة 

Quinolones  Levofloxaci           ٚ-  ليفوفلاكسيف  LEF 5 

 يجًوػة

 انًاكرونٍذات 

Macrolides 

Clindamycin          ٛ- كميندمايسيف  CD 2 

Erythromycin  ٜ-     اريثرومايسيف  E 15 

يجًوػة 

 لاٌكوببتٍاتنكا

 Glycopeptides  

Vancomycin      ٔٓ-    فانكومايسيف  VA 30 



 يجًوػة 

 انتتراساٌكهٍنات

Tetracyclines  

Tetracycline       ٔٔ-    تتراسيكميف  TE 30 

 يجًوػة 

ات انسهفوناياٌذ

 انتراًٌٍثوبرٌىو

Sulfonamides 

and 

Trimethoprim 

 

سمفاميثوكسازوؿ ترايمثبريـ -ٕٔ  

Sulfamethoxazole/Trimthoprim   
SXT 5 
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  Kitsالعٌدد  : 5-1-3
 (( Molecular Kitsعدة التشخيص الجزيئي :  : 1-5-1-3
 الشركة وبمد المنشأ مكوناتو اسـ العدة

عدة استخلاص الحامض النووي 
 البكتيري

Presto™ Mini DNA 

Bacteria Kit 
 

GT Buffer 30 ml 

Geneaid (USA) 

 

GB Buffer 40 ml 
W1 Buffer 45 ml 
Wash Buffer 100 

Elution Buffer 30 ml 
GD Colum 100pcs 

2ml collection tubes 100 pcs 
Proteinase K 

 PCRعدة مزيج تفاعؿ الػ 

AccuPower® PCR 

PreMix 

Top DNA polymerase 1U 

Bioneer (Korea) 

 

dNTP (dATP, dCTP, dGTP, 

dTTP) each: 250µM 
Tris-HCl (pH 9.0) 10Mm 

KCl 30Mm 
MgCl2 1.5Mm 

Stabilizer and tracking dye 

 (Immunological Kitsعدة التشخيص المناعي : )  :   2-5-1-3
 Elabscience(Ltd)العٌدد المستخدمة في الدراسة المجيزة من قبل شركة                          

 انؼذد            Kits ت
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  (     :       (Primersالبادئات  : 6-1-3
والتي   Staphylococcus lentusتـ استخداـ بادئات خاصة بتحديد جينات المضادات الحيوية في بكتريا 

وتـ  Primer3 plusوبرنامج تصميـ البادئات  NCBI-Genbankصممت في ىذا الدراسة باستخداـ موقو 
 الكورية. Bioneer تجييز ىذا البادئات عف طريؽ شركة 

1 ELISA IL-17  kit   قياش هسخوى                                     عدة 

2 ELISA IL-27  kit    قياش هسخوى                                    عدة 

3 ELISA IL-27  kit    قياش هسخوى                                    عدة 

حجى ناتج  انًصذر

 انتضخٍى
 اسى انبادئ تسهسم انمواػذ انناٌتروجٍنٍة

 

(Sutcliffe  et 

al.,1996) 220bp 

ACCCAAAGCTCGTTGCAGAT F 

ermA 

AGCGGTAAACCCCTCTGAGA R 

 

(Sutcliffe  et 

al.,1996) 
314bp 

TTTTGAAAGCCGTGCGTCTG F 

ermB 

TGGCGTGTTTCATTGCTTGA R 

(Leclercq et 

al.,1989) 
410bp 

TTGGCTCAGGAAAAGGGCAT F 

ermC 

AAGCGAGCTATTCACTTTAGGT R 



 المقاومة .جينات  ( : بادئات3-1الجدول )
 

 ermA: GenBank: AF466413.1  

 ermB: GenBank: JF909978.1  

 GenBank: JF968537.1ermC:   

  GenBank: U58139.blaz:  

   F: Forward primer البادئ الاهاهي((

   R: Reverse primerالبادئ العكسي( (
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 (Methodsطرائق العمل : ) : 2-3
  Solutions)    (Preparation of Buffers andالمحاليل والدوارئ:  : تحضير  1-2-3

 Normal Saline Solutionالمحمول الممحي الفسمجي          :1-1-2-3 
كمية قميمة مف الماء المقطر وأكمؿ الحجـ  غـ مف كموريد الصوديوـ في 0.85حضر المحموؿ بإذابة        
 .( McFadden , 2000)مؿ وعقـ بالموصدة وحفظ في الثلاجة  100إلى 

            No.(0.5) McFarland Tube Standardأنبوبة ماكفرلند القياسية  :2-1-2-3
 :NCCLS (2003)رت مف المحاليؿ الآتية وحسب ما جاء في ضّ حُ        

  BaCl2. 2H2Oالباريوم  محمول كموريد -آ
كمؿ الحجـ مف الماء المقطر المعقـ وأُ  مؿ 50في  غن هن كلوريد الباريوم1.175 ر المحموؿ بإذابةضّ حُ     
 . مؿ 100إلى 
 H2SO4حامض الكبريتيك  -ب

مؿ مف الماء  50مؿ مف حامض الكبريتيؾ المركز ببطء إلى  18حُضّر المحموؿ بإضافة         
 .H2SO4مؿ مف  0.18مؿ لمحصوؿ عمى تركيز  100المقطرالمعقـ, وأكمؿ الحجـ إلى 

(Martine et 

al.,2000) 

641bp 

ACACCTGCTGCTTTCGGTAA F 

Blaz 

TCAGCTCTGTTGTCACTTTGC R 



في انبوبة نظيفة وجافة وذات غطاء مؿ مف محموؿ )ب(  99.5مؿ مف محموؿ )آ( إلى  0.5أضيؼ       
×  1.5وقد استخدـ ىذا المحموؿ لممقارنة في إعطاء عدد تقريبي لمخلايا البكتيرية مقداره  محكـ لمنو التبخر

10
 .وحفظ بالظلاـ  خمية/مؿ8

   Reagents                  الكواشف  :  3-1-2-3
 McFadden (2000. )حضرت محاليؿ الكواشؼ التالية وفؽ ما جاء في          
      Catalase reagent        شف الكتاليز كا : 4-1-2-3
% لمتحري عف قابمية البكتريا عمى انتاج 3بتركيز  H2O2الييدروجيف  داستعممت مادة بيرو كسي         

  .انزيـ الكتاليز وحفظ في قنينة معقمة
  Oxidase reagent: كاشف الوكسيديز        5-1-2-3

ثنائي أميف ثنائي كموريد الييدروجيف  فبارا فيمي -غـ مف رباعي المثيؿ 0.1حضر الكاشؼ آنيا بإذابة       
مؿ مف الماء المقطر وحفظ في قنينة معتمة استخدـ الكاشؼ في اختبار الاوكسيديز لمتحري عف قدرة  10في 

 .إنتاج إنزيـ الاوكسيديزالبكتريا عمى 
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                                                                       Kova‘cs reagent): كاشف كوفاكس        )  6-1-2-3
مف الكحوؿ  مؿ75في P-dimethyl amino benzyl aldehydeغـ  5 حضر ىذا الكاشؼ بإذابة       
مؿ مف حامض كموريد الييدروجيف المركز ومزجت المحتويات جيدا  25ثـ أضيؼ  Amyl-alcohlالاميمي 

استخدـ لمكشؼ عف قابمية البكتريا عمى إنتاج الاندوؿ في وسط , وحفظ في قنينة معتمة ووضو في الثلاجة 
 ماء الببتوف الممقح بالبكتريا .

                                                            (                 Methyl red reagent: كاشف احمر المريل       )   7-1-2-3
الكحوؿ الاثيمي وأكمػؿ  95%مؿ مف  300غـ مف صبغة المثيؿ في  0.1حضر الكاشؼ بإذابة        

مؿ مف الماء المقطر وحفظ في قنينة معتمة في الثلاجة استعمؿ الكاشؼ لمكشؼ عف التحمؿ  500الحجـ إلى
 لكموكوز(.الكامؿ لمسكريات)ا

 Voges - proskauer reagent)بروسكاور     )  -: كاشف فوكس 8-1-2-3
في كمية قميمة مف الكحوؿ الاثيمي المطمؽ ثـ    naphthol - αغـ مف   5حضر بإذابة   ( : Aكاشف ) 

 مؿ مف الكحوؿ في دورؽ .   100أكمؿ الحجـ إلى  



مؿ مف الماء المقطر وحفظ في   100وتاسيوـ في  غـ مف ىيدروكسيد الب  40حضر بإذابة   ( :Bكاشف ) 
قنينة معتمة ووضو في الثلاجة , استخدـ ىذا الكاشؼ لمكشؼ عف إنتاج مركب الاستيؿ مثيؿ كاربينوؿ مف 

 تحمؿ السكريات الجزيئي .
 Specimens collection)جمع العينات : ) 2-2-3 :    
 ( patientsالمرضى      ) 1-2-2-3 :   

مركز الغسيؿ الى المراجعيف المرضى المصابيف بالفشؿ الكموي  مف بيئية ومرضية عينة 600 جمعت      
قد و  , 2015ولغاية كانوف الاوؿ/  2014مف حزيراف/ لمفترة الأشرؼالطبية في النجؼ  الكموي لمدينة الصدر

عينة لكؿ مف  100مريض بواقو 100عينة سريرية مف   400 سمت العينات بحسب مصادر جمعيا إلى قُ 
عينة مف  200ومنطقة الجمد المحيطة بدخوؿ الناسور الشرياني , و fistulaالإدرار والدـ والناسور الشرياني 

( سنة ومف 80-(20 اعمار المرضى بيفتراوحت  عينة لكؿ مف أجيزة الديمزة والأسرة . 100بيئة المستشفى 
 . الجنسيف كلا
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  Controls : السيطرة          2-2-2-3 :   
فرد مف الأصحاء كقرينة ضبط مف الرجاؿ والنساء حيث قسـ تسعة إفراد   54شممت مجموعة السيطرة        

 لكؿ فئة عمرية وبحسب الأعمار.

 : جمع عينات الدم 3-2-3 :   
     : جمع وزرع عينات الدم من المرضى 1-3-2-3

مؿ دـ مف الوريد العضدي لممرضى بواسطة محاقف طبية نبيذه , ثـ وزع الى ثلاث اقساـ,  5سحب       
تستخدـ لمرة واحدة وحفظت في الثلاجة لاجراء العد  EDTAمؿ في أنابيب اختبار حاوية عمى مادة 1وضو 

ت العينات إلى الكمي والتفريقي لكريات الدـ البيضاء , وضو القسـ الثاني في أنابيب بلاستيكية معقمة نقم
 3000دقائؽ بسرعة  10المختبر وتركت الأنابيب ليتخثر الدـ ووضعت في جياز الطرد المركزي ونبذت لمدة 

دقيقة وسحب المصؿ بواسطة ماصة باستور معقمة ووضعت في أنابيب حفظ العينات وحفظػت في /دورة
مؿ مف الوسط المغذي  18ني تحوي عمى مباشرة في قنامؿ مف الدـ  2تـ زرع ,اما القسـ الثالث فقد  المجمدة

 و Blood agar  بعدىا لقحت الأوساط الزرعيةساعة, 24ْـ لمدة  37السائؿ وحضنت عند درجة حرارة 



MacConkey agar وMannitol salt agar  مف قناني زرع الدـ بواسطة الناقؿ وبطريقة التخطيط
حالة وجود نمو بكتيري في الإطباؽ الزرعية يتـ ساعة , ففي  24لمدة  ◦ـ 37وحضنت الإطباؽ بدرجة حرارة 

 .McFadden , 2000))إجراء كافة الاختبارات التشخيصية اللازمة 
 جمع عينات الدم من الأصحاء. 2-3-2-3 : 

ووضعت في أنابيب ٫سحب الدـ مف الأصحاء مف الوريد العضدي بواسطة محاقف طبية نبيذه واحدة       
بلاستيكية معقمة نقمت العينات إلى المختبر وتركت الأنابيب ليتخثر الدـ ووضعت في جياز الطرد المركزي 

دقيقة وسحب المصؿ بواسطة ماصة باستور معقمة ووضعت في /دورة 3000دقائؽ بسرعة  10ونبذت لمدة 
 أنابيب حفظ العينات وحفظػت في المجمدة .

 (    (Urine samples cultureالإدرار     زرع عينات :3-3-2-3
 mid -streamجمعت عينات الادرار في قناني زجاجية معقمة وتـ اعتماد عينة الإدرار الوسطي        

urine  اختيرت ىذه العينات مف نفس المرضى الراقديف في وحدة الغسيؿ الكموي والذيف سحبت منيـ عينات
 Blood agarو Mannitol salt agarو MacConkey agarالدـ زرعت ىذه العينات عمى أوساط

  ساعة . 24لمدة  ◦ـ  37وحضنت الإطباؽ بدرجة
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    Identification of Isolated Bacteria: تشخيص البكتريا المعزولة  3-2-3
  Cultural characteristicsالخصائص المزرعية       :  1-3-2-3
تـ دراسة إشكاؿ المستعمرات النامية وخصائصيا المزرعية مف حيث شكؿ وحجـ المستعمرات ولونيا         

وتشمؿ ما  McFadden  (2000)وقواميا والنمو أو عدـ النمو عمى الأوساط التفريقية وفقا لما جاء بو 
 يأتي :

  Blood hemolysis test:  اختبار تحمل الدم     1-1-3-2-3
ساعة.اف ظيور مناطؽ شفافة   24ط المزروع البكتيري عمى وسط اغارالدـ وحضنت الإطباؽ لمدةخط      

  حوؿ المستعمرات تدؿ عمى تحمؿ الدـ نوع إلفا او بيتا.
 . : النمو عمى وسط المانيتول الممحي الصمب  2-1-3-2-3

-48لمدة  ◦ـ 37درجة حرارةببالمزروع البكتيري وحضنت الإطباؽ Mannitol salt agar لقح وسط        

ساعة.ظيور المستعمرات ذات الموف الذىبي والمحاطة بيالة صفراء يدؿ عمى قدرة بكتريا عمى تخمر  24
 .سكر المانيتوؿ والنمو بتركيز ممحي عاؿ 



  EMB: النمو عمى الوسط   3-1-3-2-3 
ساعة إف  24 – 48لمدة  ◦ـ 37لقح الوسط بالمزروع البكتيري , وحضنت الإطباؽ عمى درجة حرارة        

 Ecoliيدؿ عمى قدرة بكتريا   metallic sheenظيور المستعمرات ذات الموف الأخضر والممعة المعدنية  
 .EMBعمى النمو في وسط 

  Morphological characteristics: الخصائص المظيرية لمخلايا          2-3-2-3
اعتمادا  لمعزلات البكتيرية تـ دراسة الخصائص المظيرية لمخلايا مف خلاؿ تصبيغ الخلايا بمموف غراـ        

 (Prescott .,2005)عمى الصفات الشكمية تحت المجير 

 وىي تشمل ما يأتي:  Biochemical test: الختبارات الكيمو حيوية   3-3-2-3
 Macfaddin (2000. )اجريت الاختبارات الكيموحيوية وفقاً لما جاء في       
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   Catalase test:  اختبار الكتاليز            1-3-3-2-3  
ساعة بواسطة ناقؿ خشبي إلى شريحة زجاجية نظيفة وتـ  24تـ نقؿ جزء مف مستعمرة فتية بعمر         

% كانت النتيجة موجبة بظيور فقاعات مف  3بتركيز  H2O2الييدروجيف  دإضافة قطرة مف محموؿ بيرو كسي
 غاز الأوكسجيف .

 ( Oxidase test: اختبار الوكسيديز        )2-3-3-2-3  
ساعة بواسطة ناقؿ خشبي معقـ إلى ورقة ترشيح مشبعة بكاشؼ  24نقؿ جزء مف مستعمرة فتية بعمر        

 عمى ايجابية الاختبار. ثواف دليلاً  10خلاؿ  بنفسجيالاوكسيديز. تكوف الموف ال
 test (Indol production: اختبار إنتاج الندول     )  3-3-3-2-3 

 37لقحت الأنابيب الحاوية عمى وسط ماء الببتوف باستعماؿ الناقؿ وحضف المزروع بدرجة حرارة        
إلى كؿ أنبوبة ثـ رجت Kovacs reagent ثـ أضيفت بضو قطرات مف كاشؼ .ساعة18-24 لمدة ◦ـ

 الأنابيب جيدا ظيور حمقة حمراء أعمى الوسط دلالة عمى النتيجة الموجبة .
  ( Methyl red test:  اختبار احمر المريل       ) 4-3-3-2-3



ساعة بعد ذلؾ تـ قراءة النتيجة  24لمدة  ◦ـ37بالبكتريا وحضنت بدرجة حرارة  MR-VPلقح وسط        
قطرات مف دليؿ احمر المثيؿ مو الرج والقراءة تكوف مباشرة , اكتساب الموف الأحمر يدؿ  5مف خلاؿ إضافة 

نتاج الحامض إما إذا تغير إلى الموف الأصفر دلالة عمى إف  الوسط أكثر  pHعمى التحمؿ الكامؿ لمسكر والا
 وىذا يعني إف نتيجة الفحص سالبة  . 6مف 

   (Citrate utilization test) : اختبار استيلاك السترات       5-3-3-2-3
 ٫ساعة 24لمدة  ◦ـ 37ثـ حضنت بدرجة حرارة ٫خطط وسط السترات المائؿ بالبكتريا المراد اختبارىا      

لزرعي مف الموف الأخضر إلى الموف الأزرؽ وىو دليؿ عمى استيلاؾ افالنتيجة الموجبة تغير لوف الوسط 
 السترات .

 (       Voges - Proskauer test)    بروسكاور -: اختبار الفوكس6-3-3-2-3
 ◦ـ 37( باستعماؿ حمقة الناقؿ بالبكتريا المراد اختبارىا وحضف بدرجة حرارة MR-VPلقح وسط )        
مؿ مف كاشؼ ىيدروكسيد  0.2مؿ مف كاشؼ الفانفثوؿ و  0.6ساعة . ثـ إضافة   24 - 48لمدة 

, اف تغير لوف الوسط إلى الأحمر بعد مرو  نتاج  15البوتاسيوـ دقيقة دلالة عمى التحمؿ الجزئي لمسكر والا
 مركب الاستيؿ مثيؿ كاربينوؿ .
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 (Vitek compact2 system diagnosisانتشخٍص بنظاو انفاٌتك ) :    4-3-2-3
في تشخيص العزلات البكتيرية  Biomeriuxوالمنتج مف شركة  Vitek 2التشخيص  استخدمت عدة       

حفرة صغيرة تمثؿ كؿ منيا فحصاً كيمياوياً تشخيصياً وفقاً لما جاء  64المختمفة .ويحتوي الشريط الواحد عمى 
 (, وتضمنت الخطوات التالية.  2011وجماعتو ) Fritscheبو 
 ساعة. 24ـ لمدة °37ضنت بدرجة حرارة الماكونكي وحُ و ار الدـ گزُرعت العزلات البكتيرية عمى وسطي أ 1-
بمستعمرة مفردة لعزلة  %0.85ز بتركيمؿ مف المحموؿ الفسمجي الممحي  3حضر العالؽ البكتيري بتمقيح  2-

ساعة في انبوبة اختبار , ورج جيداً بواسطة المازج الدوار لمحصوؿ عمى عالؽ بكتيري  18-24نقية بعمر
 .متجانس 

محػددة حيػث اف العػالؽ البكتيػري لػو قػراءة  VitekdensiChek تمت قراءة الكثافة البكتيرية بواسطة جياز3- 
 .( 0.5 - 0,65 تتراوح بيف )

الخاص بتشخيص الأنواع البكتيرية في كؿ أنبوبة مف أنابيب الإختبار الحاوية  Card cassetteوُضِو الػ  4-
َـ  فػػػتح الجيػػػاز وادخمػػػت المعمومػػػات الخاصػػػة بػػػالنموذج المسػػػتخدـعمػػػى العػػػالؽ البكتيػػػري المُخفػػػؼ ثػػػـ  ومػػػف ثػَػػ



وتحديػػػد نػػػوع البكتريػػػا  سػػػاعة 5-9بػػػيف  الػػػذي يقػػػوـ بقػػػراءة النتػػػائج تمقائيػػػاً فايتػػػؾ لانابيػػػب فػػػي جيػػػاز عت الأضِػػػوُ 
 ثـ سحبت النتائج . الموجودة في العالؽ

دامة العزلت البكتيرية:  3-3  حفظ وا 
Preservation and Maintenance of Bacterial Isolates                 

 الحفظ قصير الأمد :  1-3-3
ضنت في درجة الأنابيب الحاوية عمى الوسط المغذي الصمب المائؿ بالبكتريا المراد حفظيا وحُ  تـ تمقيح    

وكررت عممية الحفظ لتجديد حيوية العزلات, وتجنب  , ْـ4ساعة, ثـ حفظت بدرجة  24لمدة  ◦ـ 37حرارة 
 .  (Collee et al., 1996)كؿ شيريف حدوث التموث

 الحفظ طويل الأمد 2 : -3-3
الكميسيروؿ ثـ اضيؼ لقحت الأنابيب الحاوية عمى الوسط المغذي السائؿ بالبكتريا قيد الدراسة     

 (Collee et al., 1996) .  ْـ 20 -فظت بدرجة %( , وحُ 15بتركيز)
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 Antibiotic Susceptibility Testing)ة لممضادات الحيوية)ختبار فحص الحساسي: إ4-3

لأختبار حساسية العزلات  Diskdiffusion methodesاستعممت طريقة الانتشار بالاقراص   
حاوية عمى وسط مرؽ أنابيب أختبار  ( حيث زرعتKirby et al.,1966البكتيرية لممضادات الحيوية ) 
ساعات او لحيف ظيور العكورة . مف ثـ اجراء مقارنة بيف  8-2ـ لمدة  37المغذي وحضنت عند درجة 

حيث استخدـ محموؿ ممحي لتعديؿ  0.5وانبوبة ماكفرلاند القياسية الانابيب الحاوية عمى المزروع البكتيري 
ماكفرلاند . نشرت خلايا العالؽ البكتيري عمى وسط  كثافة انابيب المزروع البكتيري حتى تساوي كثافة انبوبة

مولر ىنتوف باستعماؿ ماسحة قطنية بشكؿ متجانس وتركت الاطباؽ لبضعة دقائؽ لتجؼ بعدىا تـ تثبيت 
اقراص المضادات عمى سطح الطبؽ باستخداـ ممقط معقـ بواقو خمسة اقراص لمطبؽ الواحد . ثـ حضنت 

تيا مو مقارنساعة .قرئت النتائج بقياس اقطار مناطؽ التثبيط بالمميمتر و  18ـ لمدة  37الاطباؽ عند درجة 
 ( .CLSI,2014الاقطار القياسية لممضادات المحددة )



   Polymerase chain reaction  (PCR)تفاعل البممرة المتسمسل  :5-3

أجري فحص تفاعؿ البممرة                                                                             
في بكتريا  blaZو ermB وermC و     ermAالمتسمسؿ لمتحري عف بعض جينات المقاومة الحيوية  

Staphylococcus lentus  حسب طريقةSimeoni et al., 2008) ) اذ تكوف الفحص مف الخطوات
 التالية . 

تـ         Bacterial genomic DNA extractionالبكتيري الحامض النووي استخلاص:1-5-3 
وذلؾ باستخداـ عدة الػ  عزلة 48والتي عددىا  S. lentusالحامض النووي مف عزلات بكتريا الػ  صاستخلا

Genomic DNA extraction kit  المجيزة مف شركةGeneaid  الأمريكية, وتـ أجراء الاستخلاص
 حسب تعميمات الشركة كللاتي:

النامية عمى وسط مرؽ نقيو القمب والدماغ  S. lentusمؿ مف العالؽ البكتيري لكؿ عزلة مف بكتريا 1نقؿ 1-
 15000( مؿ معقمة ونقمت الى جياز الطرد المركزي بسرعة(1.5ووضعت في انابيب ابندروؼ معقمة قياس

 دورة/دقيقة لجمو الخلايا البكتيرية ثـ التخمص مف السائؿ الطافي.
وبعدىا مزجت  Lysozyme buffer (20mg/ml)مايكروليتر مف محموؿ انزيـ الايسوزايـ  200اضيؼ  2-

  ثواني. 5لمدة  vortexالخميط بواسطة المازج 
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دقيقة وخلاؿ فترة الحضف قمبت الانابيب لضماف تحميؿ كامؿ  10حضف المزيج بدرجة حرارة الغرفة لمدة  3-
 لمخلايا في المزيج.

المجيز مف العدة الى مزيج الخلايا المتحممة ومزج جيدا  GB Bufferمايكروليترمف محموؿ  200 اضيؼ 4-
 ثواني. 5لمدة  vortexبواسطة المازج 

 دقيقة باستخداـ الحماـ المائي. 10لمدة  °ـ 60جة حرارة حضف المزيج بدر  5-

مف الكحوؿ الاثيمي المطمؽ الى المزيج المتحمؿ ومزج الخميط جيدا بجياز المازج  مايكروليتر 200 اضيؼ 6-
vortex   ثواني. 10لمدة 

عمى اعمدة  مؿ الحاوية 2قياس  collection tubesنقؿ الخميط مف انبوبة الابندروؼ الى انابيب جمو 8- 
 والمجيزة مو العدة. GD filter columتحوي مصفى لتنقية الحامض النووي 



 15000وضعت انابيب الجمو مو الاعمدة الحاوية عمى الخميط في جياز الطرد المركزي ودورت بسرعة 9- 

xg .لمدة دقيقة لمتخمص مف نواتج الخلايا المتحممة 
جديدة ازالة  Collection tubeالحاوي عمى الحامض النووي الى انبوبة جمو  GD Columنقؿ الػ  10-

 راسب الخلايا المتحممة.
المجيز مو العدة الى العمود الحاوي عمى  Buffer  W1ميكروليتر مف محموؿ الػ 400اضيؼ  11-

لمدة  xg 15000الحامض النووي لغسؿ الحامض النووي ووضعت الانابيب في جياز الطرد المركزي بسرعة 
 ثانية. 30

 Wash bufferمف محموؿ الغسؿ الحاوي عمى الكحوؿ الاثيمي المطمؽ  مايكروليتر 600 اضيؼ  12-
المجيز مو العدة الى العمود الحاوي عمى الحامض النووي لتخمص مف الدىوف داخؿ العمود بعد ازالة الراسب 

 ثانية. 30دة لم xg 15000ووضعت الانابيب في جياز الطرد المركزي بسرعة 
 xg 15000ازالة الراسب وأعادة الانابيب الى جياز الطرد المركزي مرة ثانية لتجفيؼ   الأعمدة بسرعة  13-
 دقائؽ. 3لمدة 
مايكروليتر مف  50نقؿ الاعمدة الحاوية عمى الحامض النووي الى انابيب ابندروؼ معقمة واضيؼ  14-

دقائؽ ثـ وضعت الانابيب  5عدة الى وسط العمود وترؾ لمدة المجيز مو ال Elution Bufferمحموؿ الاذابة 
-الحامض النووي وحفظو بدرجة حراره  ةثانية لإذاب 30لمدة  xg 15000في جياز الطرد المركزي بسرعة 

 .PCRـ لحيف اجراء فحص الػ 20
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   DNA examinationفحص تركيز نقاوة الحامض النووي المستخمص    : 2-5-3 
 Nanodropاستخداـ جياز بالمستخمص وذلؾ  DNAالحامض النووي  حساب تركيز نقاوةتـ         

spectrophotometer) الخاص بالكشؼ وقياس تركيز الاحماض النووية حيث تـ الكشؼ عنو مف خلاؿ )
 بطوؿ موجي يتراوح بيفمف خلاؿ قراءة الامتصاصية  توقياس نقاو و  ) DNA   ) ng\µlهتحديد تركيز 

260/280nm  النحو التالي : تـ استخداـ الجياز عمىو 
 . DNAامج قياس الحامض النووي نوع اختيار برنو  Nanodrop))تشغيؿ جياز 1-

عمى سطح ركيزة  ماصة معقمة باستخداـ ddH2Oمف مايكروليتر  2ضو بو  يفركيزة المقياس مرتتصفير  2-
 . باستخداـ ورؽ نشاؼ خاص اجراء التصفير وتنظؼ الركيزةالمقياس و 

لبدء   okزر وضغط الجياز مقياسركيزة  المستخمص الى DNAمايكروليتر مف كؿ عينة مف الػ  1نقؿ 3-
 لقياس عينة أخرى. وننظؼ الجياز   DNAعممية قياس تركيز الػ 



 Nanodrop) امتصاصية جياز بقراءة المستخمص  DNAتحديد نقاوة عينات الػ  4-

Spectrophotometer)  260/280عمى طوليف موجييف nm  حيث اف DNA  المستخمص يعتبر نقي عند
 .1.8امتصاصية 

 PCR master mixتحضير مزيج تفاعل انزيم البممرة المتسمسل  : 3-5-3
 (AccuPower® PCR PreMix)حضر مزيج تفاعؿ انزيـ البممرة المتسمسؿ باستخداـ عدة الػ        

 الكورية وحسب تعميمات الشركة كألاتي: Bioneer)المجيزه مف قبؿ شركة الػ )
المجيزة مو العدة والحاوية عمى مكونات  PCRانابيب الػ  حضر مزيج تفاعؿ انزيـ البممرة المتسمسؿ في  1-

 . 3-8)التفاعؿ وتـ اضافة المكونات الاخرى لمزيج التفاعؿ )جدوؿ
 (  تحضير مزيج تفاعل انزيم البممرة المتسمسل .3-2جدول )    

Volume PCR master mix 

5µL DNA template 

1.5µL F. primer 
Primers (10pmol) 

1.5µL R. primer 

12µL PCR water 

20µL Total 
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لمدة  vortexغمقت الانابيب الحاوية عمى مزيج تفاعؿ البممرة المتسمسؿ ومزجت بعناية بجياز المازج - 2
 ثواني. 10
الدورات وفؽ الظروؼ المثمى  DNAنقمت الانابيب الى جياز ادورات الحراري لأجراء عممية تضخيـ الػ 3- 

وارتباط البادئات مو  DNAوالمتمثمة بعمميات فصؿ شريط الػ  PCR thermocycler conditionsالحرارية
 . DNAالشريط المنفصؿ وتطويؿ سمسمة الػ 

                            DNAالحرارية لفحص الـبرنامج الدورات :4-5-3
وفؽ نموذج  PCR thermocycler الػ اجري تفاعؿ انزيـ البممرة المتسمسؿ باستخداـ جياز         

Perkin Elmer model.(Collee et al., 1996;Rychlik, 1990).  ( .3-9)جدوؿ 
 (  ظروف التضخيم .3-3جدول )



PCR Step Repeat cycle Temperature Time 

Initial denaturation 1 95C 5min 

Denaturation 

30 

95C 30sec. 

Annealing 58 30sec 

Extension 72C 1min 

Final extension 1 72C 5min 

Hold - 4C Forever 

  Gel electrophoresisالترحيل الكيربائي  : 5-5-3
 80فولت وتيار 100% تحت فرؽ جيد 1.5ر بنسبة حضَّ اروز المُ گالترحيؿ الكيربائي ليلاـ الأ يَ جر أُ 

والذي  ضخـالمُ   DNAػلاستخمص و المُ  DNAػ لأ Bandsلغرض الكشؼ عف حزـ  واحدة مبير وزمف ساعةأ
 Russell و  Sambroukطريقة وحسب PCR  ػلأو نواتج أ  Amplified sizeمثؿ نواتج التضخيـيُ 
 (, كالآتي: 2001)
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باستخداـ الصفيحة  1XبتركيزTBE bufferمؿ مف محموؿ الػ  100ىلاـ الاكاروز في فغـ م1.5اذيب  1-
 . دقيقة15لمدة  Magnetic hot plate stirrerالحرارية اليزازة الممغنطة 

مف صبغة الحامض النووي المشعة  مايكروليتر 3ْـ ثـ إضافة  50ترؾ اليلاـ ليبرد بدرجة حرارة  2-
Ethidium bromide .ومزجت جيدا مو اليلاـ 

وترؾ اليلاـ  PCR صب ىلاـ الاكاروز في قالب الترحيؿ الحاوي عمى المشط لتحديد اماكف عينات الػ  3-
 ازيؿ المشط مف اليلاـ. بعدىادقيقة 15 ليتصمب بدرجة حرارة الغرفة لمدة 

حجـ مف صبغة  1عمى ورؽ البارافمـ باضافة  Loading dyeتحميؿ العينات باستخداـ صبغة التحميؿ  4-
 ووضعت في حفر اليلاـ. PCR productالتحميؿ لكؿ اربعة حجوـ مف ناتج 



تج افرة الأولى لقياس نزوج قاعدي في الحُ ( 1000 – 100) حجـب DNA ladderمـ القياس سُ  خد َـستُ إ 5-
قياس الـ مَّ ة لسُ ضخـ مو الحجوـ أو الأوزاف الجزيئيَّ وذلؾ بمقارنة حجـ الجيف المُ  لـضخَّ المُ  DNAػ لأأو حجـ 

(Marker.) 
غمر ىلاـ الاكاروز في حفر اليلاـ  كتماؿ عممية التحميؿد إبعنواتج التضخيـ مف  مايكروليتر 8 وَ ضِ وُ  6-

وغمؽ غطاء الترحيؿ ثـ تشغيؿ جياز الترحيؿ باستخداـ  1Xالدارئ بتركيزTBE Buffer باستخداـ محموؿ
 امبير لمدة ساعة.  80 فولت وتيار 100فرؽ جيد 

 الحزـلتحديد    U.Vباستخداـ مصدر الاشعة فوؽ البنفسجية  PCRفحص اليلاـ الحاوي عمى ناتج الػ  7-
 ي .القياس DNAػ ة عند مقارنتيا بالقيـ القياسية لأوزانيا الجزيئيَّ  اسوقي

   Immunological Tests:   الفحوصات المناعية                      6-3
                         ELISA kit  بالأنزيمالمرتبط عدة الختبار المناعي :1-6-3
 لمواد الآتية: عمى ا Elabscience(Ltd)تحتوي عدة الاختبار المناعي المجيزة مف شركة      

حفر  8شريط كؿ شريط يحتوي عمى  12: مُقسـ إلى  Micro ELISA Plateطبؽ المعايرة الدقيقة 1-
 .مطمية بالأجساـ المضادة  

 .  بيكوغرام / هل 1000: عبوتيف تحتوي عمى Reference Standard المحموؿ القياسي  2-
: عبوة  Reference Standard and Sample Diluentمحموؿ تخفيؼ المحموؿ القياس والعينات  3-

 .مؿ 20واحدة تحتوي عمى 
عبوة واحدة    Concentrated Biotinylated Detection :المعممة بالبايوتيف المركزمحموؿ الاضداد  4-

 . مايكروليتر 120تحتوي 
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: عبوة Biotinylated Detection Ab Diluent  الاضداد المعممة بالبايوتيف محموؿ تخفيؼ محموؿ  5-
 مؿ  10واحدة تحتوي 

 مايكروليتر.  120:عبوة واحدة تحتويConcentrated HRP Conjugate محموؿ المُقتَرف المركز 6-
 .مؿ10عبوة واحدة تحتوي  :HRP Conjugate Diluentتخفيؼ المحموؿ المقترفمحموؿ  7-
مؿ تخفؼ  30: عبوة واحدة تحتوي Concentrated Wash Buffer (25)×محموؿ الغسؿ المركز  8-

 قبؿ الاستعماؿ. 1:25بنسبة 
 . مؿ 10: عبوة واحدة تحتوي Substrate Reagent محموؿ المادة الأساس 9-

 . مؿ 10: عبوة واحدة تحتوي Stop Solution محموؿ وقؼ التفاعؿ   -10



 لاصقة. أشرطة: خمسة    Adhesive sheetشريط لاصؽ  11-
والبلازما  والمصؿ  في IL-33)و IL-27و(IL-17 اتالعدة لمتحديد الكمي للنترلوكين استعممت      

 الأخرى .والسوائؿ الحيوية 
 في المصل IL-17 و IL-27 و IL-33  يةلحركيات الخموالتحديد الكمي لمستوى ا :   2-6-3

Quantitative Determination of IL-33, IL-27 and IL-17 in Serum    
A -  مبدأ الفحصPrinciple of Assay  

 الفحص حيث ثبػت عمى سػطح طبؽ لإجراء Sandwich-ELISAاعتمد الاختبار عمى طريقػة         
والتي ترتبط بصورة خاصة مو IL-17 و IL-27و  IL-33ػمتخصصة ب مضادة أجساـالمعايرة الدقيقة 
 الى حفر إضافتياعند IL-17 و IL-27و IL-33 البلازما الحاوي عمىأو مو المصؿ  أوالمحاليؿ القياسية 
  IL-33 وIL-17و  IL-27و بػالمتخصصة  Ab biotinylatedػ بعدىا الثـ يضاؼ  . الصفيحة الدقيقة

Avidin-Horseradish Peroxidase   (HRP )الانزيـ أضيؼالصفيحة الدقيقة ثـ  لكؿ حفرة مف حفرات
ضافةمكونات غير مرتبطة  أو إجزاءبعدىا غسمت الصفيحة الدقيقة لإزالة اي  وحضنت محموؿ المادة  والا
-IL-33  ILبػ المرتبطة والمتمثمة الأجزاءالحضانة لوحظ اف الحفر الحاوية عمى  وبعد فترةكؿ حفرة ل الأساس

( تظير بالموف الازرؽ وتتناسب شدة الموف مو تركيز الانترلوكيف HRPو) biotinylatedوIL-17 و 27
وبعد ايقاؼ التفاعؿ الانزيمي بإضافة محموؿ حامض الكبريتيؾ يتحوؿ الموف الى الأصفر. عندىا  المرتبط .

-ILكؿ مف و نانومتر لتحديد تركيز 450الخاص عند الطوؿ الموجي  الإيلايزاستقرئ  الامتصاصية بجياز 

 . الموجود بالعينة بمقارنة قيمة الامتصاصية مو المنحني القياسي  IL-17 و IL-33 و 27
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 تحضير الكواشف -ب
  قبؿ الاستعماؿ ºـ18-25 المعايرة الدقيقة والكواشؼ لتأخذ درجة حرارة الغرفة وضو طبؽ1-  

 .مؿ مف محموؿ الغسؿ المركز 30الى مؿ مف الماء المقطر750خفؼ محموؿ الغسؿ بإضافة  2-
القياسي. تـ اجراء الطرد المركزي لمعبوة الحاوية  IL-27و IL-33ؿ يلاحضرت سمسمة تخافيؼ لمح      3-

مؿ مف محموؿ تخفيؼ المحموؿ القياسي 100لو  اضيؼو   Reference Standardعمى المحموؿ القياسي
Reference Standard and Sample Diluent   رأسا عمى عقب عدة  تدقائؽ وبعدىا قمب 10وترؾ لمدة

 stock solution . مثؿ ىذا  المحموؿ القياسي المحتويات جيدا بالماصة الى أف تذوب تمامامزجت مرات و 

  :التالية المطموبة اكيز التر  منو والذي عممتIL-27 و IL-33لكؿ مف   بيكوغرام / هل 1000بتركيز



مايكروليتر مف  500وذلؾ بنقؿ  .بيكوغرام / هل (1000,500,250,125,62.5,31.25,15.625,0)
مؿ مف محموؿ تخفيؼ المحموؿ القياسي  0.5الى أنبوبة ابندروؼ  الحاوية عمى stockالمحموؿ القياسي 

 stock ػ سي الالمحموؿ القيا .وىكذا بالنسبة لبقية التخافيؼ بيكوغرام / هل 500 وبذلؾ نحصؿ عمى التركيز
 Reference Standard and Sampleمؿ مف محموؿ  0.5يمثؿ التركيز الاعمى ونترؾ انبوبة تحتوي عمى

Diluent   حضرت سمسمة تخافيؼ كما  (.1-3الشكؿ) بيكوغرام / هل 0 والذي يمثؿ التركيز الادنى
 Referenceالمركزي لمعبوة الحاوية عمى المحموؿ القياسي  تـ اجراء الطردو القياسي  IL-17لمحموؿ

Standard  مؿ مف محموؿ تخفيؼ المحموؿ القياسي  100ؼ لو اضيوReference Standard and 

Sample Diluent الانبوبة رأسا عمى عقب عدة مرات ومزجت المحتويات  تدقائؽ بعدىا قمب 10رؾ لمدة وت
 . هل بيكوغرام / 2000  بتركيز  stock solution ؿ المحموؿ القياسيتذوب تماما. تمث حتىجيدا بالماصة 

 2000,1000,500,250,125,62.5,31.25,0)) : سمسمة التخافيؼ المطموبة عمى النحو التالي منو عممت
مؿ  0.5الى أنبوبة ابندروؼ الحاوية عمى  stockمف المحموؿ القياسي  مايكروليتر 500تنقؿ  بيكوغرام / هل

وىكذا بالنسبة لبقية  بيكوغرام / هل1000 مف محموؿ تخفيؼ المحموؿ القياسي وبذلؾ نحصؿ عمى التركيز
يمثؿ التركيز الاعمى ونترؾ انبوبة  بيكوغرام / هل 2000 بتركيز التخافيؼ .حيث اف المحموؿ القياسي 

 (. 2-3الشكؿ)كما مبيف في .  بيكوغرام / هل 0والذي يمثؿ التركيز الادنى  مؿ مف محموؿ 0.5عمىتحتوي 
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 33( سمسمة تخافيف الحركي الخموي نوع 1-3الشكل)
-4   Biotinylated Detection Ab  الاضداد ومحموؿ مف محموؿ التخفيؼ  1:100: حضر بنسبة

 .Biotinylated Detection Ab Diluent  المعممة بالبايوتيف
5-  Concentrated HRP Conjugate تخفيؼ محموؿ مف محموؿ التخفيؼ   1:100:  حضر بنسبة

 HRP Conjugate Diluent المحموؿ المقترف 
 .يستخدـ مباشرة Substrate Reagent :  كاشؼ المادة الاساس 6-
 طريقة العمل: - ـج

مف المحموؿ القياسي المحضر سابقا وعينات السيطرة وعينات المرضى الى  مايكروليتر  100 تـ اضافة 1-
طبؽ المعايرة الدقيقة ويجب تجنب ملامسة قعر الحفرة بواسطة الماصة ثـ غطت بورؽ اللاصؽ في  كؿ حفرة

 .ºـ 37دقيقة في  90وتحضف لمدة 
 Biotinylatedػ مف كاشؼ المايكروليتر   100السائؿ مف طبؽ المعايرة الدقيقة واضيؼ ؿياز  2-

Detection Ab  وتغطى بالورؽ اللاصؽ وتحضف لمدة ساعة في  المتعددةالى كؿ حفرة باستخداـ الماصة
 .ºـ 37
 مايكروليتر 350وغسمت ثلاث مرات مو محموؿ الغسؿ المحضر سابقا بإضافة  فرغت محتويات الحفر 3-

  .السوائؿ مف الحفر بعد كؿ غسمة وأزيمت الآلي الغسؿ باستخداـ جياز
الى كؿ حفرة وغطت مو الورؽ اللاصؽ  HRP Conjugateمف محموؿ  مايكروليتر 100اضيؼ  4-

 دقيقة. 30لمدة  ºـ37 وتحضف في 
 خمس مرات. 3غسمت الحفر كما موضح في الخطوة  5-
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لكؿ حفرة في الطبؽ وتغطى  Substrate Solutionمف محموؿ المادة الاساس  مايكروليتر  90إضافة 6-
 . ºـ 37دقيقة في درجة  15مو الورؽ اللاصؽ وحضنت لمدة 

الى كؿ حفرة ولوحظ تغير الموف الى Stop Solution محموؿ وقؼ التفاعؿ مف  مايكروليتر  50اضافة  7-
 الاصفر مباشرة.

لكؿ حفرة مباشرة بعد الخطوة السابقة عند الطوؿ الموجي  OD Measurementقدرت الكثافة الضوئية  8-
 وطبعت النتائج. micro-plate readerنانوميتر بواسطة جياز  450



 
 27( سمسمة تخافيف الحركي الخموي نوع 2-3الشكل)

 

 

Statistical Analysis التحميل الإحصائي                         : 7 -3 

في الكمبيوتر حيث تـ استخراج  الإكسيؿلمبيانات وذلؾ باستخداـ برنامج  الإحصائيالتحميؿ  إجراءتـ         
لمنتائج  وايجاد   ANOVA –single factor قيمة المعدؿ والانحراؼ المعياري وعمؿ جدوؿ تحميؿ التبايف

 .0.05متوسطيف عند مستوى احتمالية  ومقارنتيا مو الفرؽ بيف LSDقيمة اقؿ فرؽ معنوي 
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 Results and Discussion    النتائج والمناقشة  - 4
 تصنيف مرضى الفشل الكموي المزمن .:  1-4    

المػراجعيف لمدينػػة  المرضػػىمػػريض مػف  100مػف  ة سػريرية وبيئيػػةعينػػ 600تػـ خػلاؿ الدراسػػة جمػو          
-(20 اجعوا مركز الغسيؿ الكموي لممستشفى وبأعمار تراوحت مػفر وممف  الأشرؼالصدر الطبية في النجؼ 

عرضػة للإصػابة بػالمرض مػف الػذكور حيػث  , اظيػرت النتػائج اف الإنػاث اكثػر ( سنة ومف كػلا الجنسػيف 80



وتوافقت نتائج الدراسة الحالية مػو دراسػة ( , 4-1شكؿ)لمذكور (38%)للاناث مقارنة بػ  (62%)سجمت نسبة 
يعػػانوف مػػػف فشػػػؿ الكميػػػة  (% (52( والإنػػػاث %47( حيػػػث وجػػػدت اف نسػػبة الػػػذكور)2008)Kadimاجرتيػػا 

 .كمػػا توافقػػػت النتػػائج مػػو دراسػػة. فػػػي بابػػؿ البػػاطنيوالػػذيف يراجعػػوف مستشػػفى مرجػػػاف التخصصػػي لمطػػب 

Abroug   في حيف الذيف اكدوا اف نسبة اصابة الإناث اعمى مف الذكور في عموـ اوربا,  (2010)وجماعتو
فػروؽ معنويػة فػي نسػب  لاتوجػدو وية بيف الجنسيف سااف نسبة الاصابة مت Zaki (2001) بينت دراسة اجراىا

الدراسػػة  ىػػذه كانػػت نتػػائجحػػيف  . فػػيولا فػػي مػػايؤوؿ اليػػو المػػرض مػػف مضػػاعفات مػػف ناحيػػة اخػػرى  الإصػػابة
 إصػػابةبػػيف اف نسػػبة والػػذي  Kareem  (2013) مػػف قبػػؿبابػػؿ محافظػػة  لدراسػػة محميػػة اجريػػت فػػي خالفػػةم

 الإنػاثف تػدخينا وشػربا لمكحػوؿ مػ وقد فسر نتائجو الى اف الذكور اكثػر ( (1%كانت الإناثو 1.3%) )الذكور
ىرمػػوف الاسػػتروجيف حيػػث اشػػارت العديػػد مػػف الدراسػػات الػػى تػػأثيره عمػػى وظػػائؼ الكمػػى فػػي  تػػأثيرالػػى  إضػػافة
اف النسػاء اكثػر عرضػو ( 2014سػميماف واخػروف ) وفسػر .((Silbiger and Neugarten ,2008 الإنسػاف
خػػػػتلاؼ المجيػػػػود العضػػػػمي او لا بالفشػػػػؿ الكمػػػػوي لانخفػػػػاض نسػػػػبة النشػػػػاط البػػػػدني مقارنػػػػة بالػػػػذكور للإصػػػػابة

اف تػػػأثير الفشػػػؿ الكمػػػوي يختمػػػؼ حسػػػب الجػػػنس  Horal (2010)والعػػادات الغذائيػػػة بػػػيف الجنسػػػيف .كمػػػا اكػػػد 
                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                 والعمر والرعاية الطبية لممريض.  

,  4-2)الشكؿ)ى الفشؿ الكموي في ىذه الدراسة حسب الفئات العمرية الى ست مجاميو سـ مرضقُ        
 إصاباتأكثر الفئات العمرية المسجمة ضمف ىذه الدراسة في  60-69 واظيرت النتائج اف الفئة العمرية

 صابة بنسبة إ ارتفاعًا معنوياً الفشؿ الكموي المزمف التي تظير استعدادا للإصابة بالمرض , إذ شكمت 

الاصابة بمرض  لذي لاحظ اف نسباو ,  Kareem  (2013)مو دراسة  ةكانت النتائج متوافق .%33
اف مرض فشؿ الكمية كاف سائدا  Kadm(2008). ووجدت  الفشؿ الكموي تزداد ما بعد عمر الخمسيف
ازدياد نسب (2001)  اوجماعتي Saxenaت في حيف بين (40-70بدرجة كبيرة بيف المرضى للاعمار بيف )

 الاصابة بالمرض خلاؿ فترة الاربعينيات مف عمر المرضى , وقد يعزى السبب الى انعداـ مستوى النشاط 
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المتسـ بقمة الحركة  ((Life Styleالبدني وعدـ ممارسة الرياضة والمشي بالنسبة لمجنسيف او نمط الحياة 
دقيقة يسبب تقدـ 30 اف عدـ ممارسة النشاط البدني المعتدؿ يومياً لمدة  .(2014)سميماف وجماعتو , 

 .((CDC, 1998 ائفياعلامات الشيخوخة وذلؾ لتعطيؿ بعض اعضاء الجسـ عف وظ



       

 النسبة المئوية لمرضى الفشل الكموي حسب الجنس .  ) 1 -(4شكل      

اخرى  بأمراضقد يعزى السبب الى ارتباطيا و % 8نسبة اصابة  ( اقؿ70-80كانت الفئة العمرية )        
الكموي المزمف القصور  عف متلازمة الانحلاؿ الكبيبي داخؿ الكمية الناجـ عف اتجمثؿ فشؿ الكبد والرئتيف الن

علامات  اشارت العديد مف الدراسات اف (,Kiziltaz et al.,2008الذي يسبب حدوث حالات الوفاة )
ارتفاع معدؿ الكرياتنيف واليوريا بالوقت الذي تكوف ببالمرض لاتكوف ظاىرة في بادئ الأمر الا  الإصابة

 يؤديوظائؼ الكمى تبدأ تدريجيا بالانحدار وما يرافقيا مف تداعيات كارتفاع ضغط الدـ وتراكـ اليوريا مما 
يوتيف االدـ نتيجة قمة ىرموف الارثروب وفقر Edemaالى اليوريا الدموية وزيادة حجـ السوائؿ مسببة الػ 

 ;Porth ,2007) العظاـالقمبية الوعائية وداء السكري والسمنة وتخمخؿ  بالأمراضبة وتضاعؼ الإصا

Sarnak et al.,2005) ىرموف جنيب الدرقية  رتفاع مستوياتاو يعزى السبب لا((PTH  الذي يسبب زيادة
 (% لمرضى القصور الكموي مف كبار80-70مستويات الكالسيوـ في الدـ وىبوط مستويات الفوسفات لػ )

( اف مجموعة المرضى 2014, كما بينت دراسة محمية قاـ بيا الفحاـ ).  (Bilezikian etal.,2009)السف
بيف الخلايا كما يزداد تأثر نخاع  المبرمج سنة يزداد لدييـ نسب الموت الخموي 50الذيف تجاوزت اعمارىـ 

العظـ بالسموـ والمواد المثبطة مما تسبب بتدىور النسيج العظمي وبالتالي انخفاض تصنيو كريات الدـ 
 الحمراء وفقر دـ شديد .
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 ذكور

38%     

اناث   
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 بالفشل الكموي حسب الفئات العمرية المئوية للإصابة ةالنسب( 4-2شكل ) 
صنفت الفئات العمرية الستة لمرضى الفشؿ الكموي اعتماداً عمى فترات الغسيؿ الدموي لممرضى          

سنة فأكثر ( فكاف مجموع المرضى  5, سنة  4 سنة , 3سنة ,  2 سنة ,1 الى خمس مجموعات ىي )
( 4-3الشكؿ) 6والسنة الخامسة  2السنة الرابعة و  4 السنة الثالثةو  22السنة الثانية و 66  الأولىلمسنة 

.اظيرت النتائج اف فترة السنة الأولى مف الغسيؿ الكموي اعمي في أعداد المرضى وتبدأ أعداد المرضى 
الذي توصؿ 2009) وجماعتو )  Johnsonمو ةجاءت نتائجنا متفق بالتناقص كمما تقدمت فترات الغسيؿ وقد

 2-6اشير وتزداد تدريجيا في الفتره الواقعة بيف  6الى اف نسبة الوفيات تقؿ خلاؿ فتره الغسؿ الكموي اقؿ مف 
البكتيرية والفطرية إضافة الى ما  الإصاباتوقد فسر ذلؾ لكثره , سنوات  6سنة وتزداد بشكؿ ممحوظ بعد 

كما  الدموية والقمبية والرئوية وغيرىا. الأوعيةفؽ المرض مف تدىور في صحة المرضى كإصابتيـ بأمراض يرا
 تأثيراف لعمر المرضى وفترات الغسيؿ الكموي  (2004الميمو ) أشارت دراسة محمية في الموصؿ اجرتيا 

عمى معدؿ ىرموف جنيب الدرقية مما يشكؿ خطرا عمى حياه ىؤلاء المرضى, كما بينت اف عمميو الديمزة 
فتره طوؿ  الدموية لـ تظير كفاءة في السيطرة عمى مستوى البوتاسيوـ والكمورايد والفسفور العضوي واف

كما استنتجت دراسة لقاعدي .تأثير واضح عمى مستوى فعالية الفوسفاتيز ا أظيرتالعلاج بالديمزة الدموية 
( اف لمديمزة الدموية دورا ميما في زيادة الحالة الالتيابية ومستوى الحساسية عند مرضى الفشؿ 2014الفحاـ )

  الكموي وتزداد ىذه الحالات كمما تقدمت فترة العلاج .
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 بالفشل الكموي حسب الفئات العمرية وفترات الغسيل الكموي الإصابةنسبة ( 4-3شكل ) 
 . : العزل والتشخيص البكتيري 2-4

مسحة مف  100وعينة ادرار  100وعينة دـ  100عينة سريرية والتي تضمنت  400جمعت          
مريض مصاب بالفشؿ الكموي  100مف  لمنطقو دخوؿ الجياز ةمسحة جمدي 100ومنطقة الناسور الشرياني 

 أسرة غسيؿمسحة لكؿ مف  100 عينة بيئية  تضمنت 200بالإضافة الى  ولكلا الجنسيف وباعمار مختمفة 
لـ تظير نمو مف العينات  %( 41.3)  208اثبتت نتائج الفحص البكتيري اف . المرضى و جياز الديمزة

مف ( %(58.6  392فشكمت بكتيريالعينات التي اظيرت نمو  مانتيجة سالبة لمنمو( , ا أعطت) بكتيري
العزلات البكتيرية النامية عمى وسط الماكونكي والذي يمثؿ البكتريا السالبة لمموف كاف عدد  . اتعينال

والذي يمثؿ وسط ووسط المانيتوؿ  Blood agar, اما البكتريا النامية عمى وسط  (% 134 (34.2غراـ
تـ تشخيص العزلات البكتيرية قيد  4-1)جدوؿ ) %( (65.8   258البكتريا الموجبة لمموف غراـ فشكمت

زرعت جميو  العينات  .( 4-2الجدوؿ)الدراسة اعتماداً عمى الفحوصات المظيرية والمجيرية والكيموحيوية 
 ◦ـ 37وحضنت بدرجة   Blood agar و Mannitole salt agar و MacConkey agar عمى أوساط 

ية العامة لممستعمرات كتشخيص مبدئي إذ اعتمدت عمى ظير تـ اعتماد بعض الصفات الم ساعة . 24لمدة 
 وردية الموف  ظيرت بعض المستعمرات  .  الزرعية الأوساطشكؿ وىيئة وقواـ المستعمرات الموجود في 
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 الانواع انبكتٍرٌة انًرافمة نًرضى انفشم انكهوي. ( 1-4جدول )

 

 

 

    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

عدد 
 258العزلات الموجبة لصبغة غراـ : 

  134عدد العزلات السالبة لصبغة غراـ : 
 392 :     المجموع الكمي لمعزلات
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 انًجًوع Skin Fistula Bed System Urine Blood انبكترٌا

S.aureus 17 16 18 20 10  4 85  

S.albus 20 15 18 20  4 1 78 

S.lentus 15 17 15 18 5  4 74 

S.heamolyticus 5 2 2 1 - 2 12 

St. pneumonia 2 - - 5 - - 7 

Klebsiella 4 4 3 5 4 - 20 

E.coli 2 2 5 3 15 - 27 

Pantoea 4 5 8 4 - - 21 

Enterobacter 5 7 5 4 3 - 24 

P.aurgenosa - - - 3 - - 3 

.stutzeri   P 7 3 8 7 - - 25 

P.flursence 5 - 2 4 - - 11 

Proteus - - - 2 - - 2 

Kosaria rosea - 1 1 - - - 2 

Vibrio fluvial - - 1 - - - 1 

 392 11 41 96 86 72 86 انًجًوع
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اللاكتوز في وسط الماكونكي الصمب فضلًا عف كونيا جافة متوسطة الحجـ ومحدبة , وىذه  لتخميرىا سكر
, وعند  Escherichia (Brooks et al., 2007) بكتريا القولوف  سػجنػ الصفات غالباً ما يتصؼ بيا

,  (Green metallic shine)ظيرت المستعمرات ذات بريؽ معدني مخضر  EMBتنميتيا عمى وسط 
ذات لوف و كبيرة الحجـ غير منتظمة  وظير القسـ الآخر مف المستعمرات بييئة مخاطية لامتلاكيا كبسولة

 spp. Klebsiellaىذه الصفات ربما تعود لجنسو  وردي أفتح مف سابقتيا كونيا مخمرة لسكر اللاكتوز
(Prescott et al., 2005)  إف صفة تخمير اللاكتوز مف قبؿ أفراد العائمة المعوية صفة مميزة لكؿ مف .

E.coli و Klebsiella  و ,Enterobacter (MacFaddin , 2000) , مى وسط الماكونكي وظيرت ع
الصمب مستعمرات دائرية متوسطة الحجـ ممساء مخاطية ولزجة وردية الموف بطيئة التخمر لسكر اللاكتوز 

قد تكوف صفراء  وفي وسط الدـ الصمب كانت ممساء محدبة دائرية مخاطية غير محممة لمدـ عديمة الموف او
اما المستعمرات النامية عمى ,  Pantoea (MacFaddin , 2000) شاحبة شخصت عمى انيا بكتريا الػ

وخضراء الموف لإنتاجيا صبغة وسط الماكونكي الصمب التي كانت شاحبة كونيا غير مخمرة لسكر اللاكتوز 
((Pyocyanin  وعند تنميتيا عمى وسط الدـ اعطى بعضيا تحمؿ كامؿ لمدـ مما يدؿ عمى قدرتيا عمى ,

بكتريا  مف جنس قد تكوفلدـ الحمراء والبعض الآخر لـ تحمؿ الدـ انتاج ىرموف الييمولايسيف وتحميؿ كريات ا
  .Pseudomonas  spp(MacFaddin , 2000). الزوائؼ
اف جميو العزلات البكتيريا السابقة شخصت عمى انيا سالبة لمموف غراـ لنموىا عمى وسط الماكونكي         

المثبطة لنمو البكتريا الموجبة لمموف غراـ  Crystal violet))الصمب الحاوي عمى أملاح الصفراء وصبغة 
وحيوية كفحوص تكميمية م. استخدمت الفحوص الكي(Atlas,1995)وعدـ نموىا عمى وسط المانتوؿ الممحي 

لمتشخيص الأولي ولتأكيد أجناس البكتريا قيد الدراسة , فقد أعطت جميو عزلات البكتريا السالبة لمموف غراـ 
التي اعطت نتيجة موجبة  P. auroginosaوسالباً للوكسديز ماعدا بكتريا  (Catalase)الػ فحصاً موجباً 

 لفحص الاوكسيديز .
العزلات التي ظير نموىا في وسطي الدـ الصمب والمانتوؿ الممحي فقط شخصت عمى إنيا تعود         

, أما  (MacFaddin,2000)الماكونكي الصمب  لمبكتريا الموجبة لمموف غراـ ,لأنيا ثبطت عمى وسط
متوسطة الحجـ ممساء و الصفات المورفولوجية العامة لممستعمرات فقد ظيرت دائرية كريمية الموف إلى صفراء 

العزلات مبدئياً عمى أنيا تعود لجنس  شخصت ىذه , فضلًا عف قابمية بعضيا عمى تحميؿ الدـ
Staphylococcus , واعطت نتيجة موجبة لفحص الػ ( (Catalase  البالغة المرضيةشخصت العزلات  
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 لوف بنفسجي مكورات مفردة أو بشكؿ عناقيد ذاتكما أظير فحص الشريحة بأنيا  aureus. Sعزلة لػ  85
 . (MacFaddin,2000) (Oxidase)بأجراء الاختبارات الكيموحيوية , وكانت سالبة لاختبار

اما البكتريا التي ظيرت مستعمراتيا عمى وسط الدـ الصمب غير شفافة تتراوح الوانيا بيف البيضاء ,        
, ( 4-4شكؿ ) S.lentusالكريمية والتي تكوف مستعمراتيا مخاطية شخصت عمى انيا  البيضاء الرمادية أو

الييمولايسيف وتحميؿ كريات الدـ  انزيـ واعطت تمؾ البكتريا تحمؿ كامؿ لمدـ مما يدؿ عمى قدرتيا عمى انتاج
أعطت فحصاً موجباً لتخمير سكر المانتوؿ بظيور المستعمرات والوسط المحيط بيا بموف , والتي  الحمراء

 Oxidase)) وانيا موجبة لفحص( 4-5شكؿ )أصفر دلالة عمى تكويف حامض نتيجة تخمر سكر المانتوؿ 
(MacFaddin,2000).  

تعد ىذه الفحوص غير كافية لمتوصؿ لمعرفة النوع  لكنيا تعطي انطباعاً أولياً لمتعرؼ عمى جنس        
فضػػلًا عف حيوية , باعتماد عدد مف الفحػوص الكيمو  ياويمكف الجزـ النيائي بتشخيصالبكتريا المعزولة 

 Harley and) ل (Atlas,1995 (4,3,2الممحؽ )لمتأكد مف صحة ذلؾ  استخداـ جياز الفايتؾ

Prescott,2002. بنسب قميمة منيا  غراـ ظيرت بعض الاجناس البكتيرية الاخرى الموجبة والسالبة لمموف
Proteus ,Vibrio fluvialو, rosea  Kosaria.  

       
 

 وسط المانتول عمى  S.lentus( بكتريا  4-5) شكل  عمى وسط      S.lentus( بكتريا4-4) شكل
 الممحي الصمب                                                        الدم الصمب             
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 المجيرية والكيموحيوية لمعزلت البكتيرية . الختبارات(  4 -2جدول )
 

 
 ( تحمؿ كامؿ لمدـ   /    β( النتيجة سالبة   /   )-)+( النتيجة موجبة  /   )  الرموز:

(ℓ/    غير محممة لمدـ )(G) وجود نمو في الزرع . 
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 : (Fistula)الناسور الشرياني  عزل البكتريا من منطقة : -1 2-4
لمرضى  Fistulaعدد العزلات البكتيرية المصاحبة لمنطقة الناسور الشرياني   (4-6)يبيف الشكؿ        

عزلة 72  بينت نتائج العزؿ نمو  مف ىذه المنطقة .  عينة 100))الفشؿ الكموي المزمف حيث تـ جمو 
 17 عزؿأعمى نسبة   S.lentusبكتريا مثمتبكتيرية , إذ اظيرت جميو الفئات العمرية إصابات بكتيرية , 

, واظيرت  (% S.albus 20.8) 15وبكتريا ( S.aureus 22.2) 16%وبالمرتبػػة الثانية  (23.6%)
Enterobacter spp.   %9.7) 7)  والػ ,Pantoea  5 %6.9))  ,والػ spp Klebsiella 4 5.5) %), 

 و (%(E.coli 2 2.7و S.heamolyticus كؿ مف وكانت نسبة  %(Pseudomonas  spp 4.13)3 الػو 
rosea  Kosaria 1(1.3%.) في دراسة قاـ بيا كؿ مفElseviers and Waeleghem   2003) ) وجد

والدبمومة  Fistula)) البكتيري ىي مف اىـ مضاعفات استخداـ الناسور الشرياني خمجاف الخثرة الدموية وال
(Double Lumen). (2004)حكما اوض Mayhall   اف مرضى الديمزة المستخدميف لمناسور الشرياني

والذي يؤدي الى دخوؿ   (Cannulation)البكتيري نتيجة تغيير موضو خمجبال الإصابة معرضيف لخطر
 بواسطةمف الفمورا الطبيعية الموجودة في الجمد او قد تنتقؿ شرة الى مجرى الدـ مسببا البكتريميا او البكتريا مبا

اعمى نسب الإصابة لمسبب اعلاه . وجاءت نتائج   Staphylococcusوقد سجمت بكتريا ,  ايدي العامميف
والتي اوضحت زيادة حالات انتاف الدـ لمرضى (  (2006وجماعتو Rosenbaum دراسةلالدراسة مناقضة 

والذي يعتبر احد مضاعفات العلاج بالديمزة الدموية بواسطة الػ  ( (Catheterالديمزة المستخدميف لمػ 
((Catheter  بيف , وقدANZDATA ( (2011 اف موت المرضى المستخدميف لمػ(Catheter)   اعمى

امنا لممرضى  أكثرىـمقارنة بالناسور الشرياني الذي اعتبر  (Double Lumen)ػ النسب تمتيا المستخدميف ل
شكمت النسبة الأعمى  لبلازما الدـخثر ملانزيـ اللالسالبة  اف العنقوديات (2014وجماعتو ) Cherifi  اكد.و 

جاءت نتائج كما . وعدوى المستشفيات  (Catheter) بيف انواع البكتريا الداخمة الى مجرى الدـ عف طريؽ الػ
 Pantoeaلبكتريا الػ نسبة عزؿ فقد سجمت  ((Al-Mamouri  2016  ىذه الدراسة متوافقة مو دراسة

 .% مف الناسور الشرياني8.6 حوالي
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 الكمويفشل اللمرضى   Fistulaـلمنطقة الالبكتيرية  النسب المئوية للإصابات (4-6)شكل      

 : عزل البكتريا من الدم 2-2-4
في دـ مرضى الفشؿ  (% 4 (36.3عزؿ نسبة S.aureusو   S.lentusاظيرت كؿ مف بكتريا          

 ( . اوضح4-7الشكؿ)S.albus 1(9% )وبكتريا  S.heamolyticus 2(18.1%)الكموي وبالمرتبة الثانية  
Lok and Mokrzycki ( (2011 اف اىـ أسباب انتاف الدـ لمرضى الفشؿ الكموي ىو انتقاؿ البكتريا مف

ايدي المختصيف بعممية الغسيؿ او مف تموث البيئة المحيطة بالمريض كتموث اجيزة الديمزة او نظاـ الغسيؿ 
وقد ينتقؿ بيف المرضى , الدموية لممرضى  الأوعية  Fistula او Catheter الدموي او مف خلاؿ دخوؿ الػ

  Al-Hasnawiاتفقت نتائج الدراسة الحالية مو دراسة اجراىا خلاؿ أجراءىـ لعممية الغسيؿ الدوري . 
بضمنيا بكتريا CONS عزلة نتيجة موجبة لبكتريا 11عينة دـ اعطت  25( حيث وجد اف مف بيف (2013

S.lentus  ,  فمفؿ وقد جاءت نتائج الدراسة الحالية متوافقة مو دراسة محمية في محافظة بابؿ قاـ بيا
لصبغة كراـ ىي المسبب الرئيسي لتجرثـ الدـ في مرضى الفشؿ  ةالذي اكد اف البكتريا الموجب (2010)

في حيف لـ يتـ عزؿ اي نوع مف البكتريا السالبة لصبغة  عزؿاعمى نسب   S. aureusالكموي وحققت بكتريا 
والذيف وجدا اف , Faix and Champan ( (2003وايضا جاءت نتائج الدراسة منسجمة مو دراسة, غراـ 
البكتريا  ىذه ويعود لامتلاؾ, بالمجرى الدموي  إصابةحققت اعمى نسب   .Staphylococcus spp بكتريا

 كما .  الالتصاؽ وقدرتيا عمى مقاومة العديد مف المضادات الحيويةعامؿ ومنيا  ةلمعديد مف عوامؿ الضراو 
61   

 

23.6 22.2 20.8 

9.7 
6.9 5.5 4.1 2.7 2.7 1.3 

0

10

20

30

40

50

 النسبة المئوية
 النسبة المئوية

 البكخيريت الا ناش



 اننتائج وانًنالشة  .....................................................................................رابغانفصم ان

بعزؿ البكتريا مف مناطؽ مختمفة لمرضى الفشؿ الكموي المعالجيف  (2013)وجماعتو  Esmanhoto قاـ 
ىي الاكثر شيوعا في مجرى   S.aureusالجمد ومجرى الدـ وقمة القسطار واثبتوا اف  بالديمزة الدموية مف

اف البكتريا  (2011)وجماعتو  Fitzgibbonأشار و  مف نسب عزؿ البكتريا . (%(76الدـ حيث شكمت نسبو 
مرضى الديمزة الدموية وكانت كلا لالبكتريا المسببة لألتياب مجرى الدـ شيوعا  غراـ ىي اكثر مموفل ةالموجب
البكتيرية تمتيا بكتريا خماج المسبب الرئيسي لل  S. coagulase –negative و S.aureus مف 

Entrococci   , دراسة اجراىامو ىذه النتيجة  توافقتوقد  Mermal  (2009) وجماعتو.   

 

 البكتيرية المرافقة لدم مرضى الفشل الكموي . النسب المئوية للإصابات (4-7شكل)

 : عزل البكتريا من الدرار : 3-2-4  

بكتريػا  وبالمرتبػة الثانيػة  (%36.5)15بمغت  الإدرارفي  إصابةأعمى نسبة  E.coliاظيرت بكتريا           
10 S.aureus 24.3)%), و وبكتريػػاS.lentus  5(12.1%) وكػػؿ مػػف بكتريػػا Klebsiella spp.  و 

S.albus امػػا . (%(9.7  4 بنسػػبة ,Enterobacter spp خمػػجيعػػد  ( .4-8الشػػكؿ) (%7.3) 3 فكانػػت 
نسبة لمبكتريا  أعمى  E.coliمف مرضى الفشؿ الكموي وسجمت بكتريا  (%(30حوالي  البولي سائد في السبيؿ

وىػػذا يتفػػؽ مػػو دراسػػة قػػاـ بيػػا السػػالبة لصػػبغة غػػراـ والتػػي اختصػػت الدراسػػة بعزليػػا مػػف مرضػػى الفشػػؿ الكمػػوي 
, مػػف مجمػػوع العػػزلات المشخصػػة مختبريػػا  (%42.1)الػػذي وجػػد نسػػبة عػػزؿ ىػػذا النػػوع  (2005الحميػػداوي )

الكمػػوي الحػػاد  فشػػؿمػػف حػػالات ال33% شػػكمت فقػػدالدراسػػة الحاليػػة  وليػػإوجػػدت نسػػب مقاربػػة لمػػا توصػػمت و 
وىػي  (%(9.7فكانػت نسػبة عزليػا   .Klebsiella sppبكتيريػا  امػا.  (Reinhard et al,.2006)والمػزمف 

 المصابيف مف المرضى  (%(10بنسبة  والتي عزلت, (2002) وجماعتو  Tsengeتتفؽ مو نتائج دراسة 
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 خمج السبيؿفي بغداد اف  ( 2012) وجماعتو Manhalقاـ بيا  ةمحمي ةكما بينت دراس. الكموي فشؿبال
المايكروبية المرافقة لمرضى الفشؿ الكموي المعالجيف بالديمزة الدموية وشكمت  خماجالا البولي يعد مف اكثر

وجماعتو  Goldingواشار   CONS.واخيرا   K.pnemoniaتمتيا بكترياالمسبب الرئيسي   E.coliبكتريا
 50)مف اخماج  السبيؿ البولي المكتسبة مف المجتمو ونسبة  (% 85)شكمت  E.coli( اف بكتريا 2012)

 مكتسبة مف المستشفيات تمتيا العنقوديات . (%

 
 مرضى الفشل الكموي . لإدرارالبكتيرية المرافقة  النسب المئوية للإصابات (4-8الشكل)       

 : عزل البكتريا من الجمد : 4-2-4
لمرضى الفشؿ الكموي المزمف  الجمدعدد العزلات البكتيرية المصاحبة لمنطقة   (4-9)يبيف الشكؿ        

عزلة بكتيرية, إذ اظيرت جميو الفئات العمرية 86) ), بينت نتائج العزؿ نمو جمدية عينة (100) فحيث جمع
 S.aureus الثانية وبالمرتبػػة (%20(23.2أعمى نسبة إصابة  S.albus كتريابب تإصابات بكتيرية تمثم

اف و %( 12(13.9نسبة .Pseudomonas spp واظيرت ,(S.lentus  17.4)15%وبكتريا (17%(19.7
, Pantoeaالػ  بينما كانت نسبة,  S.heamolyticus  (%5.8)5 و  .Enterobacter sppكؿ مفنسبة 

 اجراىا  ةدراس ففي , (S.pnemoniae 2.3)2%والػ  E.coli والػ ,(spp  Klebsiela 4.6)4% و

Esmanhoto  شيوعا والتي  الأكثر غراـ ىي البكتريا مموفل ةالموجباف البكتريا ب ( وجدوا(2013وجماعتو
 (% (82حيث شكمت نسبو  ةلمرضى الفشؿ الكموي المعالجيف بالديمزه الدموي ةعزلت مف المسحات الجمدي

 (CONS)تمتيا  (% 51)نسبو S.aureus مف الجمد نالت بكتريا  ةمف مناطؽ مختمف ةمف البكتريا المعزول
  ةاف الجمد يعد مف المصادر الرئيسيSaxena and Panthotra    (2005)ةاوضحت دراس .(%31)بنسبو 
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في الجمد تنتقؿ مف خلاؿ سطح الجمد الى  ةحيث اف البكتريا الطبيعي ةالبكتيري خماجلاستيطاف واحداث الا
 للوعية ةتدخؿ الى السطوح الداخمي او ةالبكتيري خماجالا ةي محدثندخوؿ القسطار او الناسور الشريا ةمنطق

 تساعدىا عمى التيكبروتينات الالتصاؽ وماتكونو مف الأغشية الحيوية  ةويساعدىا ماتممكو مف عوامؿ ضراو 
 الي إحداث البكتريميا .بالأوعية وبالتالالتصاؽ 

 
 مرضى الفشل الكموي . لجمدالصابات البكتيرية المرافقة  (4-9) الشكل                

  S. lentusالفشل الكموي اعتماداً عمى الإصابات البيئية والسريرية لبكتيريا  ىتصنيف مرض3-4: 
عينات ال المأخوذة مف S.lentusمرضى الفشؿ الكموي اعتماداً عمى نسبة الاصابة ببكتريا الػ صنؼ         
المعزولة مف  S.lentusاف نسبة بكتيريا  السريرية يمحظ في العينات .(4-10الشكؿ )بيئة العينات السريرية و ال

مف المجموع  (%1.2) 5والادرار (% 4 (1الدـو  (%(4.3  17منطقة الناسور الشريانيو  (%3.8)15الجمد 
اتفقت نتائج الدراسة الحالية مو  .%(10.3السريرية )حيث بمغت نسبتيا في العينات الكمي لمبكتريا المعزولة 

المعزولة مف العينات السريرية  S.lentusنسبة بكتريا  حيث وجد اف Al-Hasnawi  (2013)دراسة اجراىا 
ظيرت الدراسة الحالية امكانية عزؿ المكورات العنقودية ا. CoNS مف المجموع الكمي لبكتريا 12.5%بمغت 

منطقة الناسور الشرياني )منطقة القسطرة  مف  S.lentusمثؿ بكتيريا الػالسالبة للانزيـ المخثر لمبلازما 
طرة ساف استخداـ انابيب القحيث بينت الدراسات السابقة  جاءت نتائج الدراسة الحالية متوافقة موالوريدية( . 

 حيث تساعدىا عمى  لبلازما الدـالبلاستيكية ساىـ في رفو نسب الاصابة بالعنقوديات السالبة للانزيـ المخثر 
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وىذا يتوافؽ مو دراسة اجريت في مستشفى جامعة   (Von-eiff et al., 1999)الألتصاؽ والأستيطاف 
عزلة لمعنقوديات السالبة للانزيـ  200حيث تـ عزؿ(1999-2006) اسطنبوؿ الطبية في تركيا بيف عامي 

مف المجموع الكمي لمعزلات يعزى  %12.8أي بنسبة  S.lentusعزلات تعود لبكتريا  5المخثر لمبلازما وجد 
لممرضى  (Bacterimia)نتيجة للاستخداـ الطويؿ لأنابيب القسطرة الوريدية والتي سببت تجرثـ الدـ السبب 

(Koksal etal.,2009)  وقد يرجو ذلؾ مف خلاؿ ما تفرزه البكتيريا مف مواد مخاطية متعددة ,
 السطحية مثؿضافة لامتلاكيا البروتينات ا مف ىيكميا الخارجي  Mucopolysacharideالسكريات

( Normanno et al.,  2005يسيؿ التصاقيا عمى أسطح الأنسجة والاجيزة )مما الكولاجيف فبرونيكتيف 
 .وبيذه الطريقة يمكنيا الانتشار بسيولة في بيئة المستشفى

 نسبة بيف العزلات البكتيرية اعمى كانتالجمد  مف S.lentus عزؿ بينت نتائج الدراسة الحالية نسبة       
حيث اوضح انيا  ,  (2014)وجماعتو  Riveraة لما ذكره العالـتوافقكانت ىذه النتائج مو ( , 4-8شكؿ )

  (Zoonosis)خاصة عندما يكوف بتماس مو الحيوانات الإنسافذات اصؿ حيواني يمكنيا الانتقاؿ الى 
( اف 2008وجماعتو ) Bendahouوجد و وتنتقؿ عف طريؽ الجمد مما يسبب الكثير مف الامراض , 

S.lentus  اكثر انواع العنقوديات مقاومة لممضادات الحيوية المعزولة مف منتجات الحميب . قد تكوف النسبة
,حيث  في الجمد أو الغشاء المخاطي أو عف طريؽالدفاعية عالية نتيجة لخرؽ الميكانيكية  افراز السموـ

اوضحت دراسات اخرى اف البكتريا تكوف اكثر انتشارا في الجمد كوف نسبة الرطوبة فيو قميمة اضافة الى 
 pHالذي يكوف مقارب ) S.lentusالػ  pH وىذا يتناسب مو معدؿ  pH انخفاض معدؿ الدالة الحامضية الػ 

تسبب خمج غشاء البريتوف لعدد مف  S.lentusبكتيريا ( باف 2014وجماعتو ) Riveraكما بيف  . (5= 
 مرضى الديمزة البريتونية وكاف سبب الانتقاؿ اف معظـ المرضى عمى تلامس مو الحيوانات .

فؽ مو دراسة اجريت واوىذه النسبة تت (%(1.2مف الادرار S.lentusبينت الدراسة امكانية عزؿ بكتيريا      
( إذ تـ جمو عينات الادرار مف تفريغ (2000-2002في منطقة بريبراـ في جميورية التشيؾ لمفترة مف 

وىذه النسبة تتفؽ مو  ((S.lentus  %0.9بكتيريا ة طرة وجد اف نسبسالمرضى مف تمقاء انفسيـ او مف الق
سريرا ىاما في  حيث تمعب دور يا مف الادرارالعديد مف الدراسات والتقارير التي اكدت عمى امكانية عزل

في الادرار  S.lentusوقد تشير انخفاض نسبة بكتريا .Guirguitzova et al.,2002))البولي  سبيؿال خمج
الى زيادة تركيز الاملاح وىذا الوسط يعتبر غير ملائـ لنمو البكتيريا حيث يكوف نموىا ضعيؼ في التركيز 

 وجماعتو  Stepanovicجاءت نتائج الدراسة الحالية متوافقة مو دراسة  .  ( % (15بالممحي المقار 
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مف مجموع مرضى خمج السبيؿ البولي  %( (0.79تشكؿ نسبة  S.lentusالذيف وجدوا اف بكتريا  (2003)
لبكتريا  (%0.07)( الذيف سجموا نسبو 2011وجماعتو )  Barros, في حيف لاتتفؽ نتائج الدراسة مو دراسة

S.lentus  مف مجموع مرضى خمج السبيؿ البولي لكنيا تتفؽ مو دراستنا كوف اف بكترياE.coli , S 

.aureus  ىي البكتريا الاكثر شيوعا لمرضى خمج السبيؿ البولي  , كما بيفAlcaraz   (2003)وجماعتو 
تمعب دور سريريا ميما في مرض خمج السبيؿ البولي حيث عزلت مف عدد مف مرضى  S.lentusاف بكتريا 
 نزيـ المخثرارتفاع نسب العنقوديات السالبة للا فا Ruppy(1994 )و  Archerأشار كؿ مف  . كماالدراسة

مقاومة :  منيا حي لممستشفيات بصورة عامة ناتج عف عدة عوامؿسفي العزؿ السريري والم لبلازما الدـ
ت الطبيعي يالنبعماؿ وكوف العنقوديات تمثؿ العنقوديات لمعديد مف المضادات الحيوية والمطيرات الشائعة الاست

القسطرة والتصريؼ البلاستيكية  كأنابيبفضلا عف استخداـ بعض العدد الطبية  للإنسافلمجمد والاغشية المخاطية 
المعزولة  S.lentusاما بالنسبة لمعينات البيئية فكانت نسبة بكتريا .لمدد زمنية قد تزيد عف ثلاثة أياـ أو أكثر
بكتريا ملعمى التوالي مف المجموع الكمي (%(3.8, و (% 4.5)مف جياز الكمية الصناعية  والسرير

وىذا  (% (95في بعض الدراسات الى ة العنقوديات السالبة لأنزيـ مخثر البلازمافقد وصمت نسب .( 4-10الشكؿ)
وقد  ,يقدـ دليلًا عمى ىيمنة ىذه الانواع عمى اجواء المستشفيات وما تسببو مف مشاكؿ صحية لممرضى الراقديف

ىي احد انواع البكتريا الموجبو  S.lentusاف بكتريا   Sitkowska (2013) و  Szymanskaبينت دراسة 
و Heilmann أشار لصبغو كراـ التي عزلت مف وحدة علاج الاسناف وبالتحديد مف مياه غسؿ الاسناف في حيف 

(2000) Peters  بكتريا الى سيادةS.epidermidis  الاخماج المكتسبة مف كمسبب مرضي في
 المستشفيات.
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 الفشل الكموي . لمرضىS.lentus لإصابة ببكتريا ل النسبة المئوية (4-10الشكل)
 Antibiotic Susceptibility Testإختبار الحساسية لممضادات الحيوية 4-4: 
المضادات الحيوية الشائعة  صنؼ مف (12)تجاه  S.lentusعزلة   (50)تـ اختبار حساسية        

وبالاعتماد عمى نتائج الفحص )قياس قطر منطقة التثبيط حوؿ  ,الاستعماؿ بطريقة الانتشار بالاقراص 
وذلؾ ,  (3ممحؽ) CLSI  (2014), وحسب ما جاء في  مو جداوؿ قياسية ورنتوالتي قُ ( قرص المضاد 

, وخطورة الطبية  فى مدينة الصدرلممضادات الحيوية المستعممة في مستشS.lentus لمعرفة مدى مقاومة 
, وبالنتيجة فسوؼ  انتشار تمؾ المقاومة التي قد تمتد لتشمؿ عدداً واسعاً مف المضادات الحيوية المختمفة

 ( نتائج اختبار4-3 )يظير الجدوؿ .البكترياتتقمص الخيارات العلاجية الناجحة للإصابات التي تسببيا ىذه 
اغمب اظيرت مقاومة عالية ضد  إذ S.lentusعزلات بكتريا لالمقاومة لممضادات الحيوية المشمولة بالدراسة 

 .المستخدمة في الدراسة المضادات الحيوية 
 (       (β –Lactamالبيتالكتممضادات : 1-4-4

 بكتريا  عزلات أبدتيا تامة( أفّ ىناؾ مقاومة 5الممحؽ)و (3-4مف الجدوؿ) يتبيف
S.lentus  الػ  لمضاد(Penicillin)  حيث تعمؿ البنسيمينات عمى ( 100%)50إذ جاءت نسبة المقاومة لو

القريبة إلى الغشاء  PBPالخمية البكتيرية مف خلاؿ ارتباطيا مو البروتينات الرابطة لمبنسيميف تثبيط بناء جدار
يحصؿ إغلاؽ لمموقو الذي يتـ عنده الإرتباط العرضي لمببتيدات المرتبطة أصلًا بمتعدد لالسايتوبلازمي, 
 Kiffer et al., 2005 ; Ryan and Ray ,2004)جدار الخمية التركيب الصمب ل المعطيالسكريد الدىني 
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الى ارتفاع نسب المقاومة لمعديد مف المضادات في دراسة مسحية في ( 2004وجماعتو )  Oscarاشارو 
وجاءت الدراسة متوافقة . (%(75.3بمغت  حتى اسبانيا امتدت ستة عشر عاماً فكانت النسب تتزايد كؿ عاـ

  (100كانت ذات مقاومة عالية  S.lentusالذي وجد اف جميو عزلات  (2000)وجماعتو  Yasudaمو 
Al-Hasani (2011 )لمضادات البتالاكتاـ .كما اتفقت نتائج الدراسة الحالية مو نتائج كؿ مف %)
لمضاد البنسميف  CONS( حيث كانت مقاومة الػ 2007) Fathi(  و 2011)جماعتو   Bouchamiو
عمى التوالي. واعزوا سبب المقاومة الى قابميتيا عمى انتاج انزيمات  (% 95)و (%84)و (100%)

البيتالاكتاميز القادرة عمى تحطيـ حمقة البيتالاكتاـ وجعؿ مضاد البنسميف غير فعاؿ ويشفر ليذه الانزيمات 
  لنتائجاظيرت ا( . Brooks et al.,2007بواساطة البلازميدات التي تنتقؿ بسيولة بيف السلالات البكتيرية )

  المتمثمة بػ  Cephalosporins اف نسبة المقاومة لمضادات السيفالوسبورينات (4-3) جدوؿ

Ceftazidime و Cefotaxime و Ceftriaxone  لبكترياS.lentus عمى % (76,  82, (100 كانت
ىذه المضادات مف افراد الجيؿ الثالث مف مركبات السيفالوسبورينات وقد اثبتت فعاليتيا ضد  تعدو . التوالي 

وقد  . (Lambert et al.,2001)العديد مف انواع البكتريا المشاركة في عدوى المستشفيات 
ليا في مرحمة معينة مف  mecA geneقد فقدت  S.lentusاف (2010) وجماعتو  Tsubakishitaاشار

منذ اوؿ اكتشاؼ ليذه  mecA geneوقد تـ القياـ بالعديد مف الدراسات عمى وظيفة  , تاريخيا التطوري
جينات المقاومة لمضادات  .lentus Sاشارت الدراسات امتلاؾ بكتريا  .ـ1961عاـ بكتريا ال

ما كروموسومية او بلازميدية المنشأ التي تكوف اβ-lactamase  السيفالوسبورينات كونيا تنتج انزيمات
Chambers,2001) )دراسة  , اتفقت نتائج الدراسة الحالية موAl-Tameemi (2010 حيث وجد اف )

% وقد عزى أسباب المقاومة الى قمة ألفة ارتباط المضادات 90.4بمغت Ceftriaxone المقاومة لمضاد 
 لإنتاجيا لانزيمات البيتالاكتاميز .كما اتفقت النتائج مو دراسةبالبروتينات المرتبطة بالبنسمينات او ربما 

Vyletelov ( ودراسة 2011وجماعتو )Souza Antunes ( وخالفت الدراسة نتائج 2007)و واعخه ,
Islam ( و2008وجماعتو )Vaez ( 2011وجماعتو ) اذ سجموا نسبة مقاومة لمضادCeftriaxone 

 عمى التوالي . (%(25و (%(20
 Clavulanicacid  /Amoxillinكانت لمضاد  .lentus S  الدراسة أفّ نسبة مقاومة عزلاتبينت        

الذي يتميز )الأموكسيسيميف+ حامض الكلافيولانؾ(,  مف مضادات البيتالاكتاـ التعاضديةوىو , ( 78%)39
فّ استعمو , بتأثيره الفعاؿ عمى البكتريا المنتجة لإنزيمات البيتالاكتاميز  اؿ أموكسيسيميف وحده أدى إلى مقاومة الا
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عف  توعالية مف قبؿ العزلات, لذلؾ تـ زيادة كفاءتو بإضافة حامض كلافيولانؾ, ولا تختمؼ آلية مقاوم
سابقاتو مف مضادات البيتالاكتاـ, إذ تتـ مقاومتو مف خلاؿ تغير الموقو اليدؼ, وقد تحدث نتيجة خفض 

مف  (%78)39وقد أبدت .  (Ryan and Ray, 2004)نفاذية المضاد الحيوي عبر غشاء الخمية البكتيرية
يذا المضاد  وأسباب ذلؾ ممكف أف تعود إلى امتلاؾ العزلات قيد الدراسة تعبيراً وراثياً عالياً مقاومة ل العزلات

التي لا تتأثر بالفعؿ المثبط لمكلافولانيت , أو بسبب آليات أخرى غير متخصصة, مثؿ  AmpCلإنزيمات 
قد و  .(Livermore and Brown. 2005) اختزاؿ نفاذية الغشاء الخارجي أو جميو ىذه الأسباب مجتمعة

لممضادات  ومما يجعميا اكثر عرض Mec Ageneتفتقر الى  .lentus S اف بكتريا يعود السبب الى
وتؤكد الدراسات الحديثة عمى اىمية دراسة ,  Clavulanicacid  /Amoxillinالحيوية ومف ضمنيا 

lentus S. الى كونيا مموثات إضافةسريرية ال تياىميلأ  Rivera , 2014)). 
 وية .مضادات الحيالتجاه S.lentus  عزلتمقاومة لالنسب المئوية ( 3-4)جدول      
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   المقاومة عزلتلكمي لالعدد ا انواع المضادات الحيوية

Penicillin 50 (100)% 
Methicillin 47 (94 )% 

Levofloxacin % 5) 10) 
Tetracycline 14(28)% 
Clindamycin 48 (96)% 

Sulfamethoxazole/Trimthoprim 20) 10 )% 

Erythromycin 48 (96)% 

Vacomycin 0) 0 )% 
Ceftriaxone 38 (76)% 
Cefotaxime 41 (82 )% 
Ceftazidime 100) 50)% 

Clavulanicacid  /Amoxillin  39(78)% 
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لمعديد مف انزيمات  اً مقاوموالذي يتصؼ كونو  (% (Methicillin 94 )47)مضاد ل مقاومةالبمغت نسبة 
( 1992وجماعتو ) Ryffelة دراس اتفقت مواف ارتفاع نسب المقاومة لمضادات البيتالاكتاـ ىذه  .البنسمينيز
في نسب  المستمر مو التزايد (%100)بمغت  (Methicillin)مضاد اف مقاومة العنقوديات ل حيث بيف

نسبة مقاومة المكورات العنقودية  2009)وجماعتو ) Koksalواشار  . السلالات المقاومة لممثيسميف
S.lentus مواد كلاليكوببتيدات التي تكوف ذات نسبة ايجابية مو وقد عزيت الى وجود ( % (67.5بمغت
 لتي كانت نسبةا (2008وجماعتو ) Simeoni, في حيف تباينت نتائج الدراسة مو نتائج  Slimeمكونات الػ

والبلازميد الحامؿ لو , لذا  mec Ageneالى العلاقة بيف  المقاومة عزى اسبابو  (%(36.4المضاد  مقاومة
الميمة سريريا في  الأمورت الحيوية لمبكتريا العنقودية خاصة بالمضاد المشسميف مف كانت دراسة المضادا

 الأحياءالعينات السريرية التي تـ عزليا في المستشفى التابو لكمية الطب في معيد عمـ  أمراضيةتحديد 
    .(1998-2003الدقيقة في صربيا مف)

 (Macrolides )    الماكروليدات : مضادات   2-4-4
 Erythromycin))الماكروليدات المتمثمة بمضاد اظيرت النتائج اف نسبة المقاومة لمضادات      

 وجماعتو Yasudaوجاءت الدراسة متوافقة مو دراسة . منيما لكؿ(96%)   48بمغت Clindamycin))و

كانت مقاومة لمضاد الارثرومايسيف , وجاءت نتائج  S.lentus( حيث بيف اف معظـ سلالات (2000
 S.lentusالذي وجد اف عزلات    ((Perreten  2012 و Schwendener الدراسة الحالية متفقة مو دراسة 

المعزولة سريريا مف الإنساف والدواجف كانت ذات مقاومة عالية لمضادي الػ الارثرومايسيف والكمندمايسيف . 
في  ساىـتاقترانية صغيرة الحجـ  بلازميدات محمولة عمىة عف مقاومة ىذه المضادات اف الجينات المسؤول
 ,.Oscar et al., 2004; Gerard et al)البكتيرية الاخرى  الأنواعيذه المضادات الى لانتشار المقاومة 

لبلازما الدـ خثر ملانزيـ اللاف العديد مف العنقوديات الموجبة والسالبة Frankin (2003 )اشار.  (1999
 الحجـ مسؤوؿ عف مقاومة وخاصة السلالات المتعددة المقاومة لممضادات الحيوية تحمؿ بلازميد كبير

العزلات ربما يعود الى حدوث اف ظيور مثؿ ىذه  , والجنتامايسيف الارثرومايسيف , مضادات البيتالاكتاـ
سؤوؿ عف مقاومتو او انغراس جيف اخر داخؿ البلازميد المطفرة وراثية في جيف الأرثرومايسيف المحموؿ عمى 

 S.lentusبأف  NCCLS ((2002 وقد اتفقت النتائج مو مابينتو  . جيف الارثرومايسيف ادى الى تعطيمو
والتتراسايكميف  الكمورومفينكوؿو المعزولة مف التيابات الجياز التنفسي تكوف مقاومة لكؿ مف الارثرومايسيف 

  الذيف وجدوا اف عزلات (2008)وجماعتو   Bendahouفقت النتائج مو كما ات  ,لنفس السبب اعلاه 
70    

 



 اننتائج وانًنالشة  .....................................................................................رابغانفصم ان

S.lentus .اوضح  وقدكانت مقاومة لمضاد الارثرومايسيفKoksal ( اف الػ 2009وجماعتو )S.lentus 
ولـ تبدي أي مقاومة لمضاد  (%72) والكمندمايسيف (%80)رثرومايسيف بنسبة للامقاومة كانت 

 (Erythromycin)لمركبات الماكروليدات ومف ضمنيا العنقوديات ومف الشائو مقاومة   .الفانكومايسيف
 ermالمشفر بوساطة مورثة   ((RNA methylaseحيث  تنشأ المقاومة مف خلاؿ إنتاج إنزيـ 

(Jorgensen et al., 2004 وقد أدرج , ) (Erythromycin)   ضمف قائمة المضادات الحيوية التي تجابو
 ,Leclercq) (%100), ووصمت نسبة المقاومة في بعض السلالات  إلى العنقودياتبمقاومة عالية مف 

التي  (2000) وجماعتو Schmitz دراسة في, و ( وىي أعمى مف نسبة المقاومة في الدراسة الحالية 1989
مستشفى تعميمي في  24 مف العنقودياتسمطت الضوء عمى المقاومة العالية للرثرومايسيف , إذ تـ عزؿ 

دراسة  وقد خالفت, (%(93بمغت  ( (Erythromycinمػل مختمؼ البمداف الأوربية وقد وجد أفَ نسبة المقاومة
Al-Hassnawi   (2013)  في المقاومة أدنى مف نسبة وىي 25% ) )نسبة المقاومة  بمغتالنتائج إذ

 . الدراسة الحالية
          (Tetracyclines)التتراسايكمينات  :  3-4-4

. وقد اشارت تقارير ودراسات (%28)14اظيرت النتائج اف نسبة المقاومة لمضاد التتراسايكميف ىي         
اف . مقاومة العنقوديات لو بسبب الى تراجو كبير في استخداـ ىذا المضاد WHO (2003) عديدة لػ

في انتشار  ساىـتاقترانية صغيرة الحجـ  بلازميدات محمولة عمىالجينات المسؤولة عف مقاومة ىذا المضاد 
اشار .  (Oscar et al., 2004; Gerard et al., 1999)الأخرى البكتيرية  الأنواعالمقاومة منو الى 

Hauschild  يعود الى تكويف الجينات الصغيرة  30اف نسبة مقاومة لمتتراسايكميف (2005)وجماعتو %
  Bouchami( و2011) Al-Hasani كما اتفقت النتائج مو نتائج كؿ مف. المحمولة عمى البلازميدات

 (%39)و( %33)التتراسايكميف  لمضاد CONS( إذ كانت مقاومة الػ 2012) Efuntoym و(  2011)
( حيث وجد اف نسبة 2012وجماعتو ) Maheshوخالفت الدراسة نتائج كؿ مف  . عمى التوالي( %36.4)و

 60)نسبة المقاومة لمتتراسايكميف ىي  اف( 2009وجماعتو ) Koksal, ووجد (%58.62)المقاومة بمغت 
 . (%(72.7 كانت ((Tetracyclinاف نسبة المقاومة لمضاد  Simeoni (2008). في حيف وجد (%
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 (Glycopeptides )   كوببتيداتيالكلا: مضادات  4-4-4
لجميو العزلات قيد الدراسة, وقد  صفركومايسيف ىي ناظيرت النتائج اف نسبة المقاومة لمضاد الفا      

اشارت دراسات عديدة بأف لمعنقوديات حساسية عالية لمضادات كلايكوببتايد وتضـ نوعيف رئيسييف ىما 
الاخماج لعنقوديات وخاصة في في الحد مف خطورة ا يكوبلانيف وقد استخدـ الفانكومايسيفاوت الفانكومايسيف
, في الولايات المتحدة وبريطانيا وفي العديد مف الدوؿ الاخرى المستشفيات لسنوات طويمة المكتسبة مف 

(Garrett et al.,1999) . جاءت نتائج الدراسة متوافقة مو دراسةBarros  الذيف وجدوا  (2011) وجماعتو
لمضاد الفانكومايسيف, وعزو سبب حساسية البكتريا لممضاد  100%ىي S.lentusاف نسبة حساسية عزلات 

اف قمة ,ويمنو تخميؽ متعدد الببتيد (D-alanine ) ويرتبط بشدة م اذبناء الجدار الخموي  تأثيره في الى
 والأذفلما لو مف تأثيرات جانبية عمى الكمى والكبد  الأغمباستخداـ ىذا المضاد او عدـ استخدامو عمى 

المقاومة لو ويبقى استخداـ ىذا المضاد في الحالات الخطيرة والمتسببة  العزلاتحالت دوف ظيور  والأعصاب
المقاومة ليذا المضاد, واف  العزلاتورغـ ذلؾ ظيرت بعض ,راـغمموف ل مف العنقوديات والمسبحيات الموجبة

اد ئة متعدد الببتيد يمنو ارتباطيا بالمضييحدث تحوير في جز  اذ, الوراثي لممقاومة ىو كرموسومي الأساس
  (Franklin, 2003; Maria et al., 2002)الحيوي 
      Sulfonamides &Trimethoprimوالترايميروبريم السمفونامايداتمضادات  : 5-4-4

 مف المضادات الشائعة الاستخداـ مو مركبات السمفانومايد  Sulfamethoxazole/(Trimthoprim)د يع
التأثير عمى البكتريا  العنقودية مف خلاؿ تأثيره عمى تخميؽ  آليةبنفس المسار الايضي ونفس يشترؾ  اذ

اتفقت نتائج الدراسة الحالية لمضاد  . ( (Franklin, 2003حامض الفولؾ
Sulfamethoxazole)/Trimthoprim)  نتائج % مو  20الذي بمغت نسبتو Oscar( 2004وجماعتو , )

الذي عزى سبب ظيور العديد مف سلالات العنقوديات و  % ايضا20اذ بمغت نسبة المقاومة ليذا المضاد
المقاومة ليذا المضاد واف اساس المقاومة يتمثؿ بتحوير في جزئية اليدؼ وىو انزيـ 

(Dihydrofolatereductase)  . اتفقت مو دراسة وBendaho  (2008) الذي وجد اف نسبة مقاومة الػ
S.lentus  اف التبايف .  (%68)نسبة مقاومة المضاد بمغت واظيرت دراسات اخرى , %((18لممضاد بمغت

ة عمى البلازميد حمولبروتينات الممعف التشفير الجيني ل يكوف ناتج في نسب المقاومة ليذا المضاد ربما
, او  ((Koksal, 2009والتي تكوف فعالة وظيفيا ليذا المضاد  S.lentusمجموعة العنقوديات ومنيا الػ ل

 الموقو الجغرافي لمدراسات المنجزة مصادر العزلات واختلاؼ يرجو الاختلاؼ في النسب الى الاختلاؼ  في 
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قميؿ الاستخداـ مقارنة  Trimethoprim- sulfamethaxozolمركبامة يعد عحوؿ ىذا المضاد وبصورة 
ليذا فرط الحساسية بالمضادات الحيوية الاخرى لما لو مف تأثيرات جانبية عمى الكمى والكبد وظيور حالات 

 .(Wesley, 1998)المركب 
 (Quinolones )الكوينولينات       مضادات : 6-4-4
( %(5بمغت  مقاومة ضعيفة (Levofloxacin)لمضاد  S.lentusبكتريا مقاومة اف اوضحت النتائج       
لمبكتريا الذي يعد مف الأساليب التفضيمية لتحديد حساسية وخصوصية  DNA الػطريؽ تحميؿ  وعف, 

الذي يربط  S.lentus الكائنات الحية الدقيقة مف خلاؿ تحديد كفاءة السلالات البكتيرية ومف ضمنيا الػ
إفّ مضادات الكوينولوف ليا قابمية قاتمة للحياء المجيرية  الوراثية بالمسببات المرضية , وجدالتقنيات 

((Bectericidal  مف خلاؿ تثبيط بناءDNA وتثبيط فعالية إنزيـ ( (DNA-gyrase  الذي يعمؿ عمى فؾ
  ويضمف تباعدىا عف بعضيما أثناء عميمة الاستنساخ DNAالإلتفاؼ الحمزوني لمػ  إرتباط

DNA(Turnridge, 1995) .اتفقت النتائج مو Bendaho الذي وجد اف نسب مقاومة  (2008) وجماعتو
S.lentus  (15%)الكوينولينات تبمغ لمضادت . 

 Polymerase Chain Reaction (PCR) المتسمسل  تقنية تفاعل إنزيم البممرة:  5-4
, وتعتبر  CONSة يكوف عف طريؽ بكتريا ديمز نتائج الدراسة الحالية اف تموث اغمب اجيزة ال اظيرت       

المسبب عتبر تو  , الكموي ة مف اىـ المشاكؿ المسجمة لدى مرضى الفشؿويمشكمة مقاومتيا لممضادات الحي
ليذه البكتيريا  اتالإصابزدياد نسبة حدوث االمرتبطة بالمستشفيات في الوقت الحاضر,اف  للإصاباتالرئيس 

ير مقنف لمعلاج غتشارىا , واف الاستعماؿ الواسو و مضادات الحياة سببا في ان لأغمبيعود لمقاومتيا العالية 
الكبير في زيادة تمؾ المقاومة التي تبدييا واف المقاومة تزداد طرديا مو  الأثرالسريري بالمضادات الحيوية 

 .Sبينت نتائج الدراسة مقاومة بكتريا .(Branski et al.,2009الزمف اثر الاستعماؿ الكبير لممضادات )

Lentus   لاغمب المضادات الحيوية الشائعة كمضادات البيتالاكتاـ والارثرومايسيف , ولتأكيد قابمية تمؾ
العزلات عمى مقاومة المضادات الحيوية , درست قابميتيا لممقاومة مف خلاؿ دراسة انتاج الجينات المسوؤلة 

الػ المتسمسؿ بوساطة استخداـ تقنية تفاعؿ انزيـ البممرة  blazوermB و ermC و ermA مقاومة مثؿعف ال
DNA  Polymerase Chain Reaction.  اظيرت نتائج تضخيـ البادئات في الدراسة الحالية لمعزلات

ذو الوزف الجزيئي  ermAجيف  عمى  (%27.8)اي بنسبة 48/13 عزلة احتواء  48البكتيرية والبالغ عددىا 
220bp ( 4-11شكؿ زوجا قاعديا) والتي تمثؿ نواتج تضخيـ الجيف  (4-12شكؿ )وermA  بعد ترحيمو 
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عزلة  48/18واف المضخـ مف خلاؿ مقارنتو مو الحجـ الجزيئي .  DNAكيربائيا ثـ تـ حساب حجـ الػ 
(, 4-14شكؿ )و (4-13شكؿ زوجا قاعديا ) 314bpذو الوزف الجزيئي  (37.5%)بواقو  ermBتمتمؾ جيف 

شكؿ )و (4-15شكؿ زوجا قاعديا ) 410bp بوزف جزيئي عزلة 48/ 30مف %((62.5بنسبة   ermCوجيف 
زوجاً قاعدياً  641bp ذو وزف جزيئي عزلات 48/10مف  %(20.8)نسبتو فكانت  blazاما جيف و  (16-4

 ية .و ( يوضح النسب المئوية لجينات المقاومة لممضادات الحي4-19الشكؿ)و .(4-18شكؿ )و (4-17شكؿ )
موقو  الضخ الخارجي وتغير وآلية منيا تحوير المضادالارثرومايسيف متعددة لمقاومة مضاد  آلياتىنالؾ 
اذ  ermالاكثر شيوعا لمقاومة مضاد الارثرومايسف ويشفر ليا بواسطة المورثة  الآليةمضاد وىي ماليدؼ ل

 Erythromycinالارثرومايسيف  تعمؿ ىذه المورثة عمى انتاج الانزيـ المسؤوؿ عف مقاومة مضاد

resistance methylase (Abramowicz et al.,2005    .) 

 ermA  220 pbتج تضخيم جين ( لنوا%1.5الترحيل الكيربائي عمى ىلام الكاروز ) ((4-11 شكل
: الدليل  Mامبير ولمدة ساعة واحدة والعمدة  80فولتية وتيار  100فرق جيدب S. lentus لعزلت

  ermA .لجين  pb 220 ( موجبة لفحص  10-1والعزلت )DNA الحجمي لمـ
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 ermA   220 pbتج تضخيم جين ( لنوا% 1.5الترحيل الكيربائي عمى ىلام الكاروز) ((4-12 شكل

: الدليل  Mامبير ولمدة ساعة واحدة والعمدة  80فولتية وتيار  100فرق جيدب S. lentus لعزلت
  ermA .لجين   الكاممةوالعزلت DNA الحجمي لمـ

 
 ermB 314 pbتج تضخيم جين ( لنوا%1.5الترحيل الكيربائي عمى ىلام الكاروز )( 4-13) شكل

الدليل الحجمي  امبير ولمدة ساعة واحدة والعمدة : 80فولتية وتيار  100فرق جيدب S. lentus لعزلت
       .ermB لجين  bp 314 ( موجبة لفحص10-1والعزلت )DNA لمـ
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 ermB 314 pbتج تضخيم جين لنوا( %1.5الترحيل الكيربائي عمى ىلام الكاروز ) ((4-14 شكل

الدليل الحجمي  امبير ولمدة ساعة واحدة والعمدة : 80فولتية وتيار  100فرق جيدب S. lentus لعزلت
     .ermB لجين  الكاممةوالعزلت DNA لمـ

 
 ermC 410 pbتج تضخيم جين ( لنوا%1.5الترحيل الكيربائي عمى ىلام الكاروز )( 4-15) شكل

الدليل الحجمي  امبير ولمدة ساعة واحدة والعمدة : 80فولتية وتيار  100فرق جيدب S. lentus لعزلت
    .ermC لجين  bp 410 ( موجبة لفحص10-1والعزلت )DNA لمـ
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 ermC 410 pbتج تضخيم جين ( لنوا%1.5الترحيل الكيربائي عمى ىلام الكاروز ) ((4-16 شكل

الدليل الحجمي  امبير ولمدة ساعة واحدة والعمدة : 80فولتية وتيار  100فرق جيدب S. lentus لعزلت
     .ermC لجين  الكاممةوالعزلت DNA لمـ

 
 لعزلت blaz 640pbتج تضخيم جين ( لنوا%1.5الترحيل الكيربائي عمى ىلام الكاروز ) 4-17)) شكل  

S. lentus الدليل الحجمي لمـ امبير ولمدة ساعة واحدة والعمدة : 80فولتية وتيار  100فرق جيدب 

DNA( موجبة لفحص10-1والعزلت ) 640 bp لجين. blaz      
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 لعزلت blaz 641pbتج تضخيم جين ( لنوا%1.5الترحيل الكيربائي عمى ىلام الكاروز ) ((4-18 شكل

S. lentus الدليل الحجمي لمـ امبير ولمدة ساعة واحدة والعمدة : 80فولتية وتيار  100فرق جيدب 

DNA لجين  الكاممةوالعزلت blaz.   
   

 

 . بيتالكتام والرررومايسين( النسب المئوية لجينات المقاومة لمضادات ال4-19الشكل)
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ذات   ermنسب الكشؼ عف جينات  اف في دراسة اجرتيا عمى العنقودياتNaela (2014 )اشارت         
  وجود الجيفحيث اتفقت الدراسة عزلة  36في  PCRػ العلاقة بمقاومة المضادت الحيوية بأستخداـ تقنية ال

ermA خالفت كؿ مف و   %25 بنسبة ermC  و %30.6بنسبة حيث وجد ermB بنسبة منخفضة  ظير ,
حيث وجد في  (2008)وجماعتو  Simeoni وكانت نتائج الدراسة مقاربة لمنتائج التي حصؿ عمييا كؿ مف 

% و 75.8بنسبة  ermC  مخثر انيا تحتوي عمىعزلة مف العنقويات الموجبة والسالبة للانزيـ ال 66
% .وفي دراسة  10.6حيث كانت نسبتو  ermA% و مو انخفاض نسبة 56.1فكانت نسبتو   ermBاما

( وجد اف عدد كبير مف العزلات البكتيرية العنقودية المقاومة لمضاد 2002وجماعتو ) Khanاجراىا 
وىذا الجيف في كثير الاحياف يقو عمى البلازميدات  بنسبة مرتفعة  ermC  الارثرومايسيف تحتوي عمى

يكوف محموؿ عمى الجينات الاقترانية القافزة وىذا ما   ermBو  small multicopy plasmidsالصغيرة 
في العنقوديات السالبة للانزيـ المخثر لمبلازما .وفي دراسة  ermAوانخفاض نسبة   ermBيفسر ارتفاع نسبة

%.  كما 66 ىيermC % و20.9 ىي ermA( في كندا وجد اف2000عتو )وجما Martineauأجراىا 
 Westh قاـ بيا دراسة%, وفي 23ىي  ermA( وجد اف نسبة 2015وجماعتو ) Farid وجدوا

 ermAعمى جيف   CONSفي عزلات  ermCارتفاع نسبة جيف وجد في الدنمارؾ حيث ( 1995)وجماعتو
عزلة مف  23ىي السائدة في  ermC( اف جينات 2007وجماعتو ) Rays. وبيف  ermBوانخفاض جيف 

بنسبة  ermBو  (%14.8)بنسبة  ermA و (%85.2)المكورات السالبة للانزيـ المخثر لمبلازما وبنسبة 
  و (%(ermC 44 و (%63.2)بنسبة  ermAوجدت ( (1999 وجماعتياLina وفي دراسة لػ . ((3.7%

ermB 1بنسبة)%).    
الجينية  المجموعة قيد الدراسة الى وجودبيتالاكتاـ لممضادات ال  S. lentusبكتريايعزى سبب مقاومة       

وقد اتفقت نتائج الدراسة الحالية مو دراسة  المنتجة لأنزيمات البيتالاكتاميز في العزلات البكتيرية المدروسة
Asfour وDarwish (2011 ) ,الكشؼ عف جينات  ةنسب حيث بينتblaZ البيتالاكتاـمقاومة لمضادت ال 

 blaZ  لوحظ وجود الجيف CONSالموجبة و عزلة مف العنقوديات 118في  PCRػ بأستخداـ تقنية ال
( حيث 2015وجماعتو ) Faridواتفقت نتائج الدراسة مو  ,CONSعزلة بكتيرية  27مف   (%22.9)بنسبة

عزلات بكتيرية وكانت  3المسوؤؿ عف مقاومة البكتريا لمضادات البيتالاكتاـ في   blaZ جيفتـ الكشؼ عف 
( حيث كانت نسبة (2008وجماعتو  Simeoni. وخالفت نتائج دراستنا نتائج كؿ مف     (%23)نسبتو
blaZ  و ((%63.6في العنقوديات   Sawant ( كانت النسبة2009وجماعتو ) ( (في بكتريا  %62

(CONS). 
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والتي غالباً ما  blaZ14بوساطة مورثة خاصة تُعرؼ بمورثة لو إفَّ إنتاج إنزيمات البيتالاكتاـ يُشفَّر 
فَّ وجود المضاد الحيوي يعمؿ عمى تحفيز إنتاج إنزيمات البيتالاكتاـ وىذا و تكوف محمولة عمى البلازميد  الا

 Zhang et)يؤكد عمى أىمية دور تعاطي مضادات البيتالاكتاـ في تحفيز المقاومة البكتيريَّة لتمؾ المضادات 

al., 2001). 
 Immunological parametersالمعايير المناعية :  : 6-4 

 الدراسة في مصل مجموعة  IL-17تقدير مستوى الحركي الخموي  : 1-6-4
Estimate the level of IL- 17 concentration in the serum of the study group 

حيث  17تركيز الحركي الخموي ارتفاع معنوي فيوجود  (4-4الجدوؿ)نخائج الدراست الحاليت  جضحاو        
lentus   S. pg/ml 336.1±39.7الغير مصابيف ببكتريا  الفشؿ الكموي بمغ لدى مرضى

عند المقارنة مو  
 pg/ml والأشخاص الاصحاء  pg/ml 177.1±17.3والذي بمغ  المصابيف بالبكتريامرضى الفشؿ الكموي 

الغير  الكموي فشؿالمرضى حيث نلاحظ اف مستوى ىذا الحركي الخموي كاف اكثر ارتفاعا لدى  90±12
قياسا بمجموعة  الفشؿ الكموي والمصابيف بالبكتريا  كما نلاحظ ىنالؾ ارتفاع لدى المرضىمصابيف بالبكتريا, 

حيث وجد اف نسبة  S.lentus( يوضح النسب المئوية لجينات المقاومة لبكتريا 4-20و)الشكؿ .  السيطرة
 %( 37.5) 32/12بمغت  erm Bجيف  و %( 65.62) 32/21في العزلات المرضية بمغت  erm Cجيف 

والتي سببت ارتفاع في  %( 18.75) 32/6بمغت  blaZو  %( 28.12) 32/9بمغت  erm Aجيف  و
 pg/ml 90±12  عند مقارنتو بمجوعة السيطرة pg/ml 177.1±17.3يقدر بػ 17 مستوى الحركي الخموي

قياسا  الفشؿ الكموي والمصابيف بالبكتريا  لدى مرضى17 الحركي الخموي ارتفاعيوضح  (4-5الجدوؿ),و
يعود الى اف البكتيريا المقاومة لممضادات الحيوية المرافقة 17  , اف ارتفاع الحركي الخموي السيطرةبمجموعة 

للإصابات المرضية تكوف اكثر ضراوة وامراضية وشده مف البكتريا الحساسة لصعوبة معالجتيا بسبب وجود 
دات الحيوية واف المرضى الراقديف في المستشفى والمستمريف بالمراجعة الى جينات المقاومة لممضا

المستشفيات يعتبروف اكثر اكتساب او الإصابة بالبكتريا الحاممة لجينات المقاومة لمضادات البيتالاكتاـ 
خموية وجينات المقاومة لمماكروليدات كما اف الجياز المناعي يكوف اكثر تحفيز ويكوف مستوى الحركيات ال

اعمى مستوى مف الإصابات الناجمة مف البكتريا الحساسة  Pro-inflammatory cytokinقبؿ الخمج 
لممضادات لكوف الأخيرة تستجيب اسرع وبالتالي لا يضطر الجياز المناعي المساىمة بالدفاع عف المضيؼ 

 (.      Agarwal et al,2008بشكؿ مفرط )
 والتي وجدت اف مرضى الفشؿ Al-Shibli (2015 )جاءت النتائج متوافقة مو دراسة محمية اجرتيا       
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بفارؽ معنوي عف مجموعة السيطرة .  IL-17زيادة في هسخوى  الكموي المصابيف بداء الذئبة الاحمراري لدييـ
والتي اوضحت ارتفاع مستوى  (2015)وتتطابقت النتائج مو دراسة محمية في كربلاء اجرتيا الخطيب 

لدى مرضى الحروؽ المصابيف بالاخماج المايكروبية مقارنة مو مرضى الحروؽ غير  IL-17الحركي الخموي
ارتفاع ( وىي تثبت وجود 2014وجماعتو ) Elewaتوافقت النتائج مو  يطرة .كماالمخمجيف ومو مجموعة الس

لفعالية الكمية . وتماشت  biomarker معنوي في مرضى الفشؿ الكموي ويمكف اف يستعمؿ كمؤشر حيوي 
في المرضى المصابيف  IL-17النتائج مو دراسات اخرى والتي بينت وجود زيادة غير طبيعية في انتاج 

  . (Chen et al.,2010; Zhao  et al.,2010)مقارنة مو مجموعة السيطرة بالمرض 
يعد جزء مف الاستجابة  IL-17( اف الإنتاج الموقعي لػ  2011وجماعتو ) Wangاوضحت دراسة        

المناعية الوقائية يقوـ بيا الجياز المناعي لمرضى الديمزة البريتونية واف انتاجو بكميات كبيرة لدى المرضى 
( اف انتاج 2002) Nakaeعند حدوث خمج بريتوني يمعب دور ميـ في انحسار الخمج والشفاء. واوضح 

IL-17  مف قبؿ خلاياTh-17 الخلايا العدلة والخلايا وحيدة النواة وعمى زيادة  يؤثر معنوياً عمى نضج
( اف (2016وجماعتو  Choاعدادىا وانجذابيا الى موقو الاصابة البكتيرية . وبنفس السياؽ بيف الباحثوف 

تعاني مف تكرار الاصابة  IL-17قادرة عمى انتاج والغير  S.aureasالفئراف المصابة تجريبيا ببكتريا 
دادىا وانتشارىا وضعؼ قدرة الجسـ عمى الشفاء مقارنة بالفئراف المصابة بالبكتريا العنقودية بالبكتريا وزيادة اع
 .IL-17والقادرة عمى انتاج 

امصاؿ مرضى الفشؿ الكموي IL-17 ( وجود زيادة في مستوى تركيز2009وجماعتو ) Doreauسجؿ       
 IL-17المرض.اوضحت الكثير مف الدراسات الى دورمقارنة مو مجموعة السيطرة ويرتبط الارتفاع مو شدة 

ويؤدي  IL-17واشارت الى اف المصابيف يرتفو لدييـ تركيز بروتيف الفشؿ الكمويفي النشوء المرضي لمرض 
-IL الى خلايا منتجة لػ cell T, او قد يشير المسمؾ المتحصؿ مف تمايز خلايا T cellانتاجو زيادة فعالية 

, ىذا بجانب ألاستجابة المناعية الكبيرة المحفزة مف T cellيجة انحراؼ تمايز خلايا , كذلؾ قد يكوف نت 17
 ,.Crispin et al) الحبيبية  –والعامؿ المحفز لمستعمرة الممتيمات  E2وبروستوكلانديف    IL-6انتاج

2008. ) 
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 مجاميع المرضى قيد الدراسة والصحاء.في الحركيات الخموية مستوى  تقدير  (4-4) جدول
 
 

L.S.D 

   

 
 
 السيطرة  

مرضى الفشل 
الكموي المصابين 

 بالبكتريا

مرضى الفشل  
الكموي غير 

 المصابين بالبكتريا

 المجاميع                                                                      
 المدروسة

 الحركيات 
  الخموية

 
36.1   

 
90±12 177.1±17.3 336.1±39.7

*
 IL-17 

 
19.8   

         

 
187.7±34.6 86.6±6.5 50.7± 9.8

*  IL-27 

22.6    51±11.4  
 

386.6±38.5
** 195±34 IL-33 

 : ارتفاع معنوي عند المصابيف بالبكتريا.      **: ارتفاع معنوي عند غير المصابيف بالبكتريا. *
 : انخفاض معنوي عند غير المصابيف بالبكتريا.    *    

 

 

العينات  المعزولة من المرضية S.lentus االنسب المئوية لجينات المقاومة لبكتري (4-20الشكل )
 منطقة الناسور الشرياني والدم والدرار( . السريرية )
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الفشل الكموي والمصابين بالبكتريا والنسب  مرضىفي  1L-17مستوى  يوضح العلاقة بين  (4-5) جدول
 .المرضية S.lentus البكتري المئوية لجينات المقاومة

 

 

Blaz 

 

 

ermC 

 

 

ermB 
 

 

 

ermA 
 
 السيطرة  

 )الشخاص الصحاء(

 مرضى الفشل الكموي
 المصابين بالبكتريا 

  
18.75 

  
65.62 

  
37.5 

  
28.12 

 

 
90±12 

 
177.1±17.3 

 في مصل مجموعة الدراسة IL-33تقدير مستوى تركيز الحركي الخموي  : 2-6-4

Estimate the level of Interleukin 33 concentration in the serum of the study 

group 
بمغ لدى حيث  33تركيز الحركي الخموي  ارتفاع معنوي في (4-4المبينة في الجدوؿ )اظيرت النتائج        
lentus   S. pg/ml 386.6±38.5المصابيف ببكتريا  الكمويالفشؿ  مرضى

مرضى المقارنة مو عند   
 pg/ml و الأشخاص الاصحاء  pg/ml 195±34والذي بمغ  الغير مصابيف بالبكترياالفشؿ الكموي 

صابيف الكموي المفشؿ حيث نلاحظ اف مستوى ىذا الحركي الخموي كاف اكثر ارتفاعا لدى ال 51±11.4
 القصور الكموي الغير مصابيف بالبكتريا كما نلاحظ ىنالؾ ارتفاع لدى مرضى, (4-20والشكؿ ) بالبكتريا

لفشؿ ا لدى مرضى33 تركيز الحركي الخموي ارتفاعيوضح  (4-6الجدوؿ)وفي . السيطرةقياسا بمجموعة 
يعود سبب التغاير في ىذا الحركي الخموي الى كونو , و  السيطرةقياسا بمجموعة  الكموي والمصابيف بالبكتريا

حيث اف تمؾ المجموعة تزداد معدلات انتاجيا اثناء حالات الاعتلاؿ المناعي  IL-1مف مجموعة 
حيث اف الالتيابات الميكروبية تحفز خلايا البلاعـ عمى اطلاؽ الوسائط والالتيابات والاخماج المختمفة. 

IL-1الالتيابية مثؿ  -Pro ) ) وانواع اخرى مف الحركيات قبؿ الالتياب TNF- و  IL-12و  

inflammatory cytokine  مف ضمنيا IL-33 لمجسـ  اساسيةمحفزات ة تعتبر ىذه الوسائط الالتيابيو
داد اعداد خلايا ز الدـ موضعيا وتيزداد جرياف سوالالتيابات الموضعية المختمفة وبالتالي  للإصاباتللاستجابة 

 Munford and Pugin, 2001)الدـ البيضاء وتنجذب الخلايا العدلة الى المنطقة المتضررة لقتؿ الجراثيـ
Yang et al.,2016;.)  اثبتت دراسةLi   اف طبقة الببتيدوكلايكاف في الجدار الخموي  (2014)وجماعتو

   IL-6لمبكتريا الموجبة لمموف غراـ ليا القدرة عمى استحثاث العديد مف السايتوكاينات قبؿ اللالتياب مثؿ و
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  و Cyclooxygenase تسبب حدوث زيادة في تركيز انزيمات  كما انيا TNF وα   IL-1 و  IL-1βو

Inducible Nitric Oxide Synthetase (INOs) .المذاف يعداف احد مسالؾ عممية البمعمة 
 IL-33والتي اوضحت ارتفاع معدؿ  (2016جاءت نتائج الدراسة الحالية متوافقة مو دراسة جواد )       

عند مقارنتيـ مو مجاميو  pg/ml 374.25 لدى مرضى الفشؿ الكموي المصابيف بالاخماج البكتيرية اذ بمغ
-ILالذي بيف كفاءه  (2013) وجماعتو  Yinالسيطرة الموجبة والسالبة . كما جاءت النتائج مطابقة لدراسة

والتي تنشط المناعة  Th-2بتنشيط الخلايا التائية نوع الثاني في حث الاستجابة المناعية المرتبطة  33
في العمؿ كمضاد مايكروبي والمساعدة في شفاء الجروح حيث   IL-33الخمطية , كما بيف الباحثيف قدرة

وجدوا اف الانترلوكيف ثبط  IL-33 استخدموا فئراف مصابة تجريبيا ببكتريا المكورات العنقودية وقاموا باعطائيا
مو البكتريا وكذلؾ ساىـ في جذب الخلايا العدلة الى موضو الاصابة لمقياـ بعممية القتؿ المايكروبي مف ن

عندما قاـ بحقف الفئراف في المختبر بمستخمص متعدد السكريد الدىني  (2002)وجماعتو Ross ولقد وجد 
LPS  وينتج كميات مف الساتوكينات قبؿ  زاف الجياز المناعي يتحفالسالبة لمموف غراـ المعزوؿ مف البكتريا

 في مجرى الدـ بسرعة كبيرة وذلؾ لتييئة الجسـ للاستجابة الالتيابية.  IL-33الالتياب مثؿ 

( قدره اوكسسيد النتريؾ في القضاء والتخمص مف بكتريا (2007  و واعخه   Ghaffarاثبتت دراسة      
 et al.,1995) Vouldoukis  (MacMicking et المكورات العنقودية , في حيف اظيرت دراسات كؿ 

al.,1997; اف لمعديد مف الحركيات الخموية مثؿIL-1 , INF-y   القدرة عمى تنشيط اوكسيد النتريؾ والذي
و 2012) وجماعتو )  Gong بدوره ينيي العديد مف الاصابات المايكروبية وفي نفس الاتجاه جاءت دراسة 

Choi ( واثبت اف 2012)  وجماعتوIL-33 والذي يعد احدث افراد عائمةIL-1   لو نفس الكفاءة في
 استحثاث الخلايا البمعمية وتنشيط عممية قتؿ البكتريا مف خلاؿ تنشيط دور اوكسيد النتريؾ . 

الذي ينتج مف خلايا البمعمية  في   IL-33لتثبت كفاءة ( 2014)وجماعتو Li جاءت نتائج دراسة       
 الاصابات الجمدية ببكتريا المكورات العنقوديو الذىبية لامتلاؾ الأخيرة  طبقة  استحثاث الدفاعات المناعية ضد

Lipotechoic acid) و peptidoglycane) انتاجو كما اكدت ر الخموي لمبكتريا والتي تحث عمى في الجدا
    ندوثيمية عمى تنشيط اوكسيد النتريؾ والقياـ بعممية قتؿ البكتريا العنقودية .الدراسة عمى قدرة الخلايا الا
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الفشل الكموي والمصابين بالبكتريا والنسب  مرضىفي  1L-33مستوى  يوضح العلاقة بين  (4-6) جدول
 .المرضية S.lentus البكتري المئوية لجينات المقاومة

 

 

blaz 

 

 

ermC 

 

 

ermB 
 

 

 

ermA 
 
 السيطرة  

 )الشخاص الصحاء(

 مرضى الفشل الكموي
 المصابين بالبكتريا 

  
18.75 

  
65.62 

  
37.5 

 

  
28.12 

 

 
51±11.4 386.6±38.5 

        
 الدراسة في مصل مجموعة  IL-27تقدير مستوى الحركي الخموي  : 3-6-4

Estimate the level of Interleukin 27 concentration in the serum of the study 

group 
في  IL-27( اف ىنالؾ انخفاض معنوي واضح في تركيز 4-4الجدوؿ )النتائج الموضحة اظيرت       

ممحوظ في تركيز ىذا العامؿ اف ىنالؾ ارتفاع  كذلؾ المجاميو المدروسة مقارنة بمجموعة السيطرة حيث تبيف
الفشؿ قياسا بمرضى  S.lentus  86.6±6.5 pg /mlمصابيف ببكتريا وال الفشؿ الكمويبيف مجاميو مرضى 

pg /ml 9.8 ±50.7صابيف بالبكترياغير المالكموي 
معدؿ ىذا الحركي الخموي سجؿ عمى الرغـ مف اف    

 (4-20 )الشكؿpg /ml 187.7±34.6 عند مقارنتيـ مو الاصحاءالمجموعتيف ممحوظ لدى معنوي انخفاض 
في  ارتفاع في حالة وجود الاخماج لدييـ الفشؿ الكموي المصابيف بالبكتريالوحظ اف مرضى  (.4-7الجدوؿ)و

 حيث بيف حيث اف الجياز المناعي يكوف اكثر ضررا واف الاصابات لدييـ ميددة لمحياة ىؤلاء المرضى

Abdalla  اف (2015)وجماعتوIL-27   حيث  دور رئيسي في الاستجابة المناعية الذاتية والمكتسبةيمعب
 INF- Yالقدرة عمى تحفيز انتاج العديد مف الوسائط الالتيابيو ومنيا  حركي الخمويبيف الباحثوف اف ليذا ال

المحفزة بو. (Neutrophils) والعدلة   Macrophage))مف الخلايا التائية وخلايا المناعة الذاتية كالبمعمية 
ويتميز بخصائص مزدوجة قبؿ وضد الالتياب في تنظيـ   IL-12يعود ىذا الانترلوكيف الى مجموعة

 CD4 لتعزيز انتشار خلايا IL-12بالتلزر مو  IL-27يقوـ  ( .Wang et al.,2008جابة المناعية )الاست

+ T   نتاج مما يشير إلى  CD4+ T مف الخلايا القاتمة الطبيعية والخلايا IFN-γالاصمية وليس المذاكرة والا
 Hall et al.,2012; Pflanz et قبؿ الالتياب ) حركي خمويوظيفة  ك  IL-27 ليذا الحركي أف

al.,2002) .  
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لدى  IL-27والتي اوضحت ارتفاع معدؿ  (2016جاءت نتائج الدراسة الحالية متوافقة مو جواد )       
عند مقارنتيـ مو مجاميو السيطرة  pg/ml 78.41 مرضى الفشؿ الكموي المصابيف بالاخماج البكتيرية اذ بمغ

أذ اوضحوا اف التعرض للاصابات البكتيرية كالاصابة  2007)وجماعتو )  Pirhonenالموجبة والسالبة . 
ا تمتمكو في جدارىا مف مكونات لم IL-27تحفزعمى انتاج  E.coli , Sallmonella entiriticaeببكتريا 

LPS وكذلؾ التعرض لمبكتريا الموجبة لمموف غراـListeria monocytogenes  ايضا ترفو مف مستوى 

IL-27((Hirahara et al.,2012 . كما وجد الباحث Robinson   اف الفئراف (2010) وجماعتو
تجريبيا يرافقيا اختزاؿ في انتاج الاضداد والاضداد الذاتية وبالتالي يقمؿ مف شدة التياب   IL-27الفاقدة

 حويض الكمية .
الفشل الكموي والمصابين بالبكتريا والنسب  مرضىفي  1L-27مستوى  يوضح العلاقة بين  (4-6) جدول

 .المرضية S.lentus البكتري المئوية لجينات المقاومة
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 Conclusion...................................................................................الاستنتاجات 

  (60-69)الفئة العمرية الاناث كانت أعمى منيا في الذكور و إف نسبة الإصابة لمرض الفشؿ الكموي في 1- 
اف المرض يزداد في كبار السف بسبب امراض  مما يشير الى سنة كانت الأكثر عرضة للإصابة بالمرض

 الشيخوخة وضعؼ المناعة . 

المسببة  S. lentus و  S. aureusوبكتريا  المسببة لخمج السبيؿ البولي E. coliكؿ مف بكتريا  تعد  2-
 .لتجرثـ الدـ ىي الاكثر شيوعاً 

 ارتفاع نسبة المكورات العنقودية السالبة للنزيـ المخثر لبلازما الدـ في العزؿ السريري    3- 
 . بيئيوالعزؿ ال    
واف البكتيريا بدأت تزداد  لمعديد مف المضادات الحيوية الشائعة الأستعماؿ طبيا S. lentusمقاومة بكتريا   4-

 يا عمى تشكيؿ عامؿ مسبب جديد للإصابات البشرية .نسب عزليا مف الحالات السريرية مما يدؿ عمى قدرت
 ermBعف باقي جينات المقاومة لممضادات الحيوية )S. lentus في بكتريا  ermCجيف نسبة ارتفاع 5-

 ( . blazجيف و  ermACوجيف 
 lentusالمصابيف ببكتريا  مرضىدى الل  IL-27تركيز  مقابؿ انخفاض IL-17 وIL-33 تركيز ارتفاع  6-
.S في تداعي حالة  غير المصابيف بالبكتريا وىذا يوجز خطورة الإصابات البكتيرية  مرضىلمقارنة مو ا

 .المريض صحيا 
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 Recommendations انتوصٍات ........................................................................

 اجراء دراسات مسحية دورية في المستشفيات لمتابعة مستوى التموث المايكروبي وتحديد     1-
                                                                               مصادره والتغيرات الوراثية الحاصمة عمى البكتريا وخاصة مقاومتيا لممضادات الحيوية .   

 .بعينات اكبر واع البكتيريا المرافقة لمرضى الفشؿ الكموي دراسة أن   2-
 دراسة بعض المعايير المناعية لمرضى الفشؿ الكموي  قبؿ وبعد عممية الغسيؿ الدموي  -  3

 وتحديد تراكيز الأجزاء في مصؿ دـ المرضى بطريقة الترحيؿ الكيربائي .       
   الأخماج المكتسبة مف المستشفيات .  لاظيار دورىا الامراضي في S. lentusالاىتماـ بدراسة  4- 
 .المرضية استخداـ بعض التقنيات الوراثية الحديثة في تعزيز عممية تشخيص وتصنيؼ البكتريا    5-
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System#:                                                                                                                                                                     

printed by:labtech  

printed Name: muna                                                                                                  printed ID: 504     

Isolate Group:  504-1 

Bionumber:  342210220733631  

Selected Organism Entrtobacter   cloacae 

 

  

Comments  

 

 

  Sep 11,2014 13:00   Expires:  

     CDT  

Lot 

Number:       242284210  

 

Card:           GP 

 

Identification 

Informatio Analysis  

Time :                7. 75 hours  

Status:           Final Nov 10,2014  16:40           

   CDTCompleted: 

            

95% Probability                                Entrtobacter   cloacae 

     Very good   

   Confidence:  Identification 

 Bionumber:  342210220733631       

 

Selected Organism 

 

 SRF 

Organism 

Analysis Organisms and Tests to separate: 

 

Analysis Messages: 

Critical Pathogen, check Camp test and b-hemolysis 

 

Contraindicating Typical Biopattern (s) 

 

SAC(1),                                                                                                                               Entrtobacter   cloacae 

   

  

 

Biochemical Details  

+ AGLU 11 - BGAL 9 - ADH1 8 - Dxyl 5 + PlPLC 4 + AMY 2 

- PHOS 19 + AMAN 17 - BGAR 16 - AspA 15 + CDEX 14 - APPA 13 

- BGUR 27 - PyrA 26 - AGAL 25 - BGURr 24 - ProA 23 + LeuA 20 

- dGAL 37 + POLY

B 

32 - URE 31 - dSOR 30 + TyrA 29 - AlaA 28 

+ BACI 46 + Dmal 45 + NAG 44 - LAC 42 - ILATk 39 - drib 38 

- PUL 56 + MBdG 54 + dMNE 53 - dMAN 52 + NC6.5 50 + NOVO 47 

- ADH2s 63 + dTRE 62 + SAC 60 + SAL 59 + O129R 58 - draf 57 

               + OPTO 64 
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  نهًضادات انحٍاتٍة S .lentus   تيماوية ػزلا(   5يهحك رلى )

 انًماوية نهًضادات انحٍاتٍة انًستؼًهة انؼزلات

 PEN    ME LEF VA TE E CD SXT CTX CRO CAZ AMC انًصذر انؼذد



1 Fistula R R S S R R R R R R R R 

2 Fistula R R S S S R R I R R R R 

3 Fistula R R S S - R R I S S R R 

4 Fistula R R S S S R R S R R R R 

5 Fistula R R S S S R R I R R R I 

6 Fistula R R S S S R R I R R R R 

7 Fistula R R S S S S R S R S R R 

 8 Fistula R R S S R R R R R R R R 

 9 Fistula R R S S S R I S R R R R 

10 Fistula R R S S R R I R R R R R 

11 Fistula R R S S S R R S S I R R 

12 Fistula R R S S R S I R R R R R 

13 Fistula R R S S S R R S S R R I 

14 Fistula R R S S S R R S S S R R 

15 Fistula R R S S S R R S R R R I 

16 Fistula R R S S S R R S R R R R 

17 Fistula R R S S S R R S S S R R 

18 Fistula R R R - R R R R R R R R 

19 Fistula R R S S S R R S R R R R 

20 Fistula R R S S S R R S R R R I 

21 Fistula R R R - R R R I R R R R 

22 Fistula R I R - R R R I R R R I 

23 Fistula R S S - S R R S R S R R 

24 Fistula R R S S S R R S S S R R 

25 Skin R R R - R R R R R R R R 

26 Skin R R S S R R R R R R R R 

27 Skin R R S S R R R R R R R R 

28 Skin R R S - S R R S R R R I 

29 Skin R R S S S R R S R R R R 

30 Skin R R R - R R R R R R R R 

31 Skin R R S S I R R S R R R I 

32 Bed R R S S S R R I R R R R 

33 Bed R R S S S R R S R R R R 

34 Bed R R S S S R R S R R R I 

35 Bed R R S S I R R S R R R R 

36 Bed R R S S S R R S R R R R 

37 System R R S S S R R S R R R R 

38 System R R S S R R R S S S R R 

39 Blood R R S - S R R S R R R S 

40 Blood R R S S S R R S R R R R 

41 Blood R R S S S R R S R R R R 

42 Blood R I S - S R R S R R R R 

43 Blood R R S S S R R S R R R R 

44 Blood R R S S S R R S S S R R 

45 Blood R R S - S R R S S S R R 

46 Blood R R S - S R R S R R R I 

47 Urine R R S - R R R R R R R R 

48 Urine R R S S R R R I R R R R 

49 Urine R R S - S R R S R I R R 

50 Urine R R S S S R R S R I R R 



 

Summary 

      In this study was collected 600 samples from patients with renal failure (100 

patients) auditors Sadr City Medical in Najaf and continuing on dialysis process 

who attended laundry Center for Kidney Hospital and the ages ranged from ( 20 -

80 years) and both sexes for the period from June / 2014 and up to December / 

2015 and divided the samples, according to sources gathered to 6 totals 100 

samples for each of lactation, blood, arterial fistula, skin, bed and dialysis device. 

The study showed that females are more vulnerable to the disease than males, 

where the proportion of 62% recorded for females, compared with 38% for males. 

Age group has shown (69-60), the highest infection with the bacterium that causes 

inflammation of the urinary tract, as well as bacteremia. Proven bacterial 

examination that the results of 34.6% samples did not show bacterial growth, while 

the samples showed bacterial growth and formed the 65.3%  samples diagnosed 

isolates based on phenotypic traits . Results showed 66.3% isolates gram positive 

and 33.6% isolated gram negative diagnosed depending on the biochemical tests 

and a vitk, was elected bacteria Staphylococcus lentus being of bacteria transmitted 

newly from livestock to humans, and because of the lack of studies and research 

them. Make examine the pharmacological sensitivity to 50 isolates towards 12 

types of antibiotics, he found that most of the isolates of bacteria S.lentus has 

shown high resistance of up to 100% of the antibiotics Penicillin and Ceftazidime 

and 96% for Erythromycin and Clindamycin and 94% for Methicillin and 82% 

Cefotaxime and 78% for Ceftriaxone well Clavulanicacid / Amoxillin% 76 and 

28% for Tetracycline well Sulfamethoxazole / Trimthoprim 20% and Levofloxacin 

10%, but did not show any resistance Anti direction Vacomycin. The investigation 

of the genes of antibiotic resistance and examined 48 isolates resistance to the 

antibiotic erythromycin and anti-B-lactam antibiotics using the PCR technique of 

in order to detect genes responsible for the resistance and of gene ermA, ermB, 

ermC, blaz rate was the presence of gene ermA% 27.8 13 isolated and 18 isolation 

owns gene ermB by 37.5% and gene ermC 62.5% from 30 isolated either gene blaz 



was 20.8% of 10.aazy why there is resistance to the existence of producing genetic 

group of enzymes B- Lactamases and erythromycin resistance methylases (erm)  in 

S. Lentus. It was measured the concentration of cytokines in the serum of patients 

with renal failure mediated by technology absorption linked immunosorbent assay 

results of the ELISA .showed significant increase in the concentration of cytokines 

33 reaching the kidney failure patients infected with bacteria lentus S. pg / ml 

386.6 ± 38.5 when compared with patients with failure renal non-infected with 

bacteria, which amounted pg / ml 195 ± 34 and healthy people pg / ml 51 ± 11.4 

where we note that this kinetic level of the cell was higher for failure patients with 

renal infected with bacteria, also note there is a rise in patients with renal failure of 

others infected with bacteria compared to group control, was observed clearly 

significant decrease in the concentration of IL-27 in the study groups as compared 

to control as well as showing that there is a significant increase in this factor 

concentration between the groups patients with renal and wounded failure bacteria 

S.lentus 86.6 ± 6.5 pg / ml compared with patients of kidney failure are not 

infected bacteria 50.7 ± 9.8 pg / ml, although the rate of this cytokines marked a 

significant decrease among those two groups record when compared with healthy 

controls pg / ml 187.7 ± 34.6.  And show a significant increase in cytokine 

concentration cell 17 where he stood in patients with renal failure of others 

infected with bacteria lentus S. pg / ml 336.1 ± 39.7 when compared with kidney 

failure patients infected with bacteria, which amounted pg / ml 177.1 ± 17.3 and 

healthy people pg / ml 90 ± 12 where we note that this level of cytokine was higher 

for non-renal failure patients with bacteria, also note there is a rise in patients with 

renal failure and infected with bacteria compared to the control group. The 

statistical analysis through the use of computerized SPSS program adopted (p 

<0.05) as the smallest significant difference .                                         
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