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   Introduction                                                               المقدمة -1

لانواع البكتيرية السالبة واحدة من اهم ا  Pseudomonas. aeruginosa بكتيريا  تعد          

, اذ Gawish et al., 2013)  ) رام المسببة لتفشي العدوى المكتسبة من المستشفياتگلصبغة 

لكونها تمتلك صفة   لوحظ في كثير من الاحيان صعوبة علاج الاصابات الناتجة عن هذه البكتيريا

 الحيوية المضاداتالعديد من   تجاهبالإضافة إلى قدرتها على اكتساب المقاومة المقاومة الطبيعية 

 (.Cicek et al., 2013) البيتالاكتام مضادات و ينوليناتكفلوروال والامينوكلايكوسيدات مثل 

عن  الناتجة الاصابات لاجفي عواسع بشكل  كلايكوسيداتومضادات الأمين استخدمت       

مضادات . ترتبط البيتالاكتام  مع مضادات تازرياا  تعطي فعلاا اذ  , رامگريا السالبة لصبغة يالبكت

 في  30Sعلى الوحدة الرايبوسومية الصغيرة للوحدة الثانوية  Aبالموقع   كلايكوسيداتوالأمين

   ,.Hamed et al) مؤدية إلى موت الخلية البكتيريةو معرقلة بذلك تصنيع البروتين بكتيرياال

2013 ; Laureti et al., 2013) .  

الإنزيمات منها  آلياتمن خلال عدة  كلايكوسيداتومضادات الأمينل تحدث المقاومة         

 أنظمة الدفقو( Aminoglycoside Modifying Enzymesالمحورة للأمينوكلايكوسيدات )

 ,( Vaziri et al., 2011) 16S rRNA methylaseزانزيم المثيليالفعالة بالاضافة الى فعالية 

تعد  والمعبرعنها بلازميدياا  الإنزيمات المحورة للأمينوكلايكوسيداتفان  لياتالآ ومن بين هذه

الإنزيمات الناقلة لمجموعة ثلاثة مجاميع  الإنزيمات المحورة . تتضمن لية الاكثر شيوعاا لآا

 (O-nucleotidللنيوكليوتيدات الإنزيمات الناقلة( , (N-acetyl transferasesالأستيل 

transferases, ) الإنزيمات الناقلة لمجموعة الفوسفاتو (O-phospho transferases)  ,

, ولهذه  aph(3')-VI , و  aac(6')-Ib   ,aac(6')-IIbوالتي يعبر عنها من خلال الجينات  

 ,.P. aeruginosa  (Woegerbauer et al بكتيريا الجينات اهمية كبيرة لشيوع تواجدها في 

2014 ).  

 16S rRNAخصت الجينات المعبرة عن انزيم المثيليز وفي الاونة الاخيرة ش         

methylase   بكتيريا ومنها  سببات المرضيةفي العديد من الم P. aeruginosa  اذ منحت ,

ذات الاهمية السريرية مثل مضاد  كلايكوسيداتومضادات الأمينلمستويات عالية من المقاومة 

 . (Tada et al., 2013)الاميكاسين 



رام , گة تجاه البكتيريا السالبة لصبغة من الفعالي ا  واسع ا  طيف تمتلك مضادات الكينولينات       

 ( , Anvarinejad  et al ., 2011عن قابلية الاختراق الجيدة وتأثيراتها الجانبية القليلة ) فضلاا 

تحدث اهم آليات المقاومة لمضادات الكينولينات بوساطة الكروموسومات من خلال حدوث  اذ

 DNA gyrase (Cho ن يعبران عن الإنزيم ي  اللذو  gyrBالجين و gyrAالطفرات في الجين 

et al ., 2014 )  وكذلك حدوث الطفرات في الجين ,parC  والجين parE عن  ن يعبراني  اللذو

حدوث الطفرات في كما ان  , Topoisomerase-IV (Ghosh and Hore , 2011)الإنزيم 

 P. aeruginosa (Salma  etتعد الأكثر شيوعاا في العزلات السريرية لبكتيريا   gyrAالجين 

al .,  2012 ) . 
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 وين الجداولاقائمه بعن

 

 الصفحة الجدول
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 من المعزولة  P. aeruginosa لعزلات والكيموحيوية المجهرية الصفات( : 1) ملحق
 . التعليمي الديوانية مستشفى من مختلفة سريرية حالات
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  التشخيصية   api 20Eعدة شملتها التي للفحوصات التوضيحية القائمة( : 2) ملحق
  .(France ) Bio Merieux  شركة قبل من المجهزة
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 المختصراتقائمه 

 المختصر المصطلح

16 Svedberg units ribonucleic acid .  16SrRNA 

Aminoacyl site. A site 

Aminoglycoside Acetyltransferase.  aac 

Aminoglycosides N-Acetyltransferases.  AACs  

Aminoglycosides Modifying Enzymes.  AMEs  

Aminoglycosides O-Nucleotidyltransferases.  ANTs  

Aminoglycoside O-Phosphotransferases.  APHs  

Analytical Profile Index.  api 

Aminoglycoside Resistance Methyltransferase Type A.  armA  

Base Pair.   bp 

Clinical and Laboratory Standard Institute.  CLSI  

Deoxy adenosine triphosphate .  dATP  

Deoxy cytidine triphosphate .  dCTP 

Deoxy guanosine triphosphate . dGTP  

Deoxyribonucleic Acid.   DNA 

Deoxy thymiidine triphosphate . dTTP 

Forword Primer. F 

Genomic DNA .   GD 

Gyrase Protein A.  GyrA  

Gyrase Protein B.   GyrB  

Hydrochloric acid.  HCl  

Micro liter .  lµ 

Micro mole. mµ 

Metallo Beta-lactamase.  MBL  

Multi Drug Resistance.  MDR  

Multidrug Efflux.  Mex  

Minute.  Min 

Millie liter.  Ml 

Millie molar.  mM  

Methyl Red.  MR  

Massinger Ribonucleic acid.  mRNA  

Methicillin Resistance Staphylococcus aureus .  MRSA  

National Center for Biotechnology Information.   NCBI 

National Committee for Clinical Laboratory Standards.  NCCLS  



Nano gram .  ng 

Nitrate .  NIT  

Nanometer.   nm 

Novel Plasmid-Mediated Methyltransferase A. npmA  

Outer Membrane Porin.  Opr  

Peptidyl site. P site 

Topoisomerase protein C.  ParC  

Topoisomerase protein E.  ParE  

Polymerase Chain Reaction.  PCR 

Pan-Drug Resistance.   PDR 

Plasmid – Mediated Quinolone Resisance . PMQR 

Quinolone Resistance Protien. Qnr 

Quinolone Resistance Determining Region.  QRDR 

Reverse Primer. R 

Resistance factor.  R-factor 

rRNA Methyltransferase type A.  rmtA  

rRNA Methyltransferase type B.  rmtB 

rRNA Methyltransferase type C.  rmtC  

rRNA Methyltransferase type D.  rmtD  

Ribosomal Ribonucleic Acid.  rRNA 

Second. sec 

Species .  spp 

Tryptophan Deaminase. TDA 

Transfer Ribonucleic Acid.  tRNA  

Urinary tract infection .  UTI  

Ultra-Violet.   UV 

Voges-Proskauer.  VP  

World health organization .  WHO  

Extensive-Drug Resistance .           XDR  

 

 

 Literatures review                                       استعراض المراجع   2 : 

                                                                                 History  ريخية: نبذة تأ 2-1



 من قبل العالم1872لأول مرة من مزرعة نقية عام  P. aeruginosaع زلت بكتيريا       

Schoroeter   من( مصادر بيئية مختلفةDworkin  et al ., 2006 ) , وهي من العصيات

رام تظهر بشكل مفرد أو مزدوج أو بشكل سلاسل قصيرة گالإجبارية السالبة لصبغة الهوائية 

لها القابلية على انتاج صبغات متعددة  , (Brooks et al ., 2007متحركة بوساطة سوط قطبي )

( الزرقاء المخضرة )القيح Pyocyaninتظهر في الوسط الزرعي منها صبغة البايوسيانين )

الخضراء   Fluorescein)) ( أو الفلورسينPyoverdinالبايوفردين )الأزرق( وصبغة 

(  Pyomelanin( الحمراء وصبغة البايو ميلانين ) Poyrubinوصبغة البايروبين ) صفرةالم

 ( .Jawetz  et al ., 2010السوداء )

ميغا زوج قاعدي يشفر لحوالي  6.26جينوم كبير يتكون من  P. aeruginosaتمتلك بكتيريا     

ميغا زوج  4.46الذي يتكون من   Escherichia coliريا يجين بالمقارنة مع جينوم بكت 5567

 ( .Ratakia , 2011جين ) 4279قاعدي ويشفر لحوالي 

على السطوح الخارجية بشكل واسع في التربة والماء و P. aeruginosaتتواجد بكتيريا      

والبيئة الرطبة للمستشفيات كأرضية الردهات والحمامات وأدوات التنظيف  والحيوانات لنباتاتل

(Fonseca  et al ., 2007) ,  النبيت الطبيعي ) ضمنوتوجد بأعداد قليلة جدااNormal 

flora القناة الهضمية للأشخاص الأصحاء ( في(2118 Islam ,) , كما يمكنها التواجد في 

ي العدوى المكتسبة من المحاليل المعقمة والمطهرات والصابون وبذلك تؤدي دوراا مهماا ف بعض

 (., Levinson  2114)ات المستشفي

 

                                                     General characterstics الصفات العامة:  2-2

   characterstics Microscopic                                       الصفات المجهرية :1-2-2

رام  گسالبة لصبغة وعصوية الشكل والاجبارية ريا الهوائية يالبكت من تضم مجموعة     

تتحرك  وتظهر بشكل مفردة او ثنائية او على شكل سلاسل قصيرة  . مستقيمة او منحنيةو

 ( .   Ryan and Ray, 2004بواسطة سوط قطـــــبي )

 

 characterstics Cultural                                          الصفات الزرعية:  2-2-2 



 ار  الماكونكي گأعلى وسط  اللون شاحبة  P. aeruginosa بكتيريا مستعمراتتظهر         

تمتاز معظم  كما ، (Baron and Finegold , 1990لعدم قابليتها على تخمير سكر اللاكتوز )

انواع جنس الزوائف الزنجارية بأفرازها صبغة البايوفردين الخضراء المصفرة والتي تذوب 

 ن السلالات المحددة والعائدة لهذهقليل موال( ، Lau et al ., 2004بالماء والكلورفورم )

وصبغة  ، لها القابلية على افراز بعض الصبغات مثل صبغة البايروبين الحمراء ريايبكتال

 ( .et al ., 2008  Jawetzالبايوميلانين السوداء او البنية )

 

                                             Biochemical testsالكيموحيوية ختباراتالا: 3-2-2 

  ,وتميع الجيلاتينالأوكسديز والكتاليز،  لأختباربايجابيتها   P.aeruginosaبكتيريا تتصف       

والتي شملت اختبارات : ) الأندول , احمر المثيل ,  IMViCاما بالنسبة لمجموعة إختبارات 

 كانت موجبة في اختبار استهلاك السترات فقط , ففوكس بروسكاور, واستهلاك السترات ( , 

ريا يتستطيع هذه البكتاذ  ،المثيل الأحمر ، و فوكس بروسكاورو،  الأندول اتلأختبار وسالبة

 Itah and)مركبات متنوعة كمصدر للطاقة كالمصادر النايتروجينية والكاربونية   أستغلال

Essien , 2005).   

 

  P. aeruginosaريا يأمراضية بكت :3-2

Pathogenicity of P. aeruginosa                                                             

                                                          Virulence factors ةعوامل الضراو 1-3-2:

 Opportunistic) نتهازيةالا مرضيةال مسبباتمن ال P. aeruginosa بكتيريا تعد        

pathogens) ةمن الدفاعات الطبيعي تخلو التي المناطق في وخاصة (Jawetz et al ., 2008) 

 (pili) الأهلابو(flagella) ط اسوالاك نها عوامل خلويةم العديد من عوامل الضراوة متلاكهالآ

  التي تساعد على الحركة والالتصاق بخلايا المضيف وعوامل افرازية (fimbria)والشعيرات 

التي تكون قاتلة عند حقنها   Exotoxine Aوذيفانات نوصبغة البايوفردي و سيانينكصبغة البايو

التي وظيفتها الالتصاق ومنع   Exotoxine Sوذيفانات بشكل نقي في الحيوانات المختبرية

 .(   (Jawetz et al ., 2010عملية البلعمة في الانسجة المصابة 



 Biofilm))الغشاء الحيوي  P. aeruginosa  بكتيريا من عوامل الضراوة الاخرى فيو

            بكتيريا بعض سلالات قبل التي تفرز من,  ((Todar , 2008 والمادة اللزجة المخاطية 

P. aeruginosa   وتظهر مستعمراتها بمظهر مخاطيSalyres and Whitt , 2002) ) ,  اذ

ولها دور في تقليل  التليف الكيسييكثر انتاجها في حالات الخمج المزمن للرئة وخاصة في حالة 

لعدد من المضادات الحيوية والمعقمات ومنعها من الوصول الى الموقع  نفاذية التراكيز القاتلة

 Jawetz) عن دورها في زيادة مقاومة البكتيريا لعملية البلعمة الهدف في الخلية البكتيرية فضلاا 

et al ., 2010   ).    

للغلاف الخلوي الخارجي ويحدث  او تحطيماا  اختراقاا ان غزو البكتيريا لخلايا المضيف يتطلب 

 Musk and Hergenrothe ) ذلك عن طريق اساليب فيزيائية او وسائل انزيمية او الاثنين معاا 

في تحطيم او تحليل الوحدات التركيبية في  اساسياا  زيمية دوراا تؤدي العوامل الانو,  ( 2008 ,

ون المفسفرة و البروتينات اثناء غزو خلايا المضيف الغشاء الخلوي للمضيف والمتمثلة بالده

 ومن هذه الانزيمات :

                                                   Protease enzymesانزيمات البروتيز  -أ

 , Clark)  ريايالبكت مراضيةفي اختراق الانسجة وا مهماا  تلعب هذه الانزيمات دوراا 

( Elastaseالبروتيز ومنها انزيم الايلاستيز) انزيمات اذ توجد عدة انواع من ,  (2006

( (Elastinعملان على تحليل الايلاستين اللذان ي   (Protease)و انزيم البروتيز

الموجود في جدران الاوعية الدموية مما يؤدي الى نضوح مكونات الدم السائلة كالمصل 

ا في النمو والتكاثر مما يساعد على انتشارها داخل والبلازما والتي تستغلها البكتيري

لف انسجة الرئة كذلك تعمل هذه الانزيمات على ت ( ,Pichova et al ., 2001الجسم )

  Exotoxine Aذيفاناتمن خلال تحطيم مادتي الايلاستين والكولاجين بمساعدة 

 .P. aeruginosa (et al ., 2008  Jawetz  )  المنتجة من قبل بكتيريا

 

                                                     Lipase enzymeالانزيم الحال للشحوم   -ب

الادمة وتحت الادمة وبذلك يسمح   الموجودة بين يستهدف هذا الانزيم الطبقة الشحمية

 , Todarللبكتيريا باختراق انسجة الجسم ويصاحب هذه الاصابة تكوين الخراجات )

( , كما يعمل هذا الانزيم  على تحطيم طبقة الدهون الموجودة  في الجدار الخلوي 2008

 ,. George et alالبكتيريا على الانتشار داخل جسم الكائن الحي )للمضيف مما يساعد 

2005. ) 



 Lecithinase enzyme                                                      انزيم الليسثينيز  -ج

يشير مصطلح الليسثينيز الى مجموعة غير متجانسة من الانزيمات التي تشترك في تحطيم واحد 

ليسريدية في  الغشاء گ( في الدهون المفسفرة الAster linkageالاسترية ) او اكثر من الروابط

 انزيم P. aeruginosa  بكتيريا تنتج اذ , (Ansell and Hawthrone , 2008)الخلوي 

من عوامل الامراضية المهمة  بان هذا الانزيم اثناء عملية الاصابة وبذلك تعطي مؤشراا  الليسثينيز

  ( . Pier et al ., 1992) بكتيريالدى هذه ال

                                   Catalase enzyme                                      الكتاليز انزيم -د

 2O2Hمن التاثير السمي لبيروكسيد الهيدروجين  في حماية الخلية البكتيرية لهذا الانزيم دورٌ مهمٌ 

بيروكسيد الهيدروجين الى ماء   الناتج من الفعاليات الايضية للبكتيريا , اذ يقوم هذا الانزيم بتكسير

 ( .Suh et al ., 1999واوكسجين )

 

 

   P. aeruginosa بكتيرياعن  ض المتسببةالأمرا:   2-3-2

                                      Diseases caused by P. aeruginosa                

بقدرتها على إحداث أنواع مختلفة من الاصابات في مواقع  P. aeruginosa بكتيريا تتميز

 وتسببولا سيما بعد العمليات الجراحية وإصابات الحروق ثم تنتشر الإصابة متعددة من الجسم 

 .P              ( , اذ تخترق بكتيرياDeMiguel Martinez et al 2005 ,.) تجرثم الدمت حالا

aeruginosa  للحرق وتلفها عرضة الجلدية الم   الانسجةبسبب ضعف مقاومة   ةالحروق الشديد

بالمريض في وحدة الحروق أو كادر  البيئة المحيطة في  ةبكثرالبكتيريا   هتواجد هذبالاضافة الى 

 . Sheridan, 2005))التمريـض في المستشفيـات 

على استعمار مواقع  تكون بسبب قدرتها P. aeruginosaريا ين  الإصابات الشديدة ببكتإ

ومقاومة للمضادات  متطلبات تغذية قليلةوآليات التصاق فعالة )متلاكها إتشريحية مختلفة بسبب 

 , Zeng) حداث الأمراض الجهازيةإوتحطيمها و ضيفولها قدرة على غزو أنسجة الم  الحيوية(

2004.)    

بالتليف المرتبطة في أخماج الجهاز التنفسي المزمن  مهماا  سبباا   P. aeruginosa ريايبكت تعد

يسبب أخماج الصدر في البالغين والأطفال ، ويصاحب والذي  (Cystic fiberosis)الكيسي 

مما يؤدي الى عسر في وظيفة الجهاز التنفسي  الرئة منازالته فراز مخاط لزج لايمكن إالمرض 



(Hoiby et al ., 2001  ) ، ريايبكت كما تسبب P. aeruginosa   خماج لعديد من الأا

  (Willenbrockخماج الجلدواأخماج القناة البولية و أخماج العينو لاذنا أخماجالاخرى منها ا

et  al ., 2006 ) نقص و  ريا في حالات الأورام السرطانيةيتزداد نسبة الاصابة بهذه البكت, و

  . (  Willenbrock and Ussery , 2007 )المنـاعة وبعـــــد عمـليات نقــــل الاعضاء 

 

 ويةللمضادات الحي P. aeruginosaريا يبكتمقاومة :  2-4

 Rsestance of  P.  aeruginosa to Antibiotics                                                 

نتيجة للإستخدام العشوائي المضطرب والمتكرر للمضادات الحيوية بشكل واسع أخذت تظهر     

تمتلك  , اذ( Mims  et al ., 2004للعيان مشكلة كبيرة ألا وهي المقاومة للمضادات الحيوية )

جاه العديد من ( ت Intrinsic resistanceصفة المقاومة الذاتية )  P. aeruginosa ريايبكت

(  Acquired resistanceبالإضافة إلى قدرتها على اكتساب المقاومة )وية المضادات الحي

 تمتلك  فهي لذلك , (Bukharia and Mowafi , 2010تكيفية خلال فترة العلاج الطبي )ال

وان هذه الخاصية المثيرة للقلق  الحيوية المضادات معظم تجاه عالية ومقاومة قليلة حساسية

 مما أدى إلى شيوع, ( Livermore, 2002. )الإنسان صحة على شديداا  خطراا  تشكل هاتجعل

ل الكوادر الطبية من قب الناتجة عنها في بيئة المستشفيات وصعوبة معالجة الإصابات انتشارها

 .( Thomas, 2007)لكثير من آليات المقاومة هذه ابسبب امتلاكها 

 

                                Intrinsic resistance                      الذاتية المقاومة :2-4-1

 مقاومة وراثية تجاه العديد من المضادات الحيوية من خلال P. aeruginosaريا يتمتلك بكت    

وانتاج الإنزيمات المثبطة للمضاد   أنظمة الدفق وآليات كانخفاض نفاذية الغشاء الخارجي  عدة

إذ ي عد الإنخفاض في نفاذية الغشاء الخارجي , ( Moore and Flaws , 2011الحيوي )

 Lambertجيناتها على الكروموسوم البكتيري ) حملت  صفة وراثية  P. aeruginosaريا  يلبكت

, 2002. ) 

( Porinsتدعى ) تخصصةم  المضادات الحيوية خلال الغشاء الخلوي عبر ثقوب  تنتشرأغلب   

والتي تؤدي دوراا مهماا في دخول هذه المضادات إلى داخل الخلية البكتيرية وتنتظم بشكل قنوات 



 إلى صنفين ثقوبال هذه تنقسم, (Honcock and Brinkman , 2002بروتينية مملؤة بالماء )

  هما :

تمتلك خاصية نفاذية عالية جداا تسمح والتي ( general porins)عامة  ثقوب الصنف الأول:

(  من خلالها ومن أمثلتها Hydrophilic moleculesبمرور جميع الجزيئات المحبة للماء )

OprD (Yildirim et al .,  2005) .    

في   OprF( والتي تمتلك نفاذية قليلة مثل Specific Porins)ٍ تخصصةثقوب م   الصنف الثاني:

حيث تسمح بمرور جزيئات محددة فقط , P. aeruginosa (Zhang  et al ., 2005 )ريا يبكت

 ( .Tomber  et al .,  2006من خلالها لإمتلاكها مواقع ارتباط خاصة )

يستهدف اذ ( Efflux-pumpsالعديد من انظمة الدفق ) P. aeruginosaريا ييوجد في بكت     

( للمضاد الحيوي من Target siteقع الهدف )ن المقاومة طريق الوصول إلى الموهذا النوع م

حيث تعمل , (  Mims et a l ., 2004  ;  Lister  et al ., 2009خلال طرحه خارج الخلية )

ذلك  ساعدها فيهذه الأنظمة على احتجاز المضاد الحيوي من قبل أغشية بروتينية خاصة ي  

فق قد كما ان وجود مضخات الد, ( Solink , 2003المحيطي ) لبلازمالغشاء الداخلي وفسحة ا

ويعد نظام الدفق , ( Wang et al ., 2007الطفرات الوراثية ) سببيكون جوهرياا أصيلاا او ب

"MexA- MexB- OprMريا  ي" من أكفأ الأنظمة في بكتP. aeruginosa  والذي يؤدي

 ( . Prinsloo , 2003دوراا مهماا في زيادة المقاومة الذاتية تجاه العديد من المضادات الحيوية )

منها ية وزيمات المثبطة للمضادات الحيالعديد من الإن P. aeruginosaريا يتنتج بكت     

 لبيتالاكتاما اداتفعالية مضتثبيط ( التي تعمل على Lactamase β -) مايزالبيتالاكتات أنزيم

(Sacha et al ., 2008) , لكربون والنيتروجين لحلقة البيتالاكتام من خلال تحليل الآصرة بين ا

تفرز هذه الإنزيمات .  (Mims et al ., 2004إياها إلى مركبات كيميائية فاقدة للوظيفة ) لةمحو

 , Livermor and Woodfordرام )گريا السالبة لصبغة يالبلازم المحيطي في البكت فسحةمن 

                  الإنزيمات المحورة للأمينوكلايكوسيداتكما تنتج هذه البكتيريا , (  2006

(Aminoglycoside Modifying Enzymes)  فعالية تثبيط على  الإنزيماتاذ تعمل هذه

 ( .Pool , 2011) للأمينوكلايكوسيداتا مضادات

 

  



  Acquired resistance                                                المقاومة المكتسبة  2 :-2-4

الى  ذلك و يعزى سبب, هذا النوع من المقاومة في الاونة الاخيرة بشكل سريع وملحوظ ازداد 

 لاسيما اثناء مدة العلاج مما يسبب فشل المعالجة ,اذ تمتاز للمضادات الحيويةمستوى التعرض 

 Bukharia) لمضادات الحيويةا اكتسابها لمقاومة العديد من بسهولة  P. aeruginosaريا يبكت

and Mowafi , 2010) . 

 هيو  Plasmids)) بلازميداتالهي  لمقاومةلالبكتيريا اكتساب  ومن العوامل التي تؤدي الى

 ريا،يالبكت في طبيعي بشكل تتواجد إضافية كروموسومية غير حلقية DNA جزيئات عن عبارة

 Madigan and) الكروموسومي DNA مع متزامن وبشكل الذاتي التضاعف على القدرة ولها

Martinko , 2006) ، للمضادات المقاومة هي البلازميدات على المحمولة الصفات أهم ومن 

 قابليةال لها جينات وهي (Transposons) القافزة والجينات,  Warsha , 2007) ) الحيوية

او  الكرموسومالى  البلازميد الواحد او من الكرموسوم من مكان لاخر ضمن الإنتقال على

 عناصر فهي(  (Intigrons روناتغوالانت ,  (Giedraitiene  et al ., 2011) بالعكس

 إلى( Intigron) من الإنتقال تستطيع التي( Gene casset) الجين كاسيتات على تحتوي وراثية

 تشفر المعروفة الجين كاسيتات أكبر إن   كما ، البكتيري المورث في ثانوية مواقع إلى أو آخر،

 . (Kotsakis  et al ., 2010) الحيوية المضادات مقاومة إلى

 

                                                                   Antibiotics : المضادات الحيوية  5-2

 Antibiotics Aminoglycoside                     الأمينو كلايكوسيدات : مضادات 2-5-1

, ( Wax  et al ., 2008ريا )يتنتج مضادات الأمينوكلايكوسيدات بصورة طبيعية من البكت   

رام گريا السالبة لصبغة يوتمتلك فعالية مهمة تجاه البكت Streptomycesمثل جنس 

(Vakulenko and Mobashery , 2003) .  لستربتومايسين ايعتبر مضاد

(Streptomycin أول مضاد أ كتشف في هذه المجموعة واستخدم في علاج مرض السل )

(Hermann , 2005) , ير من المضادات الحيوية منها كما تضم هذه المجموعة عدد كب

 ((amikacinالأميكاسين و ((tobramycin التوبرامايسينو ((gentamicin يسينانتامالج

تتشابه هذه المضادات فيما بينها من حيث آلية عملها  , اذ (netlimicin) والنتليمايسين



وخصائصها السمية والعلاجية ولكنها تختلف عن بعضها في الفعالية ضد المايكروبات 

(Bennett and Brown , 2008 . ) 

 

                                                        الأمينوكلايكوسيدات : تصنيف مضادات 2-5-1-1

Aminoglycoside  Antibiotics                                         Classification of  

تعتبر مضادات الأمينوكلايكوسيدات عائلة معقدة يمكن تصنيفها بالإعتماد على التركيب    

ترتبط معها مجموعة من السكريات  Aminocyclitol nucleusتمتلك نواة اذ  الكيمياوي

 ( .Ramirez and Tolmasky , 2010الأمينية  بوساطة أواصر كلايكوسيدية )

, الذي  (Streptomycin)  لستربتومايسينا تصنف الأمينوكلايكوسيدات إلى صنفين صنف   

تبط بسكر البنتوز ( المرstriptidineيتألف من ثلاثة سكريات هي سكر الستربتدين )

(pentose( والذي بدوره يرتبط مع سكر الكلوسامين )glusamine) ( 2-1) .  شكل 

 

 

والذي يتضمن ) من اليسار الى  لستربتومايسينامضاد ( : التركيب الكيميائي ل1-2شكل )

 ( .Walsh , 2003لوسامين  )گسكر ال وسكر البنتوز  واليمين ( سكر الستربتدين 

 

 



النواة في الوسط ويكون فاقد للسكر بالموقع فيه والذي تقع  deoxy Streptamine-2 وصنف 

"2( "Hermann , 2005 ) , تنتج من اجناس بكتيرية مختلفةويشمل هذا الصنف عدة مضادات 

Arya , 2007), ) ينتج من جنس  بعضهاStreptomyces    وينتهي بالمقطع“-mycin”  مثل

 Micromonospora  ينتج من جنس ( , والبعض الاخر(tobramycin التوبرامايسين مضاد

لاثة (  الذي يتألف من ث(gentamicin يسيناالجنتام مثل مضاد ”micin-“  وينتهي بالمقطع

   .( 2-2) شكل(  C1)   ,C1a  ,C2مكونات رئيسية

  

 

 , Isoherranen and Soback)  يسيناالجنتام مضاد( : التركيب الكيميائي ل2-2شكل )

2000) . 

 

   الأمينوكلايكوسيدات مضاداتخصائص  : -2-5-12

Aminoglycoside Antibiotics                                                   Features of  

رام گريا السالبة لصبغة يتمتلك مضادات الأمينوكلايكوسيدات فعالية واسعة الطيف تجاه البكت   

تعطي فعلاا اذ  , (Vokulenko and Mobashery , 2003رام )گالموجبة لصبغة إضافة إلى 

( أو Lactams β -لاكتام )لبيتاتآزرياا مع المضادات المثبطة للجدار الخلوي مثل مضادات ا

ه المضادات استخدمت هذ, ( Vancomycin( )Gilbbert , 2000مضادات الفانكومايسين )

    ريايرام وخاصة بكتگريا السالبة لصبغة يلمتسببة عن البكتالاصابات الجة بشكل أولي في معا

http://www.google.iq/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRxqFQoTCOnlpbn738cCFQuJGgodFaYBpA&url=http://pubs.rsc.org/en/content/articlehtml/2000/AN/B003710I&psig=AFQjCNHE5oZ9uXtxyoFZs2YhP5cBCAfAjw&ust=1441544911210981


P. aeruginosa  , التوبرامايسين لعلاج إصابات القناة  نتاميسين واستخدمت مضادات الجاذ

 ( . Cheer , 2003التنفسية المرتبطة بالتليف الكيسي ) 

 

                          الأمينوكلايكوسيدات لمضادات  آلية العمل الجزيئي : -253-1-

Molecular Mechanisms Action of  Aminoglycoside Antibiotics                 

يعتبر الرايبوسوم البكتيري الهدف الرئيس لمضادات الأمينوكلايكوسيدات ويتألف من وحدتين 

 تتالف, ( Wilson  et al ., 2002مع معامل الترسيب ) تين( مرتبط50S ; 30Sثانويتين )

        ( من الحامض النووي الرايبوزي 23S ; 5S( من جزيئتين )50Sالوحدة الثانوية الكبيرة )

( من جزيئة واحدة من الحامض 30Sا تتألف الوحدة الثانوية الصغيرة ) م( بروتين بين33و )

 , Poehlsgaard and Douthwaite( بروتين )21-20و) 16SRNAالنووي الرايبوزي 

2005  .) 

تثبط مضادات الأمينوكلايكوسيدات عملية تصنيع البروتين بواسطة الارتباط مع الوحدة     

( الناقل الحامل للسلسلة الببتيدية Translocation( مثبطة عملية انتقال )30Sالثانوية )

(Peptidyl tRNA  من الموقع )A (A-siteإلى الموقع )P (P-site مسببة قراءة خاطئة )

( Intiation complexلرايبوزي المراسل أي أنها تمنع تكوين معقد الإبتداء )للحامض النووي ا

مما يجعل البكتيريا غير قادرة على بناء  , (Peptide bondوتمنع تكوين الآصرة الببتيدية )

 ( . Sturenburg and Mark , 2003البروتين الحيوي لغرض النمو )

ع الإرتباط ق( وهو موA-site) Aبالموقع  نتاميسينمثل الج داتمعظم الأمينوكلايكوسيترتبط     

ية الرايبوسوم الوحدة ( علىtRNA-binding siteامض النووي الرايبوزي الناقل )حبال

rRNA  16S  (Arya , 2007 )  ,30 يشير تركيب الوحدة الثانوية الصغيرةS  عالمياا إلى حفظ

  Ogle andمهماا في عملية الترجمة )( والتي تؤدي دوراا A1493 ; A1492بقايا الأدنين )

Ramakrishman , 2005 . ) 

 

 

 



                      الأمينوكلايكوسيدات مضادات  مقاومة:  2-5-1-4

Aminoglycosides Antibiotics resistance                                                       

  ريا يالأمينوكلايكوسيدات لعلاج مختلف أنواع الإصابات التي تسببها بكتت ستخدم مضادات      

P. aeruginosa (Giamarelloa , 2000 ) ,ت أخرى معها وغالباا ما تتطلب إضافة مضادا

 ( . Cheer , 2003لاكتام التي تعطي فعلاا تآزرياا مع هذه المضادات )وخاصة مضادات البيتا

السريرية لمضادات الأمينوكلايكوسيدات باختلاف عدة عوامل منها  تختلف مقاومة العزلات    

ميكانيكية المقاومة وغيرها من العوامل و الموقع الجغرافي و نوع الميكروب و المضاد المستخدم

(Vokulenko and Mobashery , 2003 ) ,وتشيع مقاومة مضادات الأمينوكلايكوسيدات 

 Morita et al ., 2012 ; Wolska  et al ., 2012في مناطق العالم المختلفة ومنها العراق )

 ; AlShara , 2013. ) 

مرضة للإنسان عديدة كتثبيط ريا الم  يآليات مقاومة مضادات الأمينوكلايكوسيدات في البكت وان  

( أو AMESللأمينوكلايكوسيدات )مضادات الأمينوكلايكوسيدات بوساطة الإنزيمات المحورة 

عن طريق تقليل تركيز الأمينوكلايكوسيدات داخل الخلية البكتيرية بسبب التغير الحاصل في 

 Magnet andوكذلك أنظمة الدفق المتعددة ), ( Nikaido , 2003الغشاء الخارجي )

Blanchard , 2005) ,  تتضمن( الألية الرابعة حدوث عملية إضافة المثيلMethylation  )

, 16S rRNA (Yamane  et al ., 2007  )للوحدة الرايبوسومية الثانوية  Aفي الموقع 

  ( .Methylase( )Kang  et al ., 2008بوجود انزيم المثيليز )

ويعبر عنها بوساطة سبعة جينات  ليزالمثمرضة سبعة أنواع من أنزيم م  ريا اليتنتج البكتو   

 Bogaerts et alمضادات الأمينوكلايكوسيدات )لها القابلية على مقاومة  محمولة على البلازميد

 rmtE وrmtD و rmtC و rmtB و rmtA وarmA ) : وهذه الجينات هي, ( 2007 ,.

 P. aeruginosaريا يوبكت Enterobacteriaceaeالتي توجد في العائلة المعوية  (npmAو

 Acintobacter spp. (Wachino  et al ., 2006 ; Doie et al ., 2007. )وجنس 

 

 

 



 الإنزيمات المحورة للأمينوكلايكوسيدات: 2-5-1-5

                                         (Aminoglycoside-Modifying Enzymes (AMEs 

الإنزيمات المحورة للأمينوكلايكوسيدات من أهم آليات مقاومة مضادات تعتبر     

ت حمل هذه و, P. aeruginosa (Yamane  et al ., 2007 )ريا يفي بكت الأمينوكلايكوسيدات

( R-factorقلة مثل البلازميدات الإقترانية )تنالإنزيمات عادة على العناصر الوراثية الم

( كما يمكن أن ي شفر Integrons( والأنتغرونات )Transposonsوالجينات القافزة الإقترانية )

جينات المقاومة  تواجدتو, ( Sabtcheva et al ., 2003الكروموسوم ) عبر لها

خلال الأيض الخلوي الطبيعي لها حيث يتواجد حوالي أكثر من  في البكتيريا للأمينوكلايكوسيدات

  ,. Miro  et alنوع من الإنزيمات المحورة مما يؤدي إلى زيادة مستويات المقاومة )  50

2013. ) 

( أو مجموعة الأمين OH groupترتبط هذه الإنزيمات تساهمياا مع مجموعة الهيدروكسيل )و    

(group 2NH( في أحد صنفي الأمينوكلايكوسيدات )Tolmasky , 2007b ) ,تنقل هذه و

( Acetyl - CoA( المشتقة من المركب )Acetyl groupالإنزيمات مجموعة الأستيل )

( المشتقة من Phosphate groupالفوسفات ) مجموعةو (Adenyl group) لومجموعة الأدني

 , (Walsh , 2003( والتي تحفز تثبيط مضادات الأمينو كلايكوسيدات )ATPمركب الطاقة )

 ,. Liano-Sotelo  et alللرايبوسوم ) Aبالموقع ضعيفا ترتبط الإنزيمات المحورة ارتباطاا 

 -مجاميع هي : تصنف هذه الإنزيمات بشكل واسع إلى ثلاثو, ( 2002

 N-acetyl transferases (AACs)    الإنزيمات الناقلة لمجموعة الأستيل    1- 

  O-nucleotid transferases (ANTs)    للنيوكليوتيدات    الإنزيمات الناقلة -2

  O-phospho transferases (APHs)الإنزيمات الناقلة لمجموعة الفوسفات   -     3

  

 

 N-acetyl transferases (AACs)     نزيمات الناقلة لمجموعة الأستيل الإ: 2-5-1-5-1

تعتبر هذه المجموعة من أكبر مجاميع الإنزيمات المحورة للأمينوكلايكوسيدات إذ تعود إلى    

 , (Vetting  et al ., 2005بروتين ) 000 10عائلة كبيرة من البروتينات تتضمن حوالي 

( التي تتضمن إضافة مجاميع الأستيل Acetylationتحفز هذه الإنزيمات حدوث عملية الأستلة )

( كمادة واهبة وتحدث عملية Acetyl CoAإلى مجاميع الأمين باستخدام العامل المساعد )



 , Ramirez and Tolmasky( للأمينوكلايكوسيدات ) '6 , 3 , '2 , 1الأستلة في المواقع )

2010. ) 

 , Aparamycinعلى عدة مضادات ) AAC (1تعمل إنزيمات الموقع الأول )     

Ribostamycin  ,  Lividomycin ) , ولا توجد هذه الإنزيمات في السلالات المهمة سريرياا

(Vokulenko and Mobashery , 2003. ) 

 

رام وجنس گريا السالبة لصبغة يفي البكت AAC (2')توجد إنزيمات الموقع الثاني و   

Mycobacterium  وتعمل على تحوير العديد من مضادات الأمينوكلايكوسيدات منها 

 ( .Adams , et al ; 2008) , والنتليمايسين التوبرامايسين و يسيناالجنتام

   

عشرة أصناف ثانوية جميعها تتواجد في  AAC( 3تتضمن إنزيمات الموقع الثالث )و    

 , AAC(3)-Iaخمسة إنزيمات )  AAC( 3)- Iرام إذ يتضمن الإنزيم گبة لصبغة ريا الساليالبكت

AAC(3)-Ib , AAC(3)-Ic , AAC(3)-Id , AAC(3)-Ie ) ,المقاومة لمضاد حالتي تمن 

ومضاد  Sisomicinنتاميسين ومضادات الأمينوكلايكوسيدات الأخرى مثل مضاد الج

Fortimicin  تتواجد هذه الإنزيمات بأعداد كبيرة في العائلة المعوية , اذ

Enterobacteriaceae رام وجميعها يشفر لها گريا السالبة لصبغة يوالعزلات السريرية للبكت

 aac(3)-Ieفالجين   (Integronsغرونات )( في الأنتGene cassettleمن قبل حوافظ جينية )

 .P. aeruginosa , Proteus vulgaris  , Salmonella spp  رياييتواجد في بكت

(Gionechtti  et al ., 2008  ;  Wilson and Hall , 2010. ) 

 

؛  AAC (3) -IIb؛  AAC (3) -IIaمن ثلاثة أنواع هي :  AAC (3) -IIيتالف إنزيم و    

AAC (3) -IIc ريا يتتواجد جميعها في بكت , اذE.coli  , P. aeruginosa  , 

Alcaligenes. faecalis   (Oteo  et al ., 2006  ; Dubois et al ., 2008. ) 

 

من أكبر وأشهر مجاميع الإنزيمات المحورة  AAC (6')تعد إنزيمات الموقع السادس و   

لأمينوكلايكوسيدات اضادات لها القابلية على تحوير كل م, اذ  لمضادات للأمينوكلايكوسيدات

ريا السالبة يتتواجد في البكت.  (Vokulenko and Mobashery ,2003المهمة سريرياا )

حمل جيناتها على ريا الموجبة للصبغة وت  يرام بالإضافة إلى تواجدها في البكتگلصبغة 



 , Centron and Royقلة )نتومات وكذلك العناصر الوراثية المالبلازميدات والكروموس

2002. ) 

    , اذ الجنتامايسين ومضادالاميكاسين فعالية عالية ضد مضاد  AAC (6') -Iإنزيم  ظهريو    

والذي يظهر فعاليتة   AAC (6')-Iالصنف الثانوي للإنزيم   AAC (6') -Ib-crيعتبر إنزيم 

وهو أول إنزيم , ( Ramirez and Tolmasky , 2010ينولينات  )وتجاه مضادات الفلوروك

    من المضادات الحيوية  )الأمينوكلايكوسيداتمختلفين  مكتشف له القابلية على مقاومة نوعين

م السبب في الإنتشار الواسع للإنزييرجع , و (Robicsek  et al ., 2006ينولينات ( )ووالك

AAC (6') -Ib  بين البكتيريا كون الجين المسؤول عن هذا الإنزيم يوجد على العناصر الوراثية

 ( .Vokulenko and Mobashery ,2003) المتنقلة مما يزيد من سرعة الإنتقال

 

 AAC (6') -IIa   انزيم هما صنفين ثانويين من الإنزيمات  AAC (6') -IIيتضمن إنزيم     

ن يعتبر وجودهما صفة تشخيصية ي  اللذ,  AAC (6')- IIb  (Tolmasky , 2007b ) انزيمو

فقط من خلال الميكانيكية  P. aeruginosaريا يبكتلمقاومة مضادات الأمينوكلايكوسيدات في 

  ,. Poonsuk  et alة للمقاومة التي تتضمن الإنخفاض في النفاذية وأنظمة الدفق )يالرئيس

2013. ) 

 

 

 O-nucleotid transferases (ANTs)   للنيوكليوتيدات  الإنزيمات الناقلة : 2-5-1-5-2

 [ ;  ANT(6)لموقع التحوير ن الإنزيمات طبقاا تتألف هذه المجموعة من خمسة أصناف م       

ANT (9)  ; ANT (4') ; ANT (2") ; ANT (3")   [ (Coyne  et al ., 2010 )

المرتبطة بتسلسل الحامض الأميني  ANT (6)لموقع السادس ا لانزيماتالجينات التي تشفرو

 تتصف هذه الإنزيمات بأنها غير متطابقةوant (6)-Ia ,  ant (6)  , ant6    aadE ,تتضمن

وتكون واسعة الإنتشار في   لستربتومايسينا مضادتعمل على مقاومة  بالرغم من إن جميعها

 , Vokulenko and Mobashery , 2003 ; Tolmaskyرام )گريا الموجبة لصبغة يالبكت

2007a  ) , ش خص الجينant (6)-Ib راا في العزلات المرضية لبكتيريامؤخ 

Compylobacter.fetus ِ(Abril  et al ., 2010. ) 

 

 Staphylococcus  aureusلأول مرة في بكتيريا  ANT (9)ص انزيم الموقع التاسع ش خ       

ن يعبر عنهما من خلال الجينات ذي  الل ANT (9)-Ib و  ANT (9)-Ia والذي يتضمن نوعين  



ant (9)-Ia  ,ant (9)-Ib (Murphy , 1985 ) ,  وجد الإنزيمANT (9)-Ib على بلازميد 

 Enterococcus faecalis (Lebalance , 1991 . )بكتيريا 

الاميكاسين  مقاومة مضاداتب ANT (4)-Iيسمح الإنزيم الأول للموقع الرابع و    

وتعتبر الآلية الرئيسة لمقاومة مضادات الأمينو كلايكوسيدات في سلالات بكتيريا  والتوبرامايسين

S. aureus    منها سلالات ) %50في اليابان التي تكونMRSA( في أوربا )Schmitz  et 

al ., 1991 بينما يوجد الإنزيم الثاني للموقع الرابع )ANT (4')-II في بلازميد بكتيريا        

P. aeruginosa والعائلة المعوية   Enterobacteriaceae (Jocoby  et al ., 1990 )

 P. aeruginosa مؤخراا في الجينات القافزة لبكتيريا  ANT (4')-IIbش خص الإنزيم و

(Coyne  et al ., 2010. ) 

 

كلايكوسيدات الناقلة من أكثرإنزيمات الأمينو ANT (2")-Iيعتبر انزيم الموقع الثاني  و   

ومدى قليل من انزيمات  AAC(6)للنيوكليوتيدات انتشاراا بالإضافة إلى انزيمات الموقع السادس 

إنزيمات الأمينوكلايكوسيدات الناقلة لمجموعة الأستيل العائدة لمجموعة  AAC(3)الموقع الثالث 

(AACs التي تتواجد بشكل واسع في محددات مقاومة مضادات الأمينوكلايكوسيدات في )

حمل الجين الذي يعبر عن الإنزيم ي   , P. aeruginosa (Miller  et al ., 1995)بكتيريا 

ANT(2")-I  على البلازميدات والجينات القافزة و الأنتغرونات إذ يعمل هذا الإنزيم على تثبيط

التوبرامايسين  في العزلات السريرية المقاومة لمضاد الجنتامايسين  مضاد مضاد الجنتامايسين  و

(Busch - Sorensen  et al ., 1996)  ( والمقاومة لمضاد التوبرامايسينMacleod  et al 

., 2000 . ) 

 

بر عنه من عمن أكثر إنزيمات هذه المجموعة انتشاراا وي   ANT(3)عتبر إنزيم الموقع الثالث ي     

مل هذه الجينات على حرام ت  گا الموجبة والسالبة لصبغة البكتيري فيش خصت  اا ( جين22خلال )

 Ramirez and Tolmaskyوالجينات القافزة )  والأنتيغرونات  والبلازميدات الحوافظ الجينية 

 , 2010 . ) 

 

 

 

 

 



 تنزيمات الناقلة لمجموعة الفوسفاالإ:  3- 2-5-1-5

O-phospho transferases (APHs)                                                                 

تعتبر هذه المجموعة ثاني أكبر مجموعة من الإنزيمات المحورة للأمينوكلايكوسيدات       

(AMEs( والتي تستخدم مركب الطاقة )ATPوله )يدروكسيل ا القابلية على فسفرة مجاميع اله

تتضمن هذه المجموعة سبعة أصناف من والخاصة في كل أصناف المضادات الحيوية , 

 APH(3') ; APH(2") ; APH(3") ;  APH(4) ; APH(6) ; APH(7')) هي الإنزيمات

; APH(9)( )Vokulenko and Mobashery , 2003. ) 

 

 الموقع السادس لمضاد في على تحوير مجموعة الهيدروكسيل  APH(6)يعمل الإنزيم و     

 APH(6) Ia( )Distler  et  وIb وIc  و Idويتبع لهذا الإنزيم أربعة انواع ) الستربتومايسين

al ., 1987 ) ,  إنزيم  عنعبربينما يAPH(9)   وتسمح مل على الكروموسومحمن قبل جينات ت 

أكبر  APH(3)( . يشكل إنزيم Suter  et al ., 1987)   الستربتومايسين بمقاومة مضاد

مجموعة من الإنزيمات الناقلة لمجموعة الفوسفات ويتضمن سبعة أنواع تعمل على تحوير 

( لمضادات الأمينوكلايكوسيدات والتي ش خصت في أنواع 3الهيدروكسيل في الموقع )مجموعة 

عنها على البلازميد  ةرام وتحمل الجينات الم عبرگريا الموجبة والسالبة لصبغة يمختلفة من البكت

في   aph(3')-IIb( .  ش خص الجين Ramirez and Tolmasky , 2010والكروموسومات )

-aph(3')ش خص الجين و , P. aeruginosa (Winsor  et al ., 2005)كروموسوم بكتيريا 

IIc  في بكتيرياS.maltophilia (Okazaki and Avison  , 2007. )  

 

( تعمل على Smith and Baker , 2002أربعة أنواع )APH(2") يتضمن الإنزيم و      

ينتج والتوبرامايسين . الاميكاسين ( لمضادات 2تحوير مجموعة الهيدروكسيل في الموقع )

 APH(2")-Idمستويات متوسطة من المقاومة بينما ينتج الإنزيم  APH(2")-Ibالإنزيم 

مستويات عالية من المقاومة للمضادات الحيوية والجينات التي تعبر عن هذه الإنزيمات تقع على 

( . يظهر إنزيم Ramirez and Tolmasky , 2010البلازميدات والكروموسومات )

APH(3")  ويتضمن نوعين الستربتومايسين  مقاومة لمضاد APH(3")-Ia   وAPH(3")-

Ib   ,  الجينات القافزة  وا من خلال الجينات المحمولة على الكروموسومات ميعبر عنهاذ 

 ( .Ramirez and Tolmasky , 2010والبلازميدات )

 

 



  Antibiotics Quinolone                                       ينوليناتالك: مضادات  2- 2-5

بعد ذلك وفي القرن الماضي وع زلت من الكائنات الحية  ينوليناتالكأ كتشفت مضادات      

نعت من قبل الكيميائيين كعوامل مضادة للميكروبات ) يعد مضاد , ( Andriol , 2005ص 

Nalidixic acid   نع في عام ليدخل المجال السريري  1962أحد أفراد هذه المجموعة وقد ص 

(Champney , 2008) , لمضاد قاد إلى تطور أجيال من ا اإذ إن محدودية استعمال هذ

  ( .Greenwood  et al ., 2007ينولينات )الكينولينات حيث تم اكتشاف الفلوروك

 

 

                          ينوليناتالك مضادات تصنيف : 2-5-2-1

Quinolone Antibiotics                                                    Classification of  

ينولينات الحامضية ضمن يتها إلى أربعة أجيال إذ تقع الكينولينات حسب فعالالك مضاداتتقسم     

Oxolinic acid  (Ruiz , 2003 ) ومضاد   Nalidixic acidول الذي يضم مضاد الجيل الا

مضاد ينولينات التي تشمل عدة مضادات منها ا يضم الجيل الثاني  الفلوروكمبين, 

    .(4-2) شكل (Norfloxacin) ومضاد النورفلوكساسين Ciprofloxacin)) السبروفلوكساسين

 

 

 

 لنورفلوكساسينا و السبروفلوكساسينمضادين الحيوين ل( : التركيب الكيميائي ل2-3شكل )

(Monique et al , 2003)  . 

 

وليفوفلوكساسين (Ofloxacin) ن اوفلوكساسين الحيوي ينكما تضم هذه المجموعة المضاد 

(Levofloxacin ) بالإعتماد على ذرات الكربون ضمن التركيب الحلقي المتغاير

(Greenwood  et al ., 2007 ) الذي استخدم لأول مرة في  السبروفلوكساسين مضاد, يعد

http://www.google.iq/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRxqFQoTCObEoaKI6scCFeGEcgodHtkAiA&url=http://www.mdpi.com/2079-6382/3/3/244/htm&bvm=bv.102022582,d.bGg&psig=AFQjCNF0vM5rbPX-CPc5qVYTBCgoQ5PEtQ&ust=1441891656361947


تجاه العائلة المعوية    Nalidixic acidكثر فعالية من مضاد أ 1980المجال السريري عام 

(Robissek  et al ., 2006. ) 

 

بينما   Grepafloxacin و Sparfloxacin و Gatifloxacin يضم الجيل الثالث مضادات   

تمتاز   Trorafloxacinو GemifloxacinوMoxifloxacin الجيل الرابع مضادات  ضمي

  Streptococcus pneumoniaبكتيريا الثالث والرابع بفعاليتها تجاه مضادات الجيلين 

  ( .Andriol , 2005والبكتيريا اللاهوائية )

 

 

                       ينوليناتالك لمضادات آلية العمل الجزيئي : 2-2-5-2

        Molecular Mechanisms Action of Quinolone Antibiotics   

البكتيري عن طريق إعاقة إنزيم  DNAينولينات على تثبيط بناء تعمل مضادات الك    

DNAgyrase  وإنزيمTopoisomerase-IV  مثبطة تضاعف واستنساخ DNA (Harvey  

et al ., 2006. ) 

 

عتبر رام بينما ي  گريا السالبة لصبغة يالهدف في البكت DNAgyraseعتبرانزيم ي      

Topoisomerase-IV گريا الموجبة لصبغة يالهدف في البكت( رامAndriol , 2005 ) اذ ,

البكتيري وهذا يمنع الإلتفاف  DNAgyraseينولينات بصورة أساسية على تثبيط أنزيم تعمل الك

( وهي العملية الضرورية لتثبيت الكروموسومات في Supercoiling of DNAالفائق اللف )

 Topoisomerase- IV بينما يعمل إنزيم, ( Bennett and Brown ,2008الخلية البكتيرية )

ينولينات بمعقد ترتبط الك , اذبشكل أولي على فك ارتباط الكروموسومات البنوية المتضاعفة 

DNA  لإنزيماتDNAgyrase   وTopoisomerase- IV  وهذا المعقد يكون مسؤول عن

 DNA (Nordmann and Poirel ,2005. )تثبيط تضاعف 

 

 

 

 

 

 



       Quinolone Antibiotics  Resistance ينوليناتالكمضادات مقاومة  : 52-3--2

ا رييرام ومنها بكتگكبير على العصيات السالبة لصبغة ينولينات بشكل الفلوروك مضادات تؤثر    

P. aeruginosa  هذه البكتيريا  ينولينات في عزلاتزدادت معدلات مقاومة الفلوروك, اذ ا

, ( Gasink , 2006الاستخدام الواسع لهذه المضادات مما أدى إلى تحديد فائدتها وبشدة )بسبب 

                  ريا يينولينات فشل معالجة الأخماج المتسببة عن بكتإذ ينتج عن مقاومة الفلوروك

P. aeruginosa (Jalal ,2000. ) 

 ا                    رييمعدلات مقاومة بكت الى أن  ( في بلجيكا 2003)Van Eldereأشارت دراسة     

P. aeruginosa  بلغ معدل , اذ تدريجياا على مدى السنوات  تزدادا  السبروفلوكساسينلمضاد

بينما بلغ معدل  1998عام  %30و  1995في عام   %18-16 و 1991عام  %13المقاومة 

 %32 و 1993عام  %11المقاومة في وحدات العناية المركزية في الولايات المتحدة الأميركية 

لمضاد إن معدل المقاومة بAlgun  (2004 )( . أشارNeuhauser , 2003) 2000 عام

 في الهند . %30.7 - %12.5تراوح بين ت السبروفلوكساسين

ينولينات بوساطة الكروموسومات من خلال حدوث لكمضادات اتحدث اهم آليات المقاومة لو   

الذي  parCوفي الجين    DNA gyraseالإنزيم عن والذي يعبر gyrAالطفرات في الجين 

 مالإنزياو من خلال Topoisomerase-IV (Ghosh and Hore , 2011 )الإنزيم  يعبر عن

ACC(6)- Ib يعمل هذا , اذ الناقلة لمجموعة الأستيل  وهو احد إنزيمات الأمينوكلايكوسيدات

 ( .Robicsek  et al ., 2006ينولينات )الإنزيم على تثبيط الك

 

 

 ينولينات بوساطة الكروموسوماتالك مضادات مقاومة : 3-1 -2-5-2

Chromosome-Mediated Quinolone Antibiotics Resistance                    

في المناطق  ينولينات استبدال الحامض الأمينيالكروموسومية للفلوروكالمقاومة  تسبب      

 من خلال عنهوالذي يعبر, DNA gyrase لإنزيم( QRDRsينولينات )المحددة لمقاومة الك

 اتالجين خلال من يعبرعنه والذي Topoisomerase-IVإنزيم  او,  gyrB و  gyrA ات الجين

parC   و  parE (Jacoby , 2005 . )  

تجاه  P. aeruginosaريا يفي مقاومة العزلات السريرية لبكت QRDRsإن الدور الذي تؤديه    

         DNA gyraseيعود الأنزيم  , اذ (Mesaros , 2007مضادات الفلوروكوينولينات مهم )

 Topoisomerase-II (Ruiz , 2003. )إلى عائلة الإنزيم  Topoisomerase-IVو الإنزيم 



                    ريايينولينات العائدة لبكتر في السلالات المقاومة للفلوروكالطفرات الأشهتحدث 

P. aeruginosa ( للجين 83في الموقع )gyrA   , حيث تحدث تغيرات بالأحماض الأمينية

ميني آيزوليوسين ( بالحامض الاTherionineفيستبدل الحامض الأميني الثيريونين )

(Isolusine( )Wydmuch et al ., 2005( هذا وقد حددت طفرات جديدة في الموقع )80 )

 الحامض الأميني ( بHistidineلنفس الجين وذلك باستبدال الحامض الأميني الهستيدين )

 .(Arginine( )Salma  et al ., 2012الأرجنين )

 

  

  البلازميدات ينولينات بوساطةالك مضادات مقاومة : 3-2 -2 -2-5

Plasmid-Mediated Quinolone Antibiotics Resistance                             

( في أواخر عام PMQRينولينات بوساطة البلازميدات )الك مضادات أ كتشفت مقاومة    

وجماعته ودرست هذه المجموعة البلازميد  Martinez – Martinez من قبل1998

PMG252 ريا يفي سلالات متعددة المقاومة لبكتK. pneumonia  المعزولة من عينات

 .   (Jacoby  et al ., 2009في جامعة برمنغهام ) 1994 الإدرار عام

فقط حيث يرتبط هذا  QnrAينولينات من خلال دراسة البروتين يمكن تحديد فعالية المقاومة للكو

في المراحل المبكرة للتفاعل بين   gyraseلإنزيم     GyrBو   GyrA الوحدتين  البروتين بكلا

 Tran andينولينات )رتباط بينهما وبالتالي تثبيط الكوتقليل الإ  DNAو   gyraseإنزيم 

Hooper , 2002. ) 

 

 Shigellaريا يلأول مرة في العزلات اٍلسريرية لبكتqnrB  و qnrs اتالجين تأكتشف   

flexeneri  في اليابان وكذلك في بكتيرياK. pneumonia  المعزولة من جنوب الهند على

- % 40 ينتمي هذان الجينان إلى عائلة البروتينات خماسية الببتيد وتتشارك بنسبة, اذ التوالي 

أكتشف الجين , و QnrA (Hata  et al ., 2005)من الأحماض الأمينية مع البروتين  60%

qnrC  والجينqnrD   لأول مرة في العزلات السريرية لبكتيرياP.mirabilis  في الصين

 Salmonella enterica (Wang  et al ., 2009. )وكذلك في عزلات 

وهو أشهر  AAC(6')-Ib-crينولينات تحدث بوساطة الإنزيم الكالآلية الجديدة لمقاومة ان   

ستيل ولهذا الإنزيم القابلية على تثبيط مجموعة انزيمات الأمينوكلايكوسيدات الناقلة لمجموعة الا

 ,. Jacoby  et al ., 2009  ;  Park et alينولينات )الفلوروك مينوكلايكوسيدات ومجموعة الا

2006 . ) 



                                Materials and methodsالمواد وطرائق العمل  -3

                                                                       Materials: المواد 1-3

     

          Equipment and apparatus: الأجهزة والأدوات المختبرية 1-1-3-

        

 الشركة المصنعة  )المنشـــــأ( إســــــــم الجهــــــــاز ت

  Compound light  microscop         Olympus       ( Japan) ب   مجهر ضوئي مرك 1

 Sensitive electronic balance  A& D Co .       (Japan)ميزان الكتروني حساس 2

  Water bath                                            Kotterman (Germany)حمام مائي  3

  Refrigerator                                             Concord      (Lebanon)    ثلاجة  4

                                             Distiller   جهاز تقطير  5
GFL           (Germany) 

                               Deep freezerجهاز التجميد العميق  6

  Autoclave                                             Hiclave           (Japan)      موصدة 7

 Cooling centrifuge Hettich       (Germany)                            منبذة )مبردة( 8

                          DNA  Nano Dropجهاز قياس كثافة  9

Sony                (Japan) 10 كاميرا رقميةDigital camera                                    

 Spectrophotometer               Apel                 (Japan)جهاز المطياف الضوئي  11

  Incubator                                                    Memmert  (Germany) حاضنة 12

  Standard wire loop (1µL)    Himedia            (India)   الناقل الزرعي القياسي 13

 Electric oven                                      Eriotti                 (Italy) فرن كهربائي 14

 Electrophoresis unit               Lab-Net           (Tiwan) وحدة ترحيل كهربائي 51

   Hot plate                                           GallenKaamp (England)مسخن حراري  16

  High speed centrifuge               Hettich      (Germany)منبذة عالية السرعة 17

 Magnetic stirrer                           GallenKaamp (England)محرك مغناطيسي  18

                             Calipres  China                                                       فيرنيا 19

 Milliporefilter paper(0.22 µm)   Difco                  (USA) مرشحات غشائية دقيقة 22



 pH-meter                                Ino-lab.      (Germany) جهاز قياس الحموضة 21

  Shaker incubator Lab-Line          ( USA )حاضنة هزازة                              22

  Laminar flow cabinate Cruma           ( Spain )      كابينة الزرع المجهري    23

  Thermocycler (PCR )          A & B Co. (Singapore) جهاز الدورات الحرارية 24

 UV-transilluminater    MUV              (Taiwan) مصدر الأشعة فوق البنفسجية 25

     Vortex mixer  MelroseePark      (USA)                                       دوار  مازج 26

  Ependroff tubes  Sigma         ( England)                            انابيب ابندروف  27

 Automatic micropipette                  Certyfied    (Germany)ماصات دقيقة    28

 Test tubes                                    Superestar       ( India)أنابيب إختبار        22

 Sterilized cotton Swabs SterellinLtd (England)         مسحات قطنية معقمة  30

 Disposable Petri dishes Al-Hani               (USA)                أطباق بلاستيكية  31

 Conical flasks BBL                    (USA)                                دورق مخروطي  32

 Slides and cover slides   Superestar       ( India) شرائح زجاجية وغطاء الشريحة 33

 

 

 الكيمياوية البايلوجية و : المواد2-1-3

                                              Biological and Chemical Material  

 الشركة المصنعة ) المنشأ (    اسم المادة                                   ت  

  Agar                                                               Biolife              ( Italy )ار گأ   1

 Agarose gel  Promega            (USA)                                       اروزگهلام الا 2

 Gelatin  BB                      (USA)                                                 جيلاتين 3

  TBE buffer  BIOBASICINC (USA)                            محلول الترحيل الدارئ 4

2O2HydrogenperoxideH بيروكسييييد الهييييدروجين   5

(70%)  

SDI                   ( Iraq )  

   6O12H6Glucose ( C (كلوكوز                                   6

Difco               ( USA ) 

 
                                                Tryptonتربتون  7

                                                 Peptone ببتون  8

                        Ethidium bromideبروميد الاثيديوم  2

Sigma         ( England) 12    سفرانين                                          Safranine 



   3O8H3Glycerol (C                                 (ليسيرولگ 11

 

Fluka    ( Switzerland) 

  

 

                               Barium chlorideكلوريد الباريوم  12

 Sodium hydroxide NaOHيدروكسيدالصوديوم      ه 13

                                  Formaldehydeفورمالديهايد  14

                                                       Iodineاليود  15

Mastdiagnostic (USA)  16   محلول اليورياUrea solution                                

  PCR water                           ماء سلسلة البلمرة     17

Bioneer           (Korea) 18   100سلم الحامض النووي القياسيbp) ) DNA ladder   

  Loading dye                                     صبغة التحميل 12

  O )                           8H10naphthol ( C-αلفانفثول ا 22

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BDH                   ( UK) 

                                          Chloroformكلوروفورم  21

                                 Crystal violetالبلور البنفسجي  22

                           Ethanol ( 96 % )كحول الايثانول  23

     Hydrochloric acid ( HCl)حامض الهيدروكلوريك  24

                                                      Maltoseمالتوز  25

                                                    Mannitolمانيتول  26

 2O3N15H15Methyl red ( C (المثيل الأحمر                27

  Isopropanol                                       آيزوبروبانول 28 

                              Isoamyl alcoholآيزواميل الكحول  22

                                                         Phenolالفينول  32

  Sodium chloride  NaClكلوريد الصوديوم                31

                    Potassium iodide KIيوديد البوتاسيوم  32

  KOH      Potassium hydroxideهيدروكسيد البوتاسيوم 33

     فوسيييييييييييييفات البوتاسييييييييييييييوم احاديييييييييييييية الهييييييييييييييدروجين  34

)  4HPO2Monopotassium hydrogen phosphate (K

           

 ثنائي كلوريد -ثنائي امين -بارافينيل -رباعي المثيل 35

   -Tetramethyl-P-phenylene-diamine الهيدروجين 

dihydrochloride 

 

 

 

 



                Ready prepare media      : الأوساط الزرعية الجاهزة 3-1-3

                                                                                                      

 

 ت    

 

 

 اسم الوسط الزرعي                       

 

 

  )المنشأ(الشركة المصنعة

 ار الماكونكي   گوسط أ      1

                                            MacConkey agar 

 

 

 

 

 

 

 

 Himedia  ( India )  

 ار الدم             گوسط أ      2

Blood agar                                                       

 الوسط المغذي الصلب       3

Nutrient agar                                                   

 الوسط المغذي السائل        4

Nutrient broth                                                 

 ماء الببتون        وسط       5

Peptone water                                                  

 وسط استهلاك السترات               6  

Simons citrate agar                                          

    كروسط كل      7

Kliger’s Iron Agar (KIA)                                 

  8         
 وسط أساس اليوريا الصلب   

Urea agar base                                                 

9      
  هنتون          -وسط مولر

Muller-Hinton agar                                          

   

  Oxoid        ( UK ) 

   10     

 

 بروسكاور السائل     -وسط المثيل الأحمر/ فوكس

MR/VP broth                                                    

11     

 

     الدماغ السائل –وسط نقيع القلب 

Brain -heart infusion broth                            

 

 Mastdiagnostic    

(USA)                           12     

       

 الدماغ الصلب –وسط نقيع القلب 

Brain- heart infusion agar                              

 

 

 

 

 

 

 



 Bioanalyse (Turkey ) : المضادات الحيوية المجهزة من قبل شركة  3-1-4

  صنف المضاد    

 الحيوي
تحت الصنف للمضاد 

 الحيوي
 الرمز الحيوياسم المضاد 

التركيز

/ 

مايكرو

 غرام

Penicillin 

 
 

Carboxypencillin 
    كاربنسلين 

Carbencillin                     
PY 100 

β-lactams/β 

lactamase 

inhibitor 

combination 

 

  Piperracilin-     ببراسلين 

tazobactam              

 

TPZ 100  

Cephems 

  

 الجيل الثالث

Cephalosporin  

   سيفتازيديم

                  Ceftazidime 
CAZ 30 

      سيفوتاكسيم

                   Cefotaxime 
CTX 30 

   سفترياكسون 

                    Ceftriaxone 
CRO 30   

Penems Carbapenem 

    اميبينيم

                     Imipenem 
IMP 10 

         ميروبنيم 

Meropenem                     

MEM 

     
10 

Monobactams  
     مازترونا

                    Aztreonam 
ATM 30 

Aminoglycosides  

 اميكاسين        

Amikacin                         
AK 30 

  يسيناجنتام

Gentamicin                     
CN 10 

  توبرامايسين 

Tobramycin                   

     

TOB 10 

 نتليمايسين 

Netlimicin                        
NET 30  

Quinolones Floroquinolones 

 سبروفلوكساسين

 Ciprofloxacin                 
CIP 5 

 نورفلوكساسين 

Norfloxacin                    
NOR 10  

 

 

 



 لجاهزةادد ع  ال: 5-1-3

 

 ت

 

 دةاسم الع  

   

  )المنشأ(   صنعةالشركة الم  

 

1 

 دة استخلاص الحامض النووي البكتيريع  

Presto™ Mini gDNA Bacteria Kit 

 

Geneaid            (USA) 

 

 

2 

 

 دة مزيج تفاعل سلسلة البلمرةع  

AccuPower ® PCR  PreMix Kit 

 

Bioneer          (Korea) 

                  

 

3 

 ل سلسلة البلمرةدة مزيج تفاعع  

AccuPower® Gold Multiplex PCR PreMix 

Kit 

 

 

Bioneer          (Korea) 

 api 20 E BioMerieux  (France)  دةع   4

 

  

 

  DNA                                               DNA Primers لـابادئات :  6-1-3

 بكتيرياوالمسوؤل عن تشخيص  16SrRNA geneتم استخدام البادئات الخاصة بجين        

P.aeruginosa  , المقاومة جيناتبادئات المسوؤلة عن  تحديد بعض ال توكذلك استخدم 

ممت جميع البادئات . ولقد ص  هذه البكتيريافي ينولينات ( كوسيدات , الكي) الامينوكلالمضادات 

وتم تجهيز تلك  Primer3 plus designوبرنامج  NCBI-Genbankمن خلال استخدام موقع 

 في كوريا. Bioneer البادئات عن طريق شركة 

 

 

 

 

 



 عملت في هذه الدراسة .است  لتي ا  DNA لـابادئات   :  (3-1)جدول  

Primer Amplicon  Sequence Genbank code 

16S rRNA 468bp 
TCAACCTGGGAACTGCATCC F 

FM881781.1 
ACATCTCACGACACGAGCTG R 

aac (3')-I 
164bp 

AGTTTGAGCAAGCGCGTAGT F 
AF263520.1 

GGGATCGTCACCGTAATCTG R 

aac (3')-II 
212bp 

CAAACGATGGGTGACGTATG F 
AF466526.1 

CGTCGAACAGGTAGCACTGA R 

aac (6')-I 
257bp 

ACTAGGGTTTGCCGAGCTTT F 
AF263520.1 

AGCAGCGTACTTGAGCAACC R 

aac (6')-Ib 
304bp 

GCCATGGAACGGAGAGTTTG F 
DQ174113.1 

CGGTACCTTGCCTCTCAAAC R 

aac (6')-Iib 
359bp 

CGCTCGAAGAGGTGAAAGAG F 
L06163.1 

TGAAACGACCTTGACCTTCC R 

Aph3VI  
410bp 

CCGAAGACGACATCGGTATG F 
DQ315788.1 

TGCCTTCTCATAGCAGCGTA R 

Ant(4')-IIb 
462bp 

TCCTGTACCTGCGAATTGTG F 
AY114142.1 

CTAGCGCCTCAACGGTATTC R 

armA 
130bp 

GGTTGTGGCTTCAATCCATTAG F 
GQ227508.1 

TCGTCGTCTTTAACTTCCCAAT R 

rmtA 
502bp 

GATTTGCGGGGCCTATGTCA F 
AB083212.2 

GTTTGCTTCCATGCCCTTGC R 

rmtD 
552bp 

GATCCATTCCGCATTCACGC F 
DQ914960.2 

AAATATCGCGACGTTTGCCC R 

npmA 
609bp 

TTGAGGCGTTCTGTGCTGAT F 
NG_036511.1 

TATGCCGTACCCTTCCAGGA R 

gyrA 
315bp 

GAGGAACTGGAAGCGGTCAA F 
NC002516.2 

CGGAATCTCGAAGGTACGCA R 

gyrB 
403bp 

CCGGAGACCTTCAGCAACAT F 
FJ652724.1 

TGAATTTCTTCGCCAGGCCT R 

ParC 
458bp 

CTCTCGGAAAAAGGCTGGGT F 
AB003428.1 

AACAATAGCAGACGGCCCTC R 

ParE 
244bp 

GAAATGGCGGACGAACAGC F 
AY164481.1 

GGACAAGGAATTCCAGGCGA R 

*F= Forword Primer.                                                 *R = Reverse Primer. 

 



 Methods                                                                 طرائق العمل 2-3:

  Culture media preparation              : تحضير الأوساط الزرعية 1-2-3

  تحضير الأوساط-أ

رت الأوساط  ضِّ ( بحسب تعليمات الشركة الم صنَّعة لها 3-1-3) المذكورة في الفقرةالزرعية ح 

بطِ  الأس الهيدروجيني لها بحسب الحاجة له  ما عدا الأوساط التركيبية التي شمِلت وسطي  وض 

 اليوريا .وار الدم گأ

 

                                                                Media sterilizationتعقيم الأوساط  -ب

قمِت جميع الأوساط الزرعية   1م وضغط °121عند درجة حرارة  بجهاز الموصدة المستعملة  ع 

قمِت بالترشيح . دقيقة 15لمدة جو   عدا السكريات واليوريا التي ع 

 

 

 Reagents and Solutions                : تحضير الكواشف والمحاليل  3-2-2

                                                            Reagents:الكواشف  3-2-2-1

 :Oxidase test reagentكاشف إختبار الأوكسديز  -أ

ضر آنياا بإذابة         Tetra methyl-P-phenylene diamine dihydroغم من مادة 1ح 

chloride  إست خدم يلترمل 100من الماء المقطر المعقم ثم ا كمل الحجم إلى  يلترمل 90في .

 (.Harley & Prescott, 1996الأوكسديز ) يمريا على إنتاج إنزيقابلية البكت للكشف عن

 

 :Catalase test reagentكاشف إختبار الكتاليز  -ب 

ضر بتركيز % وا ستعمل في الكشف عن قدرة العزلات  2O2Hمن بيروكسيد الهيدروجين  3ح 

 (.MacFaddin ,2000البكتيرية على إنتاج إنزيم الكتاليز )

 

 :Kovac’s reagentكاشف كوفاكس  -ج 

ضر بإذابة  كحول  يلترمل75في  Para–dimethyl aminobenzaldehydeغم من مادة 5ح 

المركز ليصبح  HClبحامض  يلترمل100آيزوبروبيلي بإستخدام حمام مائي ثم ا كمل الحجم إلى 



فظ في قنينة معتمة في الثلاجة ، وإست خدم في إختبار الأندول  لون الكاشف أصفر شاحب، بعدها ح 

(Harley & Prescott, 1996.) 

 

 :Methyl red reagentكاشف المثيل الأحمر  -د 

ضر بإذاب ثم  %  95زمن الكحول المثيلي بتركي يلترمل300 غم من المثيل الأحمر في  0.1ة ح 

 ( . MacFaddin , 2000من الماء المقطر) يلترمل 200بإضافة  يلترمل 500أكمل الحجم إلى 

 .سكر الكلوكوز على تخمر استعمل للتحري عن قابلية البكتيريا

 

 :Vogas- Proskaur reagentبروسكاور   -كاشف فوكس –ه 

 يتكون هذا الكاشف من :

 %5الفانفثول   -1

ضر بإذاب  .  95 %زبتركي ثيليمن الكحول الا يلترمل 100 في الفانفثول منغم  5ة ح 

 % KOH  42هيدروكسيد البوتاسيوم  -2

ضر بإذاب  MacFaddin)ر من الماء المقط يلترمل 100ي ف هيدروكسيد البوتاسيوم غم من 41ة ح 

 تحري عن قابلية البكتيريا على تحليل سكر الكلوكوز جزئياا .. استعمل لل ( 2000 ,

 

 

                                                               Solutions: المحاليل 3-2-2-2

 Normal Saline Solutionالمحلول الملحي الفسيولوجي  -أ 

لتر من الماء المقطر، ملي 90 غرام من كلوريد الصوديوم في 0.85حضر المحلول بإذابة     

لتر، وعقم بالموصدة. واستعمل هذا المحلول في إعداد اللقاح البكتيري ملي 100وأ كمل الحجم إلى 

 (.MacFaddin, 2000المباشر )

 

     No.(0.5) McFarland Tube Standardأنبوبة ماكفرلاند القياسية  -ب 

رت من المحاليل الآتية وحسب ما جاء في     ض   ( : NCCLS 2003 ( ح 

  O2. 2H2BaCl المائي محلول كلوريد الباريوم -آ

ر المحلول بإذابة       ض  لتر من الماء المقطر المعقم وأ كمل الحجم إلى ملي  50 يفغرام  1.175ح 

 مول/لتر من كلوريد الباريوم.  0.048 لتر للحصول على تركيزملي 100



 4SO2Hمحلول حامض الكبريتيك  -ب

ر المحلول بإضافة      ض  لتر من ملي 50لتر من حامض الكبريتيك المركز ببطء إلى ملي 18ح 

مول/لتر من  0.18لتر للحصول على تركيز ملي 100المقطر المعقم، وأكمل الحجم إلى الماء

4SO2H.  

دلت قر ب لتر من محلول )ملي 99.5( إلى   آ من محلول )لتر ملي 0.5أضيف      اءة ( وع 

  نانومتر  625( وحدة تكوين المستعمرة عند طول موجي   0.10-0.08ن ) العكورة القياسية ما بي

  ] Colony forming unit (CFU[ (. ( 510x 18. وهذه القراءة تمثل ما يقارب عكورة )

لتر واحد من البكتريا النامية، ووزع المحلول في أنابيب إختبار معقمة ذات سدادات محكمة في ملي

لتر لكل أنبوبة وحفظ في أماكن معتمة بدرجة حرارة الغرفة واست عملت لغرض ملي 4بحجم 

 مقارنة كثافة النمو البكتيري في اللقاح المستعمل مع كثافة المحلول في الأنبوبة.

 

 

                           Collection of samples                                        نات : جمع العي3-2-3

تشرين من  مدةلالعام ل مستشفى الديوانية التعليميفي من الحالات السريرية  عينة 350  تمعج   

وبأعمار من المرضى المراجعين والراقدين في المستشفى المذكورة  2015الى اذار  2014الثاني

 Transport mediaإست خدمت المسحات القطنية الحاوية على وسط ناقل  .مختلفة لكِِلا الجنسين

swabs .في عملية جمع العينات لضمان حيوية العزلة  

 

 

                                               Isolation of bacteria: عزل البكتيريا 3-2-4

                                   Blood agarار الدمگقحت الأوساط الزرعية أ، ل   P.aeruginosaبكتيريا عزل  لغرض

نت بدرجة   MacConkey agarار الماكونكي گوأ ض  بمسحات العينات بطريقة التخطيط  ثم ح 

نت و ,ساعة  18-24لمدة ◦  م 37حرارة  ض  ساعة  24الأطباق التي لم يظهر فيها نمو خلال  ح 

 ساعة اخرى قبل عدها نتيجة سالبة . 24لمدة 

 

 

 



        Identification of Bacteria                     : تشخيص البكتيريا3-2-5

 على : خصت المستعمرات البكتيرية النامية اعتماداا ش    

     Phenotypic characteristics                           : الخصائص المظهرية 3-2-5-1

وجود وسطح المستعمرات  ولونها  وأشكالها للمستعمرات النامية  لوحظت الصفات المظهرية 

ار الدم وتخمر اللاكتوز گنمط التحلل الدموي على وسط أ وشفافيتها  وقوامها  وروائح مميزة لها 

 ( .Winn et al ., 2006ار الماكونكي  ) گعلى وسط أ

 

            Microscopic diagnosis                              جهريمال تشخيصال : 3-2-5-2

وذلك بأخذ مسحة من المستعمرات البكتيرية النامية على الأوساط  حصت العينات مجهرياا ف  

لملاحظة اشكال وترتيب الخلايا البكتيرية وتفاعلها مع   گرام الزرعية وتثبيتها وتصبيغها بصبغة 

 .الصبغة ) موجبة أو سالبة (

 

  Biochemical tests                                            : الأختبارات الكيموحيوية 3-2-5-3

البكتيرية قيد  أ جريت مجموعة من الإختبارات الكيموحيوية اللازمة لتشخيص العزلات        

 الدراسة, وكالآتي:

  :Catalase testإختبار الكتاليز 1-

ساعة بوساطة  العيدان  الخشبية المعقمة  إلى شريحة  24مر قل  جزء من مستعمرة فتيَّه بعن   

. 3بتركيز % 2O2Hزجاجية نظيفة ومن ثم أ ضيفت قطرة من محلول بيروكسيد الهيدروجين 

 (.Brown, 2007فقاعات من غاز الأوكسجين )وتكون النتيجة موجبة بظهور 

 

 : Oxidase testإختبار الأوكسيديز 2-

ساعة بوساطة عود خشبي م عقم إلى ورقة ترشيح مشبَّعة  24ن قل  جزء من مستعمرة فتيَّه بعمر 

ن اللون البنفسجي خلال  ثوانٍ دليل على إيجابية الإختبار  10بكاشف الأوكسيديز, وأنَّ تكو 

(Brown, 2007.) 

 

 Hemolysin production test:  إختبار انتاج الهيمولايسين -3

ار الدم؛ إذ تم تلقيح الوسط بجزء من المستعمرة البكتيرية النقية گست خدم في هذا الإختبار وسط أا

ساعة. لوحظت النتيجة  24–18م لمدة °37وح ضنت الأطباق بدرجة حرارة , المراد إختبارها



 الكامل من نوع التحللكان التحلل , اذ حول المستعمرة  تحلل دمويالموجبة عند حدوث 

hemolysis   β-، (Levinson and Jawetz, 2000 ). 

  

  :Urease testإختبار فعالية إنزيم اليوريز  -4

عمرة ستالمعقم الذي ل قح  بجزء من الم( Urea agar)ار اليوريا گست خدم في هذا الإختبار وسط أا

ساعة. ويستدل على  48–24م لمدة °37البكتيرية النقية المراد إختبارها ثم ح ضن  بدرجة حرارة 

 (.MacFaddin ,2000  النتيجة الموجبة بتغير لون الوسط من الأصفر إلى الوردي )

 

  : Motility testإختبار قابلية الحركة   -5

 المحضر باذابة بطريقة الطعن الحركة بتلقيح الأنابيب الحاوية على وسط   أجري هذا الإختبار

,  بالمزروع البكتيري الدماغ السائل –وسط نقيع القلب مل من 100 في ارگأ -ارگأغم من 0.5

انتشار النمو خارج حدود الطعنة يدل على  ساعة ، 48–24 م لمدة°37وح ضن بدرجة حرارة 

 (.  MacFaddin , 2000)    النتيجة الموجبة

 

 Sugar fermentation&gas production test الغاز انتاجو تخمرالسكريات إختبار -6

الطعن والتخطيط بطريقة   KIA( Kliger’s Iron Agar) وسطالأنابيب الحاوية على  لقحت  

 ساعة  24م لمدة °37ح ضنت الأنابيب  بدرجة حرارة وسطح المائل بالمزروع البكتيري . العلى 

تغير لون الوسط من الأحمر إلى الأصفر دليل على قدرة البكتيريا على تخمر سكري  ان

, بينما يكون إنتاج غازكبريتيد الهيدروجين على شكل راسب اسود اسفل الكلوكوز و اللاكتوز

 (.  MacFaddin , 2000) الوسط الصلب .  

  

كوّنة من: IMViCمجموعة إختبارات  -7  الم 

  :Indol production testإنتاج الأندول  إختبار•

( الذي ل قحِ  بجزء من المستعمرة Peptone waterست خدم في هذا الإختبار وسط ماء الببتون )ا

ضن ت الأنابيب بدرجة حرارة  ساعة  24 -18م لمدة °37البكتيرية النقية المراد إختبارها، ثم ح 

إلى كل انبوبة مع الرج  s reagent,cKovaبعد ذلك ا ضيفت عدة قطرات من كاشف كوفاكس 

ريا على تحليل يالجيد وأنَّ ظهور حلقة حمراء اللون دليل على إيجابية الفحص وقدرة البكت

 ( MacFaddin ,2000 ) .      وإنتاج الأندولTryptophanالحامض الأميني التربتوفان  

 



 :Methyl red testإختبار المثيل الأحمر •

بجزء  MR.VP. mediumالزرعي  الأنابيب الحاوية على الوسطبتلقيح هذا الإختبار اجري  

ضِنت بدرجة حرارة   48 -24 م لمدة°37من المستعمرة البكتيرية النقية المراد إختبارها وح 

قطرات من كاشف المثيل الأحمر وس جِلت النتيجة  5ساعة. بعد إنتهاء فترة الحضن ا ضيفت 

على إنتاج الحامض، في حين أنَّ بقاء اللون الأصفر يمثل  الموجبة بظهور اللون الأحمر دلالةا 

 (.Collee et al ., 1996النتيجة السالبة )

 

 :Voges – Proskauer testبروسكاور  –إختبار فوكس •

بجزء من المستعمرة   MR.VP. mediumالأنابيب الحاوية على الوسط الزرعي  تقحل   

ضِن البكتيرية النقية المراد إختبارها ساعة, بعد ذلك  48– 24م لمدة °37بدرجة حرارة  تثم ح 

دقيقة،  15-11مع التحريك الهادئ ثم ت رك ساكناا لمدة كل انبوبة  كاشف إلىال مليلترمن1 ا ضيف

 ( .Collee et al ., 1996 وإستدل  على النتيجة الموجبة بظهور اللون الأحمر ) 

 

 :Citrate utilization testإختبار إستهلاك السترات •

بجزء من المستعمرة البكتيرية النقية المراد  المائل ل قحِ  في هذا الإختبار وسط سيمون ستريت 

ضِن  بدرجة حرارة  ستدل  على إيجابية الفحص بتغير اساعة, و 48–24م لمدة °37إختبارها وح 

للسترات على أنه  مصدرٌ ريا يلون الوسط من الأخضر إلى الأزرق دلالةا على إستهلاك البكت

 (. Winn et al ., 2006وحيدٌ للكاربون )

  

                      api 20 E   api 20 E diagnosis system: التشخيص بنظام  3-2-5-4

  P.aeruginosaبعد الحصول على نتائج الفحوصات الكيموحيوية  التي تنطبق على بكتيريا 

لتشخيص هذا النوع بالشكل النهائي اذ يحوي هذا الشريط على  , E api 20 الـأستخدمت شرائط 

 . تتضمن طريقة العمل الخطوات التالية :انبوبة خاصة بالفحوصات الكيموحيوية التأكيدية 20

 

                    Preparation of bacterial suspentionالبكتيري  تحضير العالق –أ 

بواسطة    P.aeruginosaمن بكتيريا  مستعمرة 4-1 ب الفسلجيمليلتر من محلول الملح  5 قحل  

( خلية / 810× 1.5للحصول على عالق تركيزه ) مع المزج المستمر ( swapالمسحة القطنية ) 

 ( .0.5مليلتر وذلك بالمقارنة مع المحلول ثابت العكورة القياسي ذو الرقم )

 



                                    api       Inoculation of the api stripتلقيح شريط  -ب 

مليلتر  0.12لقح مقدار  ( نظيفة وجافة Pipetteبعد تحضير العالق البكتيري وباستخدام ماصة ) 

مليلتر لانابيب   0.28من عالق البكتيريا لكل انابيب الأختبار فيما بلغت كمية اللقاح البكتيري 

 ( Sterile mineral oilواضيف الزيت المعدني المعقم )  ,  CIT, VP, GELالأختبارات 

 . ,S2ADH, LDC, ODC, HUREالى الاختبارات التي تحتها خط والتي شملت 

 

  api                               Incubating the strip in its chamberشريط حضن -ج

بعد وضع القليل من قطرات الماء  دةظة خاصة ضمن الع  داخل غطاء او حاف  apiلـاضع شريط و

 48–24م لمدة °37حرارة  بدرجة api لـاشريط ضن ح  , ثم بالحفر الموجودة في هذا الغطاء 

 . ساعة

 

                                                         Addition of reagents   اضافة الكواشف -د

 قطرة من كاشف  تضيفاTDA  الى اختبار ازالة مجموعة الامين من الحامض تربتوفان

((Tryptophan deaminase  ,. تحول اللون الى البني يدل على النتيجة الموجبة  

 قطرة من كاشف تضيفا JAMES إنتاج الأندول الى اختبار (Indol production 

test ) , النتيجة الموجبة .لقة حمراء اللون دليل على ظهور ح 

 كل كاشف  قطرة من تضيفاVP1 + VP2  فوكس  اختبار الىعلى التوالي– 

يدل على النتيجة  ورديتحول اللون الى ال,  (Voges – Proskauer test)بروسكاور

 الموجبة .

 قطرة من كاشف تضيفا NIT1 قطرة من كاشف و NIT2  الى اختبارGLU ,  تحول

 يدل على النتيجة الموجبة .  زرقاللون الى الا

 

                                                                Reading of Resultقراءة النتيجة  -ز

( التي تتكون بعد وضع علامة  Code numberالبكتيريا من خلال الشفرة الرقمية )  تصخش   

  ان لكلحيث  api لـاشريط  الموجودة ضمن الأختبارات الكيموحيوية ( لكل من-علامة ))+( او

خصت ثم قورنت الارقام في اوراق خاصة بالشريط وش   , بكتيريا شفرة رقمية خاصة بها

  باستخدام الدليل الملحق .

 

 



 : حفظ وإدامة العزلات البكتيرية 3-2-6

Preservation and Maintenance of Bacterial Isolates                 

 الحفظ قصير الأمد -أ

ضنت يتم تلقيح الأنابيب الحاوية على الوسط المغذي الصلب المائل بالبكت     ريا المراد حفظها وح 

، وكررت عملية الحفظ لتجديد  4ساعة، ثم حفظت بدرجة  24لمدة ◦ م 37في درجة حرارة  م 

 (.Collee et al ., 1996حيوية العزلات، وتجنب حدوث التلوث )

 الحفظ طويل الأمد-ب

( %15ليسيرول بتركيز)لكالوسط المغذي السائل المدعم با الأنابيب الحاوية علىقحت ل      

فظت بدرجة يبالبكت  ( . NCCLS , 2003 م  ) 20 -ريا قيد الدراسة، وح 

 

 Antibiotic Susceptibility Testing      : إختبار فحص الحساسية  3-2-7

   Bauerالبكتيرية بطريقة الأقراص إعتماداا على طريقة اختبرت الحساسية الدوائية للعزلات    

  : تضمنتو ,   CLSI( 2012)و (1966)وجماعته 

مل من مرق  5إلى أنبوب إختبار يحوي  P. aeruginosaريا يمستعمرات من بكت 4-2 نقل    

ساعات. خفف النمو الحاصل  باستعمال  8م  لمدة  37تربتون الصويا المغذي وحضنت بدرجة 

،  ( القياسية0.5، تمت مقارنة النمو في الأنبوب مع أنبوبة ماكفرلاند ) محلول الملح الفسلجي

المسحة القطنية في مرق تربتون الصويا المزروع، وأزيل الفائض بالضغط على  توغمس

تون الصلب بطريقة التخطيط هن -ريا على وسط مولرينشرت البكت,  الجوانب الداخلية للأنبوبة

ريا المراد إختبار حساسيتها ي، وباتجاهات مختلفة لغرض التأكد من نشر البكت لأكثر من مرة

دقيقة في درجة حرارة الغرفة لضمان إمتصاص الرطوبة،  15، وت ركت الأطباق  بالتساوي

بواقع خمسة أقراص في طبق  ( 4-1-3مضادات الحيوية المذكورة في الفقرة  )الو ضعت أقراص 

ملي متر، والمسافة بين كل قرص وآخر    150قرص في طبق قياس 12ملي متر، و  100قياس 

ضنت الأطباق في  20 م  لمدة  37ملي متر من مركز القرص الأول إلى مركز القرص الآخر، ح 

رنيا  وقورنت ساعة لجميع أنواع المضادات الحيوية، ثم قيست أقطار التثبيط باستعمال الفي 18

 .   CLSI (2012)في مع القيم القياسية المذكورة 

 



 Polymerase Chain Reaction (PCR) : تفاعل السلسلة المتبلمرة 3-2-8

 ( Genomic DNA extraction: إستخلاص الحامض النووي البكتيري )3-2-8-1

دة وذلك باستخدام ع   P. aeruginosa ريايمن بكت DNAإست خلصِ  الحامض النووي           

 Geneaidالمجهزة من شركة , ( (Genomic DNA extraction kit ستخلاص لاا

 وكآلاتي:الشركة , وتم أجراء الاستخلاص حسب تعليمات  الأمريكية

النامية على وسط    P. aeruginosaبكتيريا  من العالق البكتيري لكل عزلة من مليلتر 1 ن قل   -1

عقمة حجم  –مرق نقيع الدماغ  وبعدها ن قلت إلى  يلترمل 1.5القلب ووضعت في أنابيب إبندروف م 

برِد بسرعة  لجمع الخلايا البكتيرية ثم  وذلك دقيقة / دورة 15000جهاز الطرد المركزي الم 

 التخلص من السائل الطافي.

الخليط  وبعدها مزج ProteinaseK   25mg/mlانزيممن محلول تر يكرولام20  ا ضيف 2-

 .ثوانٍ  5لمدة  vortexبواسطة المازج 

تم تقليب الانابيب دقائق وخلال فترة الحضن  10الغرفة لمدة  المزيج بدرجة حرارة ضنح  3-

 لضمان تحليل كامل للخلايا في المزيج.

الم جه ز مع العدة إلى مزيج الخلايا المتحللة  GB bufferمايكرولتر من محلول    200ا ضيف4- 

 ثوانٍ. 5لمدة (  vortex) وم زج  جيداا بوساطة جهاز المازج

ضن  المزيج بدرجة حرارة 5-  دقائق بإستخدام الحمام المائي. 10م لمدة °60ح 

تحلِّل وم زِج جيداا بجهاز  مايكرولتر من الكحول الأثيلي200 ا ضيف  6-  المطلق إلى المزيج الم 

 ثوانٍ.10المازج لمدة  

 يلترمل 2حجم  (Collection tubesن قل  الخليط من إنبوبة الإبندروف إلى أنابيب الجمع )7- 

والمجهزة  (GD filter columnالحاوية على أعمدة تحوي مرشحات لتنقية الحامض النووي )

  مع العدة.

برد 8-  و ضعت أنابيب الجمع مع الأعمدة الحاوية على الخليط في جهاز الطرد المركزي الم 

رت بسرعة   للتخلص من نواتج الخلايا المتحللة. دقيقة / دورة 15000ودوِّ

 الحاوي على  (GD column) تم التخل ص من المحلول الراسب للخلايا المتحللة ون قلِ  9- 

 جديدة.الحامض النووي إلى أنبوبة جمع 

الم جه ز مع العدة إلى العمود الحاوي ,  ( BufferW1) مايكرولتر من محلول 400ا ضيف   -10

ضِعت الأنابيب في جهاز الطرد   على الحامض النووي لغسل الحامض النووي, بعدها و 

 ثانية. 30لمدة  دقيقة / دورة 15000المركزي بسرعة 



مايكرولتر من محلول الغسل الحاوي على  600تمَّ التخلص من الراسب ومن ثم ا ضيف  -11

الم جهز مع العدة إلى العمود الحاوي على الحامض ,  Wash buffer))الكحول الأثيلي المطلق 

 /دورة 15000النووي للتخلص من الدهون ووضعت الأنابيب في جهاز الطرد المركزي بسرعة 

 ثانية.  30 لمدة ةدقيق

برِد مرة ثانية لتجفيف  -12 تمَّ التخلص من الراسب وإعادة الأنابيب إلى جهاز الطرد المركزي الم 

 دقائق. 3دقيقة لمدة   / دورة 15000الأعمدة بسرعة 

 50ن قلت الأعمدة الحاوية على الحامض النووي إلى إنابيب إبندروف م عقمة مع إضافة  -13

الم جهز مع العدة إلى وسط العمود وت رِك   Elution Buffer )  ) مايكرولتر من محلول الإذابة

برِد بسرعة  5لمدة   / دورة 15000دقائق بعدها و ضعت الأنابيب في جهاز الطرد المركزي الم 

فظ  في درجة حرارة  30دقيقة لمدة  م لحين إجراء تحضير °20_ثانية لإذابة الحامض النووي وح 

 مزيج تفاعل إنزيم البلمرة المتعدد.

 

  DNA examinationمض النووي المستخلص افحص الح2-8-2-3: 

 Nanodropاستخدام جهاز بالمستخلص وذلك من  DNAمض النووي اتم الكشف عن الح     

spectrophotometer   عن يتم الكشف, اذ ض النووي الحامالخاص بالكشف وقياس تركيز 

قياس نقاوة و DNA  (ng\µl)مض النووي اتحديد تركيز الحمض النووي من خلال االح

  .260/280nmبطول موجي يتراوح بين من خلال قراءة الامتصاصية  DNAمض النووي االح

 النحو التالي :على  تم استخدام الجهازو

 . DNAمض النووي نوع ار برنامج قياس الحاختي 1- 

فر - 2  ماصة ( باستخدامO)2ddH من ايكروليترم 2ضع ذلك بوو ينركيزة المقياس مرتت ص 

باستخدام ورق نشاف  الركيزة تفظن  ها دوبع ,جراء التصفيراعلى سطح ركيزة المقياس و معقمة

  .خاص بالجهاز

الجهاز ومن س اكيزة مقيعلى رالمستخلص  DNA لـا يكروليتر من كل عينة منام  1وضع3- 

 لقياس العينة مرة اخرى  نظفت ثم ومن ,  DNA لـا عملية قياس تركيزلبدء   OKزر ثم ضغط

 الاخرى.

 Nanodrop جهاز بالامتصاصية بقراءة المستخلص  DNA لـا نقاوة عيناتددت ح   4- 

Spectrophotometer 260/280 على طولين موجيين nm   مض النووي االح ان, اذDNA 

   1.8المستخلص يعتبر نقي عندما تكون نسبة الامتصاصية هي 



                                                                       Polymerase chain reaction test           فحص تفاعل سلسلة البلمرة   : 3-8-2-3

 صلتشخي Monoplex PCRن من فحص تفاعل سلسلة البلمرة, الأول نوعا أجري        

 Multiplex PCRوالثاني  16SrRNA geneجين الباستخدام   P. aeruginosa بكتيريا

 هذه  فيينولينات ( سيدات , الك) الامينوكلايكولمضادات ت المقاومة ي عن بعض جينالتحرل

 (  .Vaziri et al ., 2011وحسب طريقة )   , بكتيرياال

 

 

 Monoplex PCR master mix        تحضير مزيج تفاعل سلسلة البلمرة : 3-2-8-3-1

 AccuPower® PCR PreMix لـا ر مزيج تفاعل سلسلة البلمره باستخدام عدةضح       

 : ورية وحسب تعليمات الشركة كألاتيالك Bioneer من قبل شركة  ةالمجهز

دة والحاوية على مكونات المجهزة مع الع   PCRفي انابيب  زيج تفاعل سلسلة البلمرةمحضر  1-

تفاعل وحسب تعليمات الشركة كما في اليفت المكونات الاخرى لمزيج ض  او تفاعل سلسلة البلمرة

 : الجدول التالي

 Monoplex PCR master mix  مزيج تفاعل انزيم البلمرة(: مكونات  2-3جدول )

 وحجومها 

Volume PCR master mix                              

5µL DNA template 

1.5µL 
16S rRNA forward Primer10pmol  

 

1.5µL 
16S rRNA reverse Primer10pmol  

 

12µL 
PCR water 

 

20µL Total 

 

زجت بعناية بجهاز المازج الانابيب وم   تلقبعد اكمال تحضير مزيج تفاعل سلسلة البلمره غ   2-

vortex  ثواني. 10لمدة 



 PCRحالات الدورات الحراريه لاجراء PCR Thermocycler قلت الانابيب لجهازن  3- 

thermocycler conditions  . 

 

 DNAبرنامج الدورات الحرارية لتضخيم ألـ 2-3-8-2-3:  

.  PCRلجهاز ألـ  Thermocyclerبإستخدام المضخم الحراري جري تفاعل إنزيم البلمرة ا  

 التالي : جدول الكما في  16SrRNA geneباستخدام الجين 

 PCR المضخم الحراري : الظروف المستعملة في جهاز ( 3-3جدول )

PCR Step Repeat cycle Temperature Time 

Initial denaturation 1 95C 5min 

Denaturation 

30 

95C 30sec. 

Annealing 58C 30sec 

Extension 72C 1min 

Final extension 1 72C 5min 

Hold - 4C Forever 

  

 

 

 



        Multiplex PCR master mix البلمرة تحضير مزيج تفاعل سلسلة3-3-8-2-3 : 

 AccuPower® Gold Multiplex لـا مزيج تفاعل سلسلة البلمرة باستخدام عدةحضر      

PCR PreMix Kit  المجهزة من قبل شركةBioneer ورية وحسب تعليمات الشركة الك

 كألاتي :

المجهزة مع العدة والحاوية على  PCRمزيج تفاعل سلسلة البلمرة في انابيب  حضر - 1

مكونات تفاعل سلسلة البلمرة واضيفت المكونات الاخرى لمزيج التفاعل وحسب 

 :تعليمات الشركة كما في الجدول التالي

  Multiplex PCR master mix البلمرة انزيم تفاعل مزيج مكونات(:  4-3) جدول    

 .وحجومها 

Volume PCR master mix 

5µL DNA template 

1µL Forward Primer10pmol 

1µL Forward Primer10pmol 

1µL Forward Primer10pmol 

1µL Reverse Primer10pmol 

1µL Reverse Primer10pmol 

1µL Reverse Primer10pmol 

9µL PCR water   

20µL Total 

 

 

زجت بعناية بجهاز الانابيب وم   تلقغ   تحضير مزيج تفاعل سلسلة البلمرةل بعد اكما     2- 

 ثواني. 10لمدة  vortexالمازج 

لاجراء حالات الدورات  PCR Thermocyclerقلت الانابيب لجهاز ن   -3

 .  PCR thermocycler conditionsالحراريه

 

 



 DNAبرنامج الدورات الحرارية لتضخيم ألـ 3-8-2-3- 4:  

كما .  PCR لـا لجهاز Thermocyclerبإستخدام المضخم الحراري جري تفاعل إنزيم البلمرة ا  

  التالي : جدول الفي 

 . PCRالمضخم الحراري : الظروف المستعملة في جهاز  ( 5-3جدول ) 

PCR Step Repeat cycle Temperature Time 

Initial denaturation 1 95C 5min 

Denaturation 

30 

95C 30sec. 

Annealing 60C 30sec 

Extension 72C 1min 

Final extension 1 72C 5min 

Hold - 4C Forever 

 

 

                  Agarose Gel electrophoresisالهلام بالترحيل الكهربائي  : 2-3-8-4

تفاعل سلسلة لقراءة نتيجة وذلك  %1روز بنسبة اگيل الكهربائي باستخدام  هلام الاالترحاجري  

 كما يأتي:  PCR product البلمرة

 ئالدار  TBE buffer لـا من محلول يلترمل 100في   Agarose روزاگالا غم من 1 اذيب -1

 (Magnetic hot plate stirrer)وباستخدام الصفيحة الحرارية الهزازة الممغنطة  1Xبتركيز 

 دقيقة. 15لمدة 



مض النووي المشعة اصبغة الحاضيفت وبعدها  م  50رك الهلام ليبرد بدرجة حرارة ت   -2

Ethidium bromide .ومزجت جيدا مع الهلام 

لتحديد اماكن  Combالحاوي على المشط  Trayروز في قالب الترحيل اگتم صب هلام الا -3

دقيقة ومن ثم ازيل  15, وبعدها ترك الهلام ليتصلب في درجة حرارة الغرفة لمدة  PCRعينات 

 المشط من الهلام بعناية.

 Parafilmعلى ورق البارافلم  Loading dyeالتحميل دارئ العينات باستخدام ملت ح   -4

paper   لكل اربعة حجوم من الناتج  حجم من صبغة التحميل1وذلك باضافةPCR product 

 ووضعت في حفر الهلام.

 ووضع في الحفرة الاولى. PCRقياس ناتج ل DNA ladder 100استخدم سلم القياس  -5

الدارئ  TBE Bufferروز باستخدام محلول اگمر هلام الاغ  , بعد اكتمال عملية التحميل  -6

  امبير 81 ل جهاز الترحيل باستخدام تيارشغلق غطاء الترحيل وبعدها وغ   1Xبتركيز 

 .لمدة ساعة واحدةفولت 100و

 باستخدام مصدر   PCR لـا لهلام الحاوي على ناتجافحص , بعد انتهاء عملية الترحيل  -7

 ناتج مع وحدة القياس.اللتحديد  U.V light sourceالاشعة فوق البنفسجية 

 

                                        Statistical Analysis التحليل الاحصائي: 3-3

لتحديد الدلالة  (Chi-squareتم تطبيق التحليل الاحصائي باستخدام اختبار مربع كاي )

 . P (Niazi , 2000) >  1.15معنوية  الاحصائية للبيانات عند مستوى معنوية

   

 

 

  



 Results and discussion                                                النتائج والمناقشة  : 4 

 study                             Statistical                      الدراسة الإحصائية    :  4-1

ة في مستشفى الديوانية مختلفحالات سريرية عينة من  351شملت الدراسة الحالية جمع      

وكانت عملية جمع  2115آذار شهرولغاية  2114خلال المدة من شهر تشرين الثاني  التعليمي

وما يترتب على ذلك  P. aeruginosaالعينات بشكل عشوائي للتحري عن بؤرالتلوث ببكتيريا 

من إجراءات تشخيصية ووقائية وعلاجية , شملت العينات السريرية حسب مصادر جمعها 

مسحة  98الحروق و( % 46.3) مسحة وبنسبة 162ذن الوسطى الأخماج مختلفة منها ااخماج 

عينة  51الجهاز التنفسي أو القشع فكان عددها اخماج ( أما العينات المأخوذة من %28وبنسبة )

    ( .%11.4عينة مثلت نسبة ) 41البولية  سالكالماخماج ( و % 14.3وبنسبة )

( من %53.4) نسبة لذكور مثلتعينة من ا 187توزعت العينات حسب جنس المريض إلى   

( , من مجموع العينات مثلت عينات المرضى % 46.6عينة من الإناث بنسبة ) 163العينات و 

معت %59.4الوافدين نسبة ) معت  218( إذ ج  عينة من المرضى الراقدين  142عينة في حين ج 

( , %56.7) 118 )( , توزعت عينات المرضى الوافدين ما بين % 41.6شفى وبنسبة )ستفي الم

مسحات الأذن الوسطى والحروق   من ( (% 15.3)32(  , % 18.2) 38(  , 9.6%) 21

وعينات القشع و الإدرار على التوالي بينما كانت نسب نفس المسحات والعينات عند المرضى 

على ,  (( %5.6)  8(  , % 8.4)12(  , %54.9)78(  , %31.9)44 ) الراقدين كالتالي

 (.1-4) التوالي جدول

 . ( توزيع العينات السريرية حسب المصدر والجنس وحالة المرضى1-4جدول )

 المئوية النسبة العدد        النوع         العينات    

 

 

 المصدر      

 46.3        162        الأذن

 28   28         الحروق       

 14 .3 52         القشع        

 11.4  42         الإدرار        

 

 الجنس      

 53.4 187        ذكور         

 46.6   163        إناث         

 حالة المرضى

 

 52.4  228       الوافدين       

 42.6     142       الراقدين       

 



         يريا كتبب العامة ازدياد نسبة حدوث الإصابةمن الظواهر الشائعة في معظم المستشفيات  

P. aeruginosa قد عد , فLucky et al (2012)  بكتيريا   P. aeruginosa مرضالم 

رام بينما كانت الممرض الثاني والأكثر گبين البكتيريا السالبة لصبغة  الخامس والاكثر تردداا 

 , على التوالي 2119و      2117,  2115والممرض الثالث في الأعوام  2114في عام  تردداا 

بكتيريا القابلية على استعمار مواقع ولهذه ال , 2111عام و 2116والممرض الرابع في عام 

مختلفة من الجسم , اذ تفضل المناطق الرطبة مثل : الاغشية المخاطية للانف , الاذن , الحلق , 

 ( .Rossolin and Mantengoli , 2005الادرار , بالاضافة الى البراز )

 

زِزت نتائج ال   Abdul-Wahid  دراسة الحالية بنتائج الدراسات السابقة التي أجراهاوع 

( , والتي اكدت بان اسباب انتقال التلوث البكتيري في 2114سالم ) و (2111منحر )و  (2014)

المستشفيات إما أن يكون ذاتياا بكونها تمثل جزءاا صغيراا من الفلورا الطبيعية أو مكتسباا من 

لمرضى للصحيات أو عن طريق الأشخاص المشرفين على رعاية طرف خارجي كاستعمال ا

المريض وبصورة عامة فأن الهواء والمياه والأيدي والأطعمة جميعها تساعد على انتقال 

 (. Thomas , 2007البكتيريا من شخص لآخر وبالتالي اتساع دائرة العدوى البكتيرية )

 

إلى الرقابة بيئية والسبب في ذلك يرجع للعينات ال عزل أي نسبة الدراسة الحالية لم تسجل

شددة في مستشفى الديوانية التعليمي وارتفاع مستوى العناية والنظافة , بالاضافة الى صحية الم  ال

 المذكورة . مستشفىالفي  استخدام المعقمات والمطهرات بشكل مستمر لمنع انتشار البكتيريا

 

 Isolation and Identification                                       العزل والتشخيص  : 4-2

 ش خصتو  P. aeruginosaريا يبكت عزل كان الهدف الاساس من جمع العينات هو     

 ار گأوسط  إذ ظهرت علىهرية للمستعمرات النامية مظاعتماداا على الصفات ال العزلات

تها على تخمير سكر اللاكتوز الموجود في الوسط ماكونكي شاحبة عديمة اللون لعدم قدرال

برائحة العنب المتخمر  بينما ظهرت مستعمراتها بلون غامق وأغلبها  الزرعي ولها رائحة شبيهة

 لدم .اتحلل الدم مما يدل على قدرتها على  راگأ محاطة بهالة شفافة على وسط

 ولة عصوية الشكل متحركة مفردةالمجهري الخلايا البكتيرية المعز أظهرت نتائج الفحص      

 .رام گأو ثنائية الترتيب سالبة لصبغة 



الكتاليز في الكيموحيوية نتائج موجبة لإختبار الأوكسيديز واختبار  اتبينت نتائج الفحوص     

انزيمي الأوكسيديز والكتاليز . اما بالنسبة  وذلك لقدرة البكتيريا على انتاج العزلات جميع

فوكس , احمر المثيل , الأندول  ) : اختبارات والتي شملت IMViC إختباراتلمجموعة 

كانت النتيجة موجبة في اختبار استهلاك السترات فقط , , واستهلاك السترات (  ,بروسكاور

     وانزيم اليوريز S2H يتيد الهيدروجينكبر اتصفت جميع العزلات بعدم قدرتها على انتاج غاز

 تشخيصتأكيد  في  api 20E  استخدمت شرائط ,للاكتوز و أنها غير مخمرة للسكروز وا

 (.2و  1)ملحق   P. aeruginosaبكتيريا 

ت العزلا كان عدد, اذ التشخيص المظهري والكيموحيوي للعزلات البكتيرية ( 2-4جدول ) يبين 

بينما كان عدد العزلات , ( %32.6عزلة وبنسبة تواجد )  114 رام گالسالبة والموجبة لصبغة 

 . (%53.1عزلة وبنسبة ) 186 او الملوثة اثناء الزرع خالية من النمو البكتيريال

 

رام حسب گوالعزلات السالبة والموجبة لصبغة  .aeruginosa Pعزلات  ( توزيع2-4جدول )

 مصدر جمع العينات .

الكلي           العدد المصدر

 للعينات

عددعزلات 

aeruginosa P. 

العزلات عدد

    ة والموجب السالبة

 رامگلصبغة 

عددالعينات   

النمو    الخالية من 

 البكتيري

 (%42.4)  82 (%33.2)  55 (%16.7) 27     162    الأذن         

 (% 52)  51 (%34.7)  34 (%13.3) 13 28     الحروق       

 (% 58)  22 ( % 32)  15 ( % 12)   6   52     القشع         

 ( % 65)  26  ( % 25)   12 ( % 12) 4   42      الإدرار        

 ( %53.1)186 (% 32.6) 114 ( % 14.3) 52 352    المجموع   

  

  عدد العزلات فقد سجل , Abdul-Wahid (2014)إليه  للما توصمقاربة  وجاءت نتائجنا

 (%51.1بنسبة ) عزلة 178,  (%31.6عزلة بنسبة ) 112رام  گالسالبة والموجبة لصبغة 

 سالم اليهاشاركذلك مقاربة لما  , لعزلات الخالية من النمو البكتيري او الملوثة اثناء الزرعل



عدد العزلات الخالية من ورام گالعزلات السالبة والموجبة لصبغة عدد بان في دراسته   (2114)

 ي .على التوال  ](%45.5)133( , %41)121[ كانالنمو البكتيري او الملوثة اثناء الزرع 

لتشخيص ,  Monoplex PCR  تفاعل سلسلة البلمرةتقنية  اما من الناحية الجينية وباستعمال

اظهرت نتائج الدراسة الحالية  , 16S rRNA geneباستخدام الجين  P. aeruginosaبكتيريا 

الذي   16S rRNA geneلجين ا زلة علىعP. aeruginosa 51 بكتيريا إحتواء جميع ع زلات

عزلة 51مما ي ثبت عائدية جميع العزلات  ,( 1-4) شكللهذه البكتيريا رثة التشخيصي ة مث ل الموي  

  P. aeruginosa ريايلبكت

 

 

والحاوي على نتائج  غم  1المستخدم بتركيز اروزگيل الكهربائي لهلام الا( : الترح1-4)شكل 

,  اذ  P. aeruginosaالخاص بتشخيص بكتيريا   SrRNA gene16لجين  PCRفحص 

                بكتيريا( 12-1من رقم ) والعزلات:Marker ladder 2000-100bp  Mيمثل

P. aeruginosa موجبة للفحص بناتج طوله الbp 468 . امبير   80باستخدام تيار

 فولت لمدة ساعة واحدة.100و

  

 

 

 

 



 في العينات السريرية   P. aeruginosaبكتيريا انتشار وتوزيع  : 4-3 

Incident and distribution of  P. aeruginosa in clinical samples 

عينة وبنسبة تواجد 351عزلة من مجموع  P. aeruginosa 51ريا يبكتعدد عزلات بلغ     

في  Aziz (2015) ماتوصـل اليهمع  ليةالحا لدراسةنتائج اتتفق  , (2-4جدول ) % 14.3بلغت 

  لبكتيريا من العينات السريرية %14.8نسبة عزل حصل على اذ  , ميسانمدينة 

P.aeruginosa   ,اذ , في مدينة الديوانية (2114سالم ) سجله ربة الى ماالنتائج مقا وجاءت 

في الهند , اذ  Upadhaya et al (2014)نتائج  مقاربة الى وكذلك , % 12.8سجل نسبة عزل 

. بينما لا تتفق نتائجنا    P. aeruginosaمن العينات السريرية لبكتيريا %17بلغت نسبة العزل 

الى ان نسبة العزل  اأشار لذانال )Avains (2009( , Jane (2007 اليه توصل  مامع 

  .على التوالي %51و   76.2%كانت سريرية مختلفة من حالات    P. aeruginosaلبكتيريا

اخماج كانت من  P. aeruginosa  بكتيريالأن أعلى نسبة عزل  ليةالحا لدراسةأظهرت نتائج ا

        ماتوصـلمع  الحالية الدراسة نتائج تتفق  ,  (2-4جدول ) % 16.6الأذن الوسطى بنسبة 

 من 16%لبكتيريا كانت ا هذه الذين أشاروا الى ان نسبة عزل,   Al-jubori et al (2015)اليه

 (2113) و كانت النتائج مقاربة الى ما حصل عليه , بغداد  في مستشفيات الأذن الوسطى اخماج

Al-Shara ,  حصل ما ئجنا مع , لا تتفق نتا في مستشفيات النجف % 13.9عزل اذ سجل نسبة

الأذن  اخماج من  P. aeruginosaعزل بكتيريا  , اذ   Abdul-Wahid (2014)عليه

 في نسب العزل هذا الاختلافويمكن إن يعزى  . في مستشفيات الناصرية %25الوسطى بنسبة 

لثقافة واالمنطقة الجغرافية  و للمرضىالمستوى الاجتماعي والاقتصادي  الى الاختلاف في 

     .الصحية لدى المصابين

 الحروق اخماج من  P. aeruginosa  أن نسبة عزل بكتيريا ليةالحا لدراسةنتائج ااوضحت  

 Al-muhannak كانت النتائج مقاربة الى ما توصل اليه,  (2-4جدول ) % 13.2بلغت 

جله سالم وهذه النتيجة أقل مما س,  الحروق اخماج من %15 اذ سجل نسبة عزل,  (2010)

,  اما  الحروقاخماج من  % 23.6 أشار إلى إن أعلى نسبة عزل كانتاذ ,  (2114)

IwaIokun et al (2006)   ,وتكمن الحروق  اخماج من %29 فقد سجلوا أعلى نسبة عزل .

 نسبة عالية من P. aeruginosa  بكتيرياما تؤلف  العزل بدرجة الاصابة وغالباا  خطورة نسبة 

البكتيريا الى مقاومة هذه على مستوى دول العالم , ويرجع السبب في ذلك  حالات الحروق

فقد أشارت أحصائية منظمة  ,  )Al-Shalchi et al ., 2001(والمطهرات  الحيوية للمضادات



من حالات حروق الدرجة الثانية سبباا في  %81 إلى إدراج WHO( 2111الصحة العالمية )

لكون الوسائل الدفاعية للمصابين مخترقة وأقل قدرة على  حدوث الوفيات وبنسب عالية جداا 

 الحروق اخماج من P. aeruginosa  نسبة عزل بكتيريايمكن الاستنتاج بان لذلك . مقاومة ال

 شعبة الحروق في مستشفى الديوانيةلا تخلو من الخطورة على الرغم من ان  ليةالحا  لدراسةا في

إنخفض معدل التهابات الحروق للمصابين الراقدين بشكل إذ  , لرقابة مشددةخاضعة  التعليمي

 ملحوظ لكن ما تزال العدوى البكتيرية تهدد المصابين بالحروق الشديدة .

جدول  %12)القشع( كانت  الجهازالتنفسي اخماج من P. aeruginosaإن نسبة عزل بكتيريا 

ي  اجراها ت الاخرى التويمكن عدها ضمن نطاق النسب المتعارف عليها في الدراسا ,  (4-2)

, فقد  (2114سالم ) , اماالقشع من  %14.2, اذ سجل نسبة عزل  Al-Shara (2013) ل  منك

, اذ بلغت ( 2111منحر ) مما سجلهاعلى وهذه النتيجة ,  من القشع %15.3 عزل نسبةسجل 

,  Vaziri et al (2011)وفي دراسة اجريت في ايران من قبل  , %4.4 عزل من القشعالنسبة 

ي عزى ,  %9 كانت من القشع P. aeruginosaالذين أشاروا  الى ان نسبة عزل بكتيريا 

معت فيه الذي ج  موسم الإلى اختلاف اسة الحالية مع الدراسات الاخرى نتائج الدر الإختلاف في

ذين إذ تزداد النسبة في المرضى الراقدين وال ,المرضى واختلاف  , التدابير الصحية ,العينات 

  .( CDC , 2001يعانون أصلاا من ضعف في أنظمة الجسم المناعية )

سببات الرئيسية في هي احد الم   P. aeruginosa  أن بكتيريا ليةالحا لدراسةاوضحت نتائج ا

وقد  , (2-4) جدول  10%تكوين اخماج المسالك البولية , اذ كانت نسبة عزلها من الادرار 

الممرض P. aeruginosa  بكتيريا, بان   Fayroz-Ali (2012)اشارت الى هذه الحقيقة انفا 

الدراسات المحلية الدراسة مع نتائج هذه  تتفق . خماج المسالك البوليةالمسبب لا الانتهازي الرابع 

في ,  درارمن الا %11اذ سجل نسبة عزل ,   Al-kabie (2009)التي اجراها كل من الاخرى

الدراسة مع نتائج هذه  تتفقكما  , الادرارمن  % 11.4( نسبة عزل 2114سالم )حين سجل 

 10.5%الذين أشاروا  الى ان نسبة عزل البكتيريا كانت ,   Raja et al (2007)ماتوصـل اليه

إذ ,  Al-Fatlawi (2012) لكنها لاتتفق مع ما توصل اليهالادرار في الولايات المتحدة , من 

والاكثر ثاني الممرض ال P. aeruginosaبكتيريا عد , كما ت %6 من الادرار بلغت نسبة العزل

اخماج للمرضى الذين يعانون من   %16.3نسبة ب رامگبين البكتيريا السالبة لصبغة  تردداا 

 . (Gaynes and Edwards , 2005)في الولايات المتحدة  المسالك البولية

 



وحالة المرضى ,الجنس العمر , حسب   P. aeruginosa عزلات انتشار وتوزيع:  4-4

Incident and distribution of P. aeruginosa isolates based on age, 

gender, and hospitalization .                                                                        

حدة وانتهاء عند المصابين إلى ست فئات عمرية ابتداء بالسنة الواالحالية  قسمت الدراسة          

 . (3-4جدول ) السنة الستين فاكثر

 . الجنس , وحالة المرضى العمر , حسب  .aeruginosa Pعزلات  ( توزيع3-4جدول )

 

 المرضى     

 

 الحالة                     

 

 P. aeruginosaعددعزلات  

 

 

 

     

 الفئات العمرية   

 )سنة(

     

 

 

 (1-12) 2          (4%) 

 (11-22 ) 4          (8%) 

(21 -32 ) 11        (22%) 

 (31-42 ) 18        (36%) 

 (41-52 ) 7         (14%) 

 (%16)         8 62اكبر من 

 (%122)     52 المجموع

                 χ2  = 11.17الجدولية                              χ2 = 3.69المحسوبة      

 

 

 الجنس       

 

 ذكر                      

 

18         (36%) 

 

 انثى                     

 

32          (64%) 

 (%122)        52 المجموع

χ2                  = 3.841الجدولية                      χ2        = 1.111المحسوبة    

 

 حالة المرضى   

 

 الوافدين                   

 

33          (66%) 

  

 الراقدين                    

 

17          (34 %) 

 

 المجموع

 

52        (122%) 

χ2                  = 3.841الجدولية                             χ2 = 1.1116المحسوبة    

1.15  <P* 



, تلتها الفئة  %36سنة بنسبة  41-31عمرية بة إصابة في الفئة السجلت الدراسة الحالية أعلى نس

والسبب يرجع إلى إن هذه الفئات  , (3-4جدول ) %22سنة والتي سجلت نسبة  31-21العمرية 

تمثل الفئات العمرية العاملة والتي قد تتعرض إلى الكثير من الملوثات أثناء العمل مما يشجع نمو 

 Prakash etالحالية مقاربة لما حصل عليه  جاءت نتائج الدراسةوتطور العوامل الم مرضة  , 

al (2012)   43.42سنة بنسبة  41-21, اذ سجل أعلى نسبة إصابة في الفئة العمرية%  ,

, اذ وجد أعلى نسبة إصابة في الفئة العمرية  Abdul-Wahid (2014)سجله لما  مقاربةوكذلك 

 .  47.7%سنة , بلغت  21-41

والسبب يعود  %4سنة بنسبة  11-1نسبة إصابة في الفئة العمرية أقل  الحالية سجلت الدراسة    

كون المستشفى لا يستقبل الكثير من حالات الإصابة للأطفال لوجود مستشفيات خاصة بالأطفال 

 11-1في الفئة العمرية  %62.8 نسبة إصابة Al-Shara (2113)في حين سجل  في المدينة .

 . سنة

سنة  61سنة و اكبر من  51-41ة إصابة عالية في الفئات العمرية نسبالحالية  سجلت الدراسة     

على التوالي , وقد يعود السبب إلى ضعف جهاز المناعة  %16و  %14, اذ كانت نسبة الإصابة 

(. كانت CDC , 2001مرضة على مهاجمة الجسم )لهذه الفئات العمرية مما يشجع العوامل الم  

, اذ وجد نسبة إصابة عالية  Abdul-Wahid (2014)سجله  لما مقاربة الحاليةالدراسة نتائج 

في الفئة  %15.3نسبة إصابة عالية بلغت , وكذلك 20% سنة , بلغت  61-41في الفئة العمرية 

. كما لم تسجل الدراسة فرقاا معنوياا في نسب الإصابة بين الفئات  سنة 61العمرية اكبر من 

 .P >  1.15العمرية عند مستوى معنوية 

الموضحة في  %36مقارنة بالذكور %64أعلى في الإناث اصابة نسبة  الحالية سجلت الدراسة 

  Abdul-Wahid(2114) لما توصل اليه مقاربة الدراسة الحالية نتائججاءت ,  (3-4جدول )

وكذلك  , %41فيما كانت بالذكور %61نسبة الاصابة في الإناث  اذ كانتالناصرية , في مدينة 

 صابةالانسبة اذ وجد ان في مدينة كركوك ,    Al-Salihi and Hameed (2014) ه ما سجلل

في  Bibi et al (2015)ومقاربة لنتيجة  ,%47.12بالذكورفي حين كانت  %52.98في الإناث 

وكذلك لنتيجة  , %25ما كانت بالذكوربين %75نسبة الاصابة في الإناث  اذ كانتباكستان , 

Chander and Raza (2013)   في  %55.17نسبة الاصابة في الإناث  , اذ كانتفي النبال

في مدينة   Ali khan et al (2008)لكنها لاتتفق مع ما سجله   , % 44.83بالذكورحين كانت 



لم تسجل  , % 61.8ور الذكب حين كانت في %38.2نسبة الإصابة في الإناث  كانت اذ  اربيل ,

   .P>  1.15ة بين الذكور والإناث عند مستوى معنوية  الدراسة فرقاا معنوياا في نسب الإصاب

نسبة رضى الوافدين بينما سجلت من الم %66 تسجيل العزلات نسبة الحالية تبين من الدراسة   

 , % 65)   زلات الوافدين على نسبواشتملت ع  , ( 3-4المرضى الراقدين جدول )من   34%

والحروق وعينات القشع والإدرار على الأذن اخماج ( من مسحات  9%  ,  15% ,  11%

( على  %13 ,  %7؛    %62 ,  %18بينما سجلت هذه المسحات و العينات النسب ) ,التوالي 

ويرجع السبب إلى الرقابة الصحية المشددة التي يتخذها , التوالي عند المرضى الراقدين 

 توصل اليهما مع  الحاليةدراسة النتائج تتفق  .شفى والرعاية الصحية العالية التي يقدمها ستالم

Abdul-Wahid (2014) , 38.5من المرضى الوافدين بينما سجل نسبة  %61.5اذ سجل نسبة 

ولم تسجل الدراسة فرقاا معنوياا في نسب الإصابة بين المرضى  , من المرضى الراقدين %

 .P>  1.15الوافدين والراقدين عند مستوى معنوية 

 

 Antibiotic Susceptibility Test               للمضادات الحيويةتبار الحساسية اخ : 4-5

 14( والبالغة 4-1-3المذكورة في الجدول ) الحساسية للمضادات الحيويةأ جري اختبار     

اختيرت هذه المضادات لشيوع استعمالها في معالجة بعض الأخماج الناتجة , اذ  اا حيوي اا مضاد

( يوضح نسب المقاومة والحساسية وما 4-4والجدول ) P. aeruginosaريا يعن الإصابة ببكت

وبالإعتماد على نتائج الفحص )قياس قطر منطقة  المستعملة لمضاداتبينهما لهذه البكتيريا تجاه ا

 CLSIالتثبيط حول قرص المضاد الحيوي ( ومقارنتها مع الجداول القياسية وبحسب ما جاء في 

 مدينةفيات شستمتعملة في ريا للمضادات الحيوية المسيمقاومة البكت وذلك لمعرفة مدى, ( 2112)

  واسعاا من المضادات المختلفة . التي تمتد لتشمل طيفاا الديوانية وخطورة تلك المقاومة 

 

 

 

 



الحساسة و المتوسطة الحساسية   P. aeruginosaعزلات ل المئوية نسبال( 4-4جدول )

 الدراسة  .  والمقاومة للمضادات الحيوية قيد 

 

 ت

 

 المضادات المستخدمة

العزلات متوسطة    العزلات الحساسة

 الحساسية

 العزلات المقاومة

 النسبة% العدد النسبة% العدد النسبة% العدد

1 Amikacin 32 62 7 14 13 26 

2 Gentamicin 12 24 6 12 32 64 

3 Tobramycin 17 34 2 18 24 48 

4 Netlimicin 25 52 12 22 15 32 

5 Ciprofloxacin 31 62 2 18 12 22 

6 Norfloxacin 32 64 11 22 7 14 

7 Carbencilin 2 2 2 2 52 122 

8 

 

Piperacilin-

tazobactam 

22 42 3 6 27 54 

9 Cefotaxime 3 6 11 22 36 72 

10 Ceftriaxone 7 14 5 12 38 76 

11  Ceftazidime 23 46 7 14 22 42 

12 Imipenem 24 48 2 18 17 34 

13 Meropenem 13 26 7 14 32 62 

14 Azteronam 21 42 13 26 16 32 

  

لمضادات  P. aeruginosa  عزلاتمة في نسب مقاو اا ملحوظ اا سجلت الدراسة الحالية ارتفاع   

               ريا يالأمينوكلايكوسيدات التي كانت وإلى وقت قريب العلاج الأمثل للإصابات ببكت

P. aeruginosa , للمضاد  المقاومة في العزلات قيد الدراسة مرتفعة نسبياا  ةإذ تبين إن نسب

 تتفق . لمضاد توبرامايسين %48تلتها نسبة مقاومة  , %64نتامايسين حيث بلغت جالحيوي 

 يادلمضسجل نسبة مقاومة  , اذ (2114) سالم توصـل اليه مامع   الحاليةالدراسة نتائج 



وجاءت النتائج مقاربة الى ما  , على التوالي48% و 62%  بلغت توبرامايسينو  جنتامايسين

 ومقاربة الى ما , 60% جنتامايسينلمضاد  مقاومة النسبة كانت , اذ  Al-kabie (2009) سجله

,  جنتامايسينلمضاد   6%6.6نسبة المقاومة اذ كانت  , Hamed et al (2013)حصل عليه 

 50.9% نسبة مقاومة سجل , اذ et al (2013) Mahmoud هالي توصل اربة الى مامقكذلك و

اذ سجل نسبة  , Naqvi  et al (2013)  هيلكنها لا تتفق مع ما توصل ال , لمضاد توبرامايسين

 Varaiya  et ما سجلته دراسةع م لا تتفق, كما  %95جنتامايسين بلغت مقاومة عالية لمضاد 

al (2007)  لكل  %11سجلت الدراسة نسبة مقاومة اذ  , توبرامايسيننتامايسين وجن للمضادي

 . منهما

 %26 بلغت ليمايسينتنميكاسين والالا لمضاديالدراسة الحالية نسبة مقاومة اظهرت  امبين

سجل , اذ  (2010بلال ) ما توصـل اليهمع  الحاليةالدراسة نتائج  تتفق . على التوالي %31و

اذ  , Sivaraj et al  (2012) سجله ما مع  تتفقكما و , الاميكاسين ادلمض %27 نسبة مقاومة

   وكانت النتائج مقاربة الى ما حصل عليه,  %28 الاميكاسين لمضاد مقاومةال نسبة كانت

(2111  Kim et al  (2008) , Haldorsen et al (إلى أن  نسب المقاومة وأشار نالذي 

 كما كانت مقاربة الى ما توصل اليه . لى التواليع 30% و %22 كانت الاميكاسين لمضاد

Abdul-Wahid (2014) إن نسبة المقاومة التي أبدتها عزلات  , اذ وجدP. aeruginosa 

إن نسبة في دراسته  Raja et al 2007في حين اشار ,  %21تجاه مضاد النتليمايسين كانت 

 . 10.1%بلغت  مضاد النتليمايسينل المقاومة

الأمينوكلايكوسيدات تعود إلى وجود الإنزيمات المحورة  مضادات رئيسة في مقاومةإن الآلية ال

( , وغالبا ما تكون مستويات المقاومة العالية ضد هذه المضادات  AMEsللأمينوكلايكوسيدات )

عن آلية الدفق وتقليل نفاذية الجدار  فضلاا 16S rRNA methylase مرتبطة بانزيم المثليز 

 Abida-malic and Shahid( 2115) إذ وجد , ( Aghazadeh  et al ., 2014الخارجي )

إن جميع العزلات منتجة للإنزيمات المحورة للأمينوكلايكوسيدات والجينات الم شفرِة لهذه 

  ( .Lopez-Yeste  et al ., 2005الإنزيمات محمولة على البلازميد أو على الكروموسوم )

مضادات ل P. aeruginosaالتي أبدتها عزلات لعالية مقاومة االيمكن تفسير نسبة  كما  

لمضادات الحيوية إلى هذه االإستخدام العشوائي لفي الدراسة الحالية الى الأمينوكلايكوسيدات 

البكتيريا بسبب استخدام جرع تحت علاجية  هذه جانب ذلك التطور في المقاومة الذي احدثته

الرغم من على و,  Magent and Balanchard , 2005))ساهمت في ظهور عزلات طافرة 



ستعمل في لا زالت ت  هذه المضادات إن بشيوع المقاومة العالية لمضادات الأمينوكلايكوسيدات  

 P. aeruginosa (Poulikakoبكتيريا ن الناتجة ععلاج الأخماج البكتيرية وخاصة الأخماج 

and Falagas , 2013.  ) 

لمضادات  P. aeruginosaبكتيريا  ابدتهاالتي  مقاومةال نسب سجلت الدراسة الحالية 

كانت نسبة , اذ ينولينات والتي عرفت بفعاليتها العالية في مقاومة نمو هذه البكيتريا الفلوروك

لمضاد بينما كانت نسبة المقاومة  %21المقاومة تجاه المضاد الحيوي سبروفلوكساسين 

, اذ كانت  2007)الجراح ) ما سجلهمع  راسة الحاليةالد نتائج تتفق . %14نوروفلوكساسين 

 DeMiguel  ما توصـل اليهمع  تتفقكما  , %22.4سبروفلوكساسين  لمضادنسبة المقاومة 

 , تقترب نتائج الدراسة الحالية%18اذ وجد إن نسبة المقاومة لمضاد سبروفلوكساسين ,  200)5)

 لمضاداذ كانت نسبة المقاومة  , (2116العزاوي ) ( و 2010ما حصل عليه بلال ) مع

                                                                              Abdul-Wahidذكر في حين , على التوالي %22و  % 21.6نوروفلوكساسين 

 لمضادنسبة المقاومة و % 29.2سبروفلوكساسين  لمضادنسبة المقاومة , ان  (2114)

  Al-Shara (2113)اليه  ما اشارمع  الحاليةالدراسة نتائج  تتفق . لا %31.8 يننوروفلوكساس

نوروفلوكساسين  ادلمضالمقاومة  ونسبة %73.4سبروفلوكساسين  لمضاداذ كانت نسبة المقاومة 

55.5 % . 

 البكتيري عن طريق إعاقة إنزيم DNAعلى تثبيط بناء ينولينات مضادات الفلوروك تعمل    

DNAgyrase تضاعف واستنساخ بذلك مثبطةDNA  ,  أما مقاومة بكتيرياP. aeruginosa 

 DNA gyraseلهذه المجموعة من المضادات فتعود إلى حدوث طفرة في الإنزيم الهدف 

(Martines and Baquero , 2002 أو ) بفعل نظام الدفق الخارجي(Sheng et al .,   

 .(Poole , 2000)  لبلازميد أو الكروموسوموقد تحمل جينات هذه المضادات على ا ( ,2002

يختلف , اذ  P. aeruginosaيمتلك مضاد الكاربنسيلين طيفاا واسعاا من الفعالية تجاه بكتيريا  

عن البنسيلين في كونه يحتوي على أيون الكاربوكسيل في السلسلة الجانبية مما جعله أكثر فعالية 

حيث يخترق جدار الخلية الخارجي على نطاق واسع رام گمكافحة البكتيريا السالبة لصبغة في 

إن أعلى نسبة  , (6-4تبين من الجدول ) و ( ,wiliams  et al ., 1984أكثر من البنسيلين )

سجلتها الدراسة الحالية كانت لمضاد الكاربنسيلين إذ بلغت  P. aeruginosaريا يمقاومة لبكت

مع ما توصلت إليه الدراسة الحالية   نتائج تتطابق, اذ وهو من مضادات البنسيلينات  , 111%

ما مع  تتطابقكما  , لمضاد الكاربنسيلين %111اذ سجلت نسبة مقاومة ,( 2116الرماحي )



  %111  لمضاد الكاربنسيلين إذ بلغت نسبة المقاومة, Mahmoud et al (2013)  توصـل اليه

  ,كاربنسيلسناللمضاد  %92 مقاومة سجل نسبة, اذ ( 2114قريبة مما سجله سالم ) كانت النتائجو

مقاومة النسبة اذ كانت , ( 2116الحسو ) ئج الدراسة الحالية أعلى مما سجلفي حين كانت نتا

    . لنفس المضاد 26%

لمضادات البنسيلينات بالمقاومة الطبيعية  P. aeruginosaويمكن تفسير مقاومة عزلات 

(Natural resistanceالمعروفة لهذه البكت )( يريا تجاه البنسيليناتIbezim , 2005 ) , وقد

انتاج انزيمات البيتالاكتمايز او الى احد ميكانيكيات تعود المقاومة العالية لهذه المضادات إلى 

 , Guilfoile) تحوير موقع الهدف للمضاد  و تقليل نفاذية الجدار الخارجي ومنها المقاومة 

كثرة استخدامها هذه المجموعة من المضادات الى كما تعزى المقاومة البكتيرية ل, ( 2007

لسهولة وصولها إلى منطقة الهدف في الغشاء الخارجي للبكتيريا وقلة أضرارها الجانبية والذي 

 Vandelden andساعد هذه البكتيريا على تطوير آليات مقاومة مختلفة تجاه هذه المضادات )

Igiewski , 1998. ) 

لمضاد  P. aeruginosa عزلات ابدتهاعالية نسبة مقاومة  الحالية سجلت الدراسة    

   Aroraمقاربة مع ما توصل اليه  وكانت النتائج ,( %54بلغت ), اذ  تازوباكتام – الببراسيلين

et al (2011)  أما ,  %44 تازوباكتام -نسبة المقاومة لمضاد الببراسيلين, اذ كانتAbdul-

Wahid (2014) , قاومة التي أبدتها عزلات فقد ذكر إن نسبة المP. aeruginosa تجاه مضاد 

  . % 84.6كانت   تازوباكتام – الببراسيلين

مضاد للمجموعة المثبطة لمضادات البيتالاكتام ومنها  P. aeruginosa بكتيريا تعود مقاومة 

الفعال , اذ الى زيادة انتاج انزيمات البيتالاكتمايز او بسبب الية الدفق  تازوباكتام – الببراسيلين

 Aghazadeh  etلمضادات البيتالاكتام )تساهم هذه الالية بشكل كبير في التعبير عن المقاومة 

al ., 2014)  . 

تجاه الجيل  P. aeruginosaأظهرت الدراسة الحالية إن نسب المقاومة التي ابدتها عزلات     

لكل  %76و  %72بلغت ياكسون الثالث من السيفالوسبورينات المتمثلة بالسيفوتاكسيم والسيفتر

-Abdul ما توصـل اليهمع  الحاليةالدراسة نتائج  تتفق. ازيديم سيفتاللمضاد  %41منهما و

Wahid (2014)   في حين لا تتفق  السيفترياكسونلمضاد  %76.9, اذ سجل نسبة مقاومة ,

 تتفق كما % 87.7 ومةنسبة المقا , اذ كانت السيفوتاكسيمالنتائج مع الباحث نفسه بالنسبة لمضاد 

لمضاد بلغت نسبة المقاومة , اذ Arora et al (2011)  سجله مامع  الحاليةالدراسة نتائج 



بالنسبة لمضاد نفسه بينما جاءت النتائج مقاربة الى ما سجله الباحث  , %75 السيفترياكسون

اسة الحالية كشفت , ومن الجدير بالذكر ان الدر %60, اذ سجل نسبة مقاومة بلغت  السيفوتاكسيم

( , اذ 2012حران ) اشار اليه عن ما  لجيل الثالث من السيفالوسبوريناتلعن انخفاض المقاومة 

 لمضاد %96و السيفوتاكسيم والسيفترياكسونلمضادي  100%ذكر ان نسبة المقاومة 

ضادين اكثر فعالية من الم السيفتازيديمان مضاد بينت نتائج الدراسة الحالية  . السيفتازيديم

 Ikpeme سجله مامع  الحاليةالدراسة نتائج اذ تتفق  ,P. aeruginosa  الاخرين تجاه بكتيريا

et al (2013)  وكانت النتائج مقاربة , السيفتازيديم لمضاد 40.7%, اذ وجد ان نسبة المقاومة 

كذلك و,  السيفتازيديم لمضاد %38اذ سجل نسبة مقاومة  ( ,2006باصات ) اليه تالى ما توصل

  دراسة لمرضى العوز المناعي في تونسفي   et al (2005) Kalai مقاربة الى ما حصل عليه

     . لمضادلنفس ا %36مقاومة النسبة كانت اذ 

السيفالوسبورينات على حلقة البيتالاكتام , اذ تعمل هذه المضادات على تثبيط تحتوي مضادات 

مضادات P. aeruginosa  بكتيرياقاومت عملية تصنيع الجدار الخلوي البكتيري , فقد 

الدراسة الحالية بنسب عالية , وقد يعود السبب السيفوتاكسيم والسيفترياكسون والسيفتازيديم في 

 Brooks et) البكتيريةفي ذلك اما الى عدم نفاذية هذه المضادات خلال الغشاء البلازمي للخلية 

al ., 2007 ) ما يعبر  يز ذات الطيف الواسع  , والتي غالباا مااو بسبب وجود إنزيمات البيتالاكت

على كسر حلقة البيتالاكتام وبالتالي يفقدها  هذه الانزيمات عملاذ ت عنها من خلال البلازميد ,

تعود مقاومة , وقد ( Bush and Jacoby , 2010)القدرة على الارتباط ببروتينات الجدار 

من السيفالوسبورينات إلى إفراز إنزيمات لمضادات الجيل الثالث  P. aeruginosaعزلات 

 . (Lopez-Yeste  et al ., 1996السيفالوسبورينيز الم شفر لها كروموسومياا )

للمضاد الحيوي  %34اومة نسبة مق الحالية في الدراسة P. aeruginosaسجلت عزلات 

, اذ وجد ان نسبة  Ansari et al (2015) ما سجله مع  الحاليةالدراسة نتائج تتفق .  الأميبنيم

 Mahmoud et حصل عليهوكانت النتائج مقاربة الى ما ,  الأميبنيم لمضاد .35%16المقاومة 

al (2013)  , ومقاربة الى ما توصل  %31.6 الأميبنيم دلمضا مقاومةالنسبة ان  الذي اشارالى ,

ما سجلت النتائج بين لمضاد الأميبينيم . % 31.2نسبة مقاومة  , اذ سجل Salimi( 2119) اليه

وجاءت  , %61 بنسبة لمضاد الميروبينيم P. aeruginosaارتفاع ملحوظ في مقاومة عزلات 

 لمضاد نسبة المقاومة, اذ كانت  (2111بلال ) و (2114سالم )النتائج مقاربة الى ما اشار اليه 

ة إن نسب Javiya et al  (2118)على التوالي . في حين ذكر  %71و %64 الميروبينيم

 . لمضاد الميروبينيم %69لمضاد الأميبينيم و %78المقاومة كانت 



تمتازمضادات الكاربابنيم بكونها من المضادات الحيوية الأكثر فاعلية لعلاج الأخماج الناتجة    

بسبب ثبوتها ضد التحلل المائي بوساطة أنزيمات البيتالاكتمايز  P. aeruginosaعن بكتيريا 

( , اذ Hawkey and Manday , 2004ل الغشاء الخارجي للبكتيريا )فضلاا عن نفاذيتها خلا

اصبحت من رام گمن قبل البكتيريا السالبة لصبغة مضادات الكاربابنيم ان زيادة المقاومة ل

اذ ترتبط هذه المقاومة بوجود عدة عوامل منها : انزيمات البيتالاكتام  المشاكل الخطيرة بالعراق ,

وقد  والعناصر الوراثية المتنقلة ,  ,(Oxacilinase) مات الاوكزاسلينيز, انزي MBL)المعدنية )

 و                Fayroz-Ali (2012)في العراق اشارت الى ذلك العديد من الدراسات السابقة 

(2013)  Al-Mayahiو Al-Shara (2013) . 

مضادات  , وهو من %32زتيرونام بلغت مضاد الامرتفعة لمقاومة  الحالية سجلت الدراسة   

نسبة  ذ كانتا , Shabaa( 2115) ما سجلهمع  الحاليةالدراسة نتائج تتفق ,  المونوباكتام

أعلى مما سجله  نتيجة الدراسة الحاليةاظهرت كما  , 31.82% الازتيرونام لمضاد المقاومة

Abdul-Wahid (2014)  , سجله  وأقل مما,  %23 الازتيرونام لمضاد نسبة المقاومةاذ كانت

 . لنفس المضاد %71 نسبة المقاومةاذ كانت , ( 2114سالم )

      رام وخاصة بكتيرياگاسع ضد البكتيريا السالبة لصبغة تمتلك مضادات المونوباكتام نشاط و

P. aeruginosa (Bush  et al ., 1995 )فعالية تجاه الكائنات المنتجة لمضادات  تمتلك , كما

ضغطاا دوائياا حيث تعمل على تقليص  مضادات المونوباكتامل لمقاومةتشكل ا, اذ البيتالاكتام 

 جدول المضادات الحيوية المقدم للمريض .

 

 

 

 

 

 

 



  للمضادات الحيوية  P. aeruginosaمقاومة عزلات  :4-6

Antibiotics- Resistant P. aeruginosa Isolates                                              

    لأمينوكلايكوسيداتامضادات المقاومة ل :4-6-1

Aminoglycoside Antibiotics Resistance                                                    

لعلاج الاصابات الناتجة عن البكتيريا  فعالية واسعة الطيف الأمينوكلايكوسيدات تمتلك مضادات

من المضادات  اا صغيراا جزء  نوكلايكوسيداتمضادات الأمي, اذ تمثل رام گالسالبة لصبغة 

بالعراق بالمقارنة مع مضادات البيتالاكتام لكنها لازالت المجموعة الاكثر اهمية في  المستعملة

علاج الاصابات البكتيرية , كما ان مراقبة مستوى المقاومة لهذه المضادات يعد من الامور 

 مضادات الأمينوكلايكوسيدات لمختلف مقاومةال نسب على الحالية الدراسةركزت  اذالمهمة , ل

 اا اعداد المضادات من  مجموعةال, وتضم هذه  P. aeruginosaفي العزلات السريرية لبكتيريا 

 والنتليمايسين الاميكاسين و توبرامايسينال و جنتامايسينالومنها  من الادوية المهمة سريرياا  كبيرةا 

 P. aeruginosa    من عزلات (%64)عزلة  32ن وبالإعتماد على نتائج فحص الحساسية فإ 

مع القيم بالمقارنة  كلايكوسيداتالأمينوقيد الدراسة مقاومة لمضاد واحد على الأقل من مضادات 

 .  CLSI (2012)القياسية المذكورة في 

 المقاومة لكل لمجموعةا %21( بنسبة 2-4شكل )ال في لمضاداتا لهذه توزعت نسب المقاومة 

في المجموعة الثانية والتي تمثل المقاومة  %16المجموعة الأولى و وهي يكوسيداتالأمينوكلا

المقاومة ومثلت  %11للجنتامايسين والحساسة لباقي المضادات و المجموعة الثالثة بنسبة 

سين , أما الأميكالمضاد تليمايسين والحساسة والننتامايسين والتوبرامايسين الجلمضادات الحيوية ل

نتامايسين والتوبرامايسين الجسين والأميكاالرابعة فمثلت العزلات المقاومة للمضادات المجموعة 

لمضادين لمقاومة المثلت المجموعة الخامسة و %6تليمايسين وبنسبة النوالحساسة لمضاد 

المجموعة السادسة و %12 وبنسبة الأخرى نتامايسين والتوبرامايسين والحساسة للمضاداتالج

 . %36للأمينوكلايكوسيدات وبنسبة ا لكل لحساسةالعزلات ا تضمنت

 

 

 

 



 

 

 تجاه مضادات الأمينوكلايكوسيدات .  P. aeruginosa( نسب المقاومة  لعزلات  2-4شكل )

 .  كوسيداتالمجموعة المقاومة لكل الأمينوكلاي = المجموعة الأولى*

 المجموعة المقاومة للجنتامايسين والحساسة لباقي المضادات . = المجموعة الثانية*

المقاومة للمضادات الحيوية الجنتامايسين والتوبرامايسين والنتليمايسين  المجموعة = المجموعة الثالثة*

 . والحساسة لمضاد الأميكاسين

دات الأميكاسين والجنتامايسين والتوبرامايسين والحساسة المجموعة المقاومة للمضا = المجموعة الرابعة*

 . لمضاد النتليمايسين

 المقاومة للمضادين الجنتامايسين والتوبرامايسين والحساسة للمضادات المجموعة=  المجموعة الخامسة*

 . الاخرى

 .  المجموعة الحساسة لكل اللأمينوكلايكوسيدات = المجموعة السادسة*

  

إلى عمل هذه يعود الامينوكلايكوسيدات مضادات ل  P. aeruginosaبكتيريا سبب مقاومة ان 

 البكتيريا بخطوتين , اذ تهاجم مضادات الامينوكلايكوسيدات البكتيرية المضادات داخل الخلية

من قبل البكتيريا , اذ تؤثر عملية  الامينوكلايكوسيدات تتضمن الخطوة الاولى امتصاص

مضادات  إرتباطتيريا , وتتضمن الخطوة الثانية بايلوجية للبكالامتصاص على الفعالية ال



داخل الخلية البكتيرية وبالتالي تثبط تصنيع البروتين  بالرايبوسومات الامينوكلايكوسيدات

(Vakulenko and Mobashery , 2003) . 

لى الجدار الخلوي للبكتيريا بثلاث مراحل المرحلة الاو مضادات الامينوكلايكوسيداتتخترق 

مضادات  , اذ ترتبط غير معتمدة على الطاقة متبوعة بمرحلتين معتمدتين على الطاقة

ر الخلوي بالمركبات الايونية الموجودة على سطح الجدا المرحلة الاولىفي  الامينوكلايكوسيدات

بروتينات الغشاء الخارجي   الفوسفات الدهنية و ومتعدد السكريد الدهني  البكتيري , والتي تتضمن

 . Ramirez and Tolmasky , 2010)رام )گالسالبة لصبغة  لبكتيريافي ا

لاستبدال ايونات المغنيسيوم  نتيجةا بوصفه  لجدار الخلويليحدث الارتباط بالمواقع الايونية 

+2Mg  2+الكاليسيوم  ايوناتوCa  ان المجاورة .  متعدد السكريد الدهنيالتي ترتبط بجزيئات

من  مضادات الامينوكلايكوسيدات وبالتالي تتمكنيريا يزيد من النفاذية التأثير على جدار البكت

 ةقليلكمية بعد ذلك تبدء المرحلة المعتمدة على الطاقة , اذ يعبر  اختراق فسحة البلازم المحيطي , 

لسايتوبلازم وترتبط اخلال الغشاء السايتوبلازمي لتصل الى  مضادات الامينوكلايكوسيدات من

ات بطريقة تسبب دخول تسلسلات خاطئة من الأحماض الأمينية في السلاسل الرايبوسوممع 

,  السايتوبلازميوتحطيم الغشاء  الببتيدية وبالتالي تتكون البروتينات غير الطبيعية القاتلة للبكتيريا

م , اذ يتحط فقدان الغشاء يحفز حدوث المرحلة الاخيرة وهي معتمدة على الطاقة ايضاا  واخيراا 

كل ببالسايتوبلازم وإرتباطها  الامينوكلايكوسيداتكنتيجة لتجمع  لسايتوبلازميالغشاء ا

 ( .Vakulenko and Mobashery , 2003وبالتالي موت الخلية البكتيرية ) الرايبوسومات

    

         Quinolone Antibiotics Resistanceينولينات لكلمضادات ا المقاومة :4-6-2

ارتأينا ان نسلط الضوء على  زلات البكتيرية للمضادات الحيويةونحن بصدد مقاومة الع    

المهمة  العلاجية من الخياراتكونها  ينوليناتلمضادات الك P. aeruginosaبكتيريا مقاومة 

ة من الفعالي اا واسع اا طيف ينوليناتمضادات الك, اذ تمتلك هذه البكتيريا  علاج الأخماج التي تسببهال

, فضلا عن قابلية الاختراق الجيدة وتأثيراتها الجانبية القليلة رام گبة لصبغة تجاه البكتيريا السال

(Anvarinejad et al ., 2011  )بكتيريا مقاومة , ولقلة الدراسات المتوفرة حول               

P. aeruginosa انصب اهتمامنا على مقاومة البكتيريا لهذه المضادات ينوليناتلمضادات الك ,.  



من مضادات لنوعين   P. aeruginosaبكتيريا تملت الدراسة الحالية على دراسة مقاومة وقد أش

أظهرت نتائج فحص الحساسية إن , اذ رو فلوكساسين و نورفلوكساسين( لينات )سبالفلوروكينو

حد على الأقل مقاومة لمضاد واقيد الدراسة  P. aeruginosa( من عزلات %21) تعزلا 11

 .  CLSI (2012)بالمقارنة مع القيم القياسية المذكورة في  ينوليناتمن مضادات الفلوروك

ومثلت  %14ينولينات بلغت مقاومة لكل مضادات الفلوروكسجلت الدراسة الحالية نسبة 

فمثلت العزلات المقاومة لمضاد سبروفلوكساسين  المجموعة الأولى أما المجموعة الثانية

 %81أما المجموعة الثالثة فكانت نسبتها  %6سبتها نوروفلوكساسين وكانت نوالحساسة لمضاد 

  ( .3-4ينولينات شكل )لت العزلات الحساسة لكل الفلوروكومث

 

 

 ينولينات .تجاه مضادات الفلوروك  P. aeruginosa( نسب المقاومة  لعزلات   3-4شكل )

 . لكل مضادات الفلوروكينوليناتالمجموعة المقاومة  = *المجموعة الأولى

 .  وروفلوكساسينلمضاد سبروفلوكساسين والحساسة لمضاد ن المجموعة المقاومة = المجموعة الثانية*

 .الحساسة لكل الفلوروكينولينات *المجموعة الثالثة = المجموعة 

 

 

 

 



                    بكتيريا وخصوصاا  رامگالبكتيريا السالبة لصبغة  على ينوليناتمضادات الكتؤثر

P. aeruginosa  الـتكوين الحامض النووي , اذ تمنعDNA   , مقاومة لهذه وقد تكون ال

بعدة اليات منها تثبيط عملية دخول المضاد الحيوي الى داخل  الحيوية ة من المضاداتالمجموع

 DNA او عن طريق حدوث طفرة في الجينات المشفرة لانتاج انزيمات الخلية البكتيرية , 

gyrase, Topoisomerase-IV (Harvey  et al ., 2006 ) او عن طريق المقاومة  التي ,

انتاج بروتينات حماية اذ وجد ان هذه البلازميدات تحمل جينات تشفر الى تتوسطها البلازميدات , 

 Gyrase (Mitscher , 2005 . )  لانزيم

 

 الأخرى الحيوية لمضاداتلاصناف االمشتركة  المقاومة : 6-4-3

                                        Multidrug resistance 

مشتركة بين اصناف المضادات الحيوية الاخرى  قاومةموجود الدراسة الحالية  نتائج اظهرت

وحظت في كثير من الاحيان في والتي ل , ينوليناتوالفلوروك الكاربابنيم  ومثل السيفالوسبورينات 

يجعلها تمتلك مقاومة  المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات , مما  P. aeruginosaعزلات 

يطلق مصطلح المقاومة  , اذ (Multidrug resistance) المدروسة متعددة للمضادات الحيوية

ريا على مقاومة ثلاثة ي( على قدرة البكتMultidrug resistanceالمتعددة للمضادات الحيوية )

أو أكثر من المضادات الحيوية المستعملة على أن يكون للبكتيريا القدرة على مقاومة مضاد واحد 

 . (Magiorakos  et al .,  2012) ضمن الصنف على الأقل

مستويات عالية من المقاومة لمضادات  الدراسة الحاليةفي   P. aeruginosaعزلات  سجلت

, اذ لوحظ ان  ينوليناتالكاربابنيم  و مضادات الفلوروكمتبوعة بمضادات  السيفالوسبورينات

اثية والمحمولة بشكل واسع على العناصر الورجينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات 

وبانزيمات البيتالاكتمايز واسعة الطيف  المقاومة المتعددة للمضادات الحيويةب المتنقلة ترتبط 

 ( , كما ترتبطWalsh , 2005)مضادات الكاربابنيم  ل المقاومة لاضافة الى بلازميداتاب

العالية بالتعبير العالي لانظمة الدفق مما يؤدي الى مستويات المقاومة  انزيمات البيتالاكتمايز

(Thomas et al ., 2010 . ) 

نسبة في الدراسة الحالية ( MDRذات المقاومة المتعددة ) P. aeruginosaعزلات شكلت 

        ( من العزلات مقاومة لثلاثة أصناف من المضادات الحيوية%56.3) 9إذ كانت ,  32%

 ( .5-4جدول )( من العزلات مقاومة لأربعة أصناف من المضادات الحيوية % 43.7) 7و



 .على أنواع المقاومة والنسب المئوية لها   P. aeruginosa  ( توزيع عزلات5-4جدول ) 

 

 نوع المقاومة  

 

 عدد العزلات المقاومة 

 

 أصناف المضادات الحيوية

 

MDR   (32%) 

2   (56.3%) 3 

7   (43.7 %) 4 

 

    XDR (62%) 

11   (35.5%) 5 

22  (64.5%) 6 

PDR    (6%) 3     (6%) 7 

 (%122)    52          المجموع

Extensive drug resistance. = XDR*           . Multidrug resistance =* MDR 

PDR = Pandrug resistance. * 

 

اذ سجل في السعودية ,  Ansari et al (2015 ) اليه ما توصـلمع  الحاليةالدراسة نتائج  تتفق

 Zahra andا تتفق مع ما سجله م, ك %32.6بنسبة  P. aeruginosaلات عزل متعددةمقاومة 

Moniri (2011) زلات عان نسبة  اشارا نلذافي ايران , الP. aeruginosa  ذات المقاومة

في مصر, و  Gad et al (2007), وجاءت النتائج مقاربة لما حصل عليه  %30كانت المتعددة 

Pandey et al (2005) لعزلات مقاومة متعددةين سجلو في الهند , الذ  P. aeruginosa 

 . %36بنسبة 

قيد الدراسة ذات مقاومة متعددة للمضادات الحيوية ويعود  P. aeruginosaكانت كل عزلات 

لكثير من آليات المقاومة مثل انتاج الإنزيمات المحورة متلاك هذه البكتيريا السبب إلى ا

يز وامتلاكها آلية الضخ الخارجي وغيرها من الآليات ماكتللأمينوكلايكوسيدات وانزيمات البيتالا

 Pournaras et al .,  2005  ; Martinezالتي تعمل معاا مسببة ظاهرة المقاومة المتعددة )

and Baquero , 2002. )   الإرتفاع الملحوظ في نسبة عزلات  إنP. aeruginosa ات ذ

ي عد مؤشراا على تفش ي السلالات متعددة المقاومة  يالمقاومة المتعددة في مستشفى الديوانية التعليم

علاج لحالياا المستخدمة ، مما يؤدي بالنتيجة إلى إحتمالية فشل العلاجات  للمضادات الحيوية

 ريا.يالإصابات التي تسببها هذه البكت



( فتطلق على مقاومة البكتيريا لكل Extensive drug resistanceأما المقاومة الشاملة )

مقاومة  على ان تكون المضادات الحيوية عدا صنف واحد أو أثنين من هذه الأصناف أصناف

زلات ع  ت شكل  , اذ ((Magiorakos  et al .,  2012مضاد واحد على الأقل ضمن الصنف ل

P. aeruginosa لمقاومة الشاملة ذات اXDR)  )إذ كانت , %62 نسبة في الدراسة الحالية

( من %64.5) 21مة لخمسة أصناف من المضادات الحيوية و ( من العزلات مقاو35.5%)11

ما اعلى موجاءت النتائج ,  (5-4جدول )صناف من المضادات الحيوية العزلات مقاومة لستة أ

مقاومة ان نسبة ال, ديوانية في مدينة ال (2014)سالم  وجد, اذ الدراسات المحلية  اليه تتوصل

في  Abdul-Wahid (2014)في حين ذكر ,  %52 لغتب P. aeruginosaشاملة لعزلات ال

, بينما  %48.3كانت   P. aeruginosaان نسبة المقاومة الشاملة لعزلات مدينة  الناصرية , 

ذات  P. aeruginosaعزلات ل %34في مدينة النجف , نسبة   Al-Shara (2013) سجل

 فياتشستنها داخل المفي توطن خطورة سلالات المقاومة الشاملة تكم , اذ المقاومة الشاملة

 . مقاومة لكل الادوية وسرعة انتشارها وارتفاع نسبة مقاومتها وتحولها إلى سلالات

المقاومة المسجلة لكل أصناف على  (Pandrug resistance)في حين يطلق مصطلح 

             سجلت عزلات, اذ ( Magiorakos  et al ., 2012المضادات الحيوية المدروسة )

P. aeruginosa   أصناف المضادات الحيويةذات المقاومة لكل (PDR ) في الدراسة الحالية 

  Al-Shara (2013)حصل عليه ما مع  الحاليةالدراسة نتائج  تتفق.  (5-4جدول )  %6 نسبة

 P. aeruginosaعزلات لاذ سجل مقاومة لكل أصناف المضادات الحيوية  ,في مدينة النجف 

, اذ وجد  في مدينة الديوانية (2014)سالم  هالنتائج مقاربة لما حصل علي كانتو,  %7.4بنسبة 

 ,المدروسة  ذات المقاومة لكل أصناف المضادات الحيوية  P. aeruginosaعزلات ل %4نسبة 

لكل أصناف المضادات في دراسته اي نسبة للمقاومة  Abdul-Wahid (2014)بينما لم يسجل 

 . الحيوية المدروسة

 

 

 

 

 



 : انتشار جينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات 7-4

         Dissemination of Aminoglycoside Antibiotics-Resistance Genes 

اليات  اهم من AMEs)تعتبر الية انتاج الانزيمات المحورة لمضادات الامينوكلايكوسيدات )

 , اذ يبين(  Zhou et al ., 2010) شيوعاا  واكثرها مضادات الامينوكلايكوسيداتللمقاومة ا

 عزلاتالانتشار جينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات في ( 4-6جدول )و (4-4شكل )

 الامينوكلايكوسيداتدرست خمس جينات لانزيمات  اذ , P. aeruginosa السريرية لبكتيريا

 -aac(6')-Ib  ,aac(3)-II  ,aac(3)-I , aac(6')-I , aac(6'))الناقلة لمجموعة الاستيل 

IIb   . ) 

 

  

  P. aeruginosaعزلاتانتشارجينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات في  (4-4شكل )

 

 

 

 

 

 



                    عزلات( انتشار جينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات في 6-4جدول )

P. aeruginosa 

 .aeruginosa Pعزلات  عدد الجينات

aac(6')-Ib  28  (87.50%) 

aac(3)-II 11    (31.25%) 

aac(3)-I 5     (15.63%) 

aac(6')-I 7    (21.88%) 

aac(6')-IIb 3     (8.33%) 

Aph(3')-VI 8      (25%) 

Ant(4')-IIb 7    (21.88%) 

armA 2     (6.25%) 

rmtA 11    (31.25%) 

rmtD 6     (18.75%) 

npmA 14   (43.75%) 

  

عزلة 28 في كانت ,  aac(6')-Ibاعلى نسبة تواجد للجين  الدراسة الحالية نتائج اظهرت

 اذ تواجد في,  aac(3)-II, يتبعه الجين  50 .87%بنسبة  P. aeruginosaلبكتيريا  

 , أ وب( 5-4شكل )و  (4-6جدول ) 2 .31%5بنسبة  P. aeruginosaلبكتيريا   تعزلا10

نسبة  , اذ سجل يرانفي ا Jafari et al (2013اليه )ما توصـل مع  الحاليةالدراسة ئج نتا تتفق

مدينة  في Abdul-Wahid (2014) كما تتفق مع ما سجله,  aac(6')-Ib نللجي 74%تواجد 

, في حين اشارت دراسة  %69بنسبة  aac(6')-Ibاعلى نسبة تواجد للجين الناصرية , اذ سجل 

, aac(6')-Ibللجين  %58.3نسبة تواجد ذكر يذلا , Sacha et al (2012)من قبل  في بولندا

نسبة تواجد اشارالى  اذ في مصر, Hamed et al (2013)ما حصل عليه مع  النتائج كذلك تتفق



 ,فرنسا في al et  Dubois 2008)) اليهتوصـل لكنها لا تتفق مع  ,aac(3)-II للجين 33.3%

  .   على التوالي aac(3)-II و  aac(6')-Ibاتللجين 5.8%و  %36.5اذ سجل نسبة تواجد 

 لمضادات الامينوكلايكوسيدات الانزيمات المحورة من اكثر Ib- ('6 )AACيعتبر الانزيم 

مضادات في مقاومة  اساسياا  الناقلة لمجموعة الاستيل اهمية , اذ يلعب هذا الانزيم دوراا 

 ( Ramirez andرامگالبكتيريا السالبة لصبغة ن صابات الناتجة عالامينوكلايكوسيدات في الا

Tolmasky , 2010  لصبغة  في العزلات البكتيرية السالبة 70%اكثر من حوالي ( , ويشكل

الذي يعبر    aac(6')-Ib يقع الجين, اذ  (Vokulenko and Mobashery , 2003)  رامگ

عن المقاومة   المسؤلةعلى الانتغرون مع الجينات الاخرى  Ib- '(6 )AACالانزيم  عن

لمضادات  الانزيمات المحورةالبلازمية لاصناف المضادات الحيوية الاخرى , وبذلك اصبحت 

بكتيريا   فيمتعددة للمضادات الحيوية المقاومة الذات اهمية كبيرة في تطور  الامينوكلايكوسيدات

P. aeruginosa (poole , 2011  ومن خلال , )مكن الاستنتاج باني ليةالحا لدراسةنتائج ا 

على العناصر الوراثية المتنقلة ساعد في سرعة انتشار المقاومة    aac(6')-Ib الجينموقع 

  في مدينة الديوانية . P. aeruginosaبكتيريا   فيمضادات الامينوكلايكوسيدات ل

   aac(3)-I , aac(6')-I , aac(6')-IIbات الدراسة الحالية نسبة تواجد للجين نتائجسجلت 

          بكتيريا في عزلات( على التوالي %8.33) 3,  (%21.88) 7 ,  (%15.63) 5بلغت 

P. aeruginosa  ( 4-6جدول )ما مع  الحاليةالدراسة نتائج  تتفق ,  أ و ب( 6-4شكل )و

-aac(3) للجين %16.3 نسبة تواجد اذ سجل ,كينيا في  Ndegwa et al (2008)ليه عصـل ح

I  للجين  %22.2وaac(6')-I  توصل اليه  مامع  تتفق , كماOver et al (2001)  , في تركيا

-Abdulاشار اليه ما مع تتفق , وكذلك aac(3)-I  للجين % .616 تواجدالنسبة اذ بلغت 

Wahid (2014)  للجين  % .124 نسبة التواجد كانت , اذريةمدينة الناصفيaac(6')-I  ,

 نسبة التواجدبلغت اذ ,  aac(3)-Iاحث نفسه بالنسبة للجين وكانت النتائج مقاربة لما سجله الب

 لا تتفق نتائج,    aac(6')-IIb , في حين لم يسجل هذا الباحث أي نسبة تواجد للجين 11.3%

 , اذ سجل نسبة تواجدفي مصر Gad et al (2011) ه اليتوصـل  ما مع الدراسة الحالية

في ايران ,  Vaziri et al (2011)حصل عليه  مع مالا تتفق كما    aac(3)-Iللجين  48.9%

 . aac(6')-IIbللجين  36%و   aac(6')-I للجين %7 نسبة تواجد اذ سجل

 عزلات8 , اذ تواجد في   Aph(3')-VI الدراسة الحالية نسبة تواجد للجين نتائج اظهرت

تيجة اعلى وهذه الن,  أ وب( 5-4شكل ) و (4-6جدول ) %25بنسبة  P. aeruginosaلبكتيريا  

 في مدينة بغداد على  Al- jubori et al (2015)حصل  مما اشارت اليه الدراسات الاخرى , اذ



في كوريا  Park et al (2009)سجل  في حين ,  Aph(3')-VI للجين %7.1بلغت  نسبة تواجد

نسبة في ايران  Vaziri et al (2011) ذكر بينما , Aph(3')-VI للجين 14.8% نسبة تواجد

 . %11كانت   Aph(3')-VI لجينجد اتوا

لبكتيريا   عزلات7 اذ تواجد في ,  Ant(4')-IIbللجين  الدراسة الحالية نسبة تواجد نتائجسجلت 

P. aeruginosa  الدراسة نتائج  تتفق , أ و ب ( 7 – 4شكل )و (4-6جدول )  %21.88بنسبة

نسبة تواجد , اذ سجل نة بغداد في مدي  Al- jubori et al (2015) اليهما توصـل مع  الحالية

في مدينة  Abdul-Wahid (2014), في حين لم يسجل  %28.5 بلغت  Ant(4')-IIbللجين 

  . Ant(4')-IIbنسبة تواجد للجين اي  الناصرية

لمقاومة  الاليات شيوعاا  من اكثر 16SrRNA methylaseانتاج انزيم المثليز  اليةتعتبر

اضافة  على هذا الانزيميعمل , اذ (  Zhou et al ., 2010مضادات الامينوكلايكوسيدات )

 ,. Valverde et al)  مضادات الامينوكلايكوسيداتمجموعة المثيل الى موقع الارتباط ب

 ,armA, rmtA)انزيم المثليز عدة انواع لجينات  Wu et al (2009) ذكراذ  , ( 2013

rmtB, rmtC, rmtD, and npmA . ) 

       , %6.25عزلة بنسبة  2 فيكانت ,   armA سة الحالية نسبة تواجد للجينالدرا نتائج اظهرت

في   rmtD الجين تواجدفي حين  , %31.25بنسبة  تعزلا11في   rmtA لجينا تواجدو

 (4-6جدول )  %43.75عزلة بنسبة 14في  npmA الجين تواجدو,  %18.75بنسبة  تعزلا6

جينات انزيم المثليز نسبة تواجد بين  اعلى  npmAسجل الجين  , اذ أ و ب (  8-4شكل )و

16SrRNA methylase  في الدراسة الحالية , في حين سجل الجينarmA  نسبة تواجداقل 

 Abdul-Wahidاشار اليهمع ما   الدراسة الحالية نتائج تتفقلا جينات انزيم المثليز ,بين 

 في armA , rmtA , rmtD ,( npmAات )نسبة تواجد للجيني ايسجل  , اذ لم  (2014)

 . مدينة الناصرية دراسته في

 



 () أ 

 
 ب()

والحاوي على  غم  1المستخدم بتركيز روزاگيل الكهربائي لهلام الا(: الترحأ وب 5-4) شكل

      بكتيريا في عزلاتالامينوكلايكوسيدات لمضادات المقاومة  لجينات mPCRنتائج فحص 

P. aeruginosa ,  يمثل اذM: Marker ladder 2000-100bp  ,12 عزلات موجبة

 بناتج طوله   aac(6')-Ib موجبة لجين لةعز28 و  212bpبناتج طوله   aac(3)-IIلجين 

304bp   عزلات موجبة لجين 8وAph(3')-VI  410بناتج طولهbp . 80باستخدام تيار  

 فولت لمدة ساعة واحدة.100امبير و

  

  

   



  ( أ )

 ) ب (

والحاوي على   غم  1المستخدم بتركيز اروزگيل الكهربائي لهلام الا: الترح (و بأ  6-4) شكل

      في عزلات بكتيريا المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات لجينات mPCR نتائج فحص

P. aeruginosa ,  يمثل اذM: Marker ladder 2000-100bp   ,5  عزلات موجبة

بناتج  aac(6')-Iعزلات موجبة لجين  7و   164bpبناتج طوله aac(3)-Iلجين 

باستخدام  . 359bpبناتج طوله  aac(6')-IIbعزلات موجبة لجين  3و   257bpطوله

 فولت لمدة ساعة واحدة.100امبير و  80تيار

  

  

 

  

  



 

 ) أ (

 ) ب (

 

والحاوي   غم  1المستخدم بتركيز روزاگيل الكهربائي لهلام الا(: الترحأ و ب  7 – 4شكل )

 بكتيريا لجينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات في عزلات mPCRعلى نتائج فحص 

P. aeruginosa ,  يمثل اذM: Marker ladder 2000-100bp  ,7  عزلات موجبة

بناتج طوله   armAموجبة لجين  عزلة 2 و  462bpبناتج طوله   Ant(4')-IIbلجين 

130bp   ن عزلات موجبة لجي12و rmtA  502بناتج طولهbp . امبير   80باستخدام تيار

 فولت لمدة ساعة واحدة.100و

  

 

  



 ) أ (

 ) ب (

 

والحاوي على   غم  1المستخدم بتركيز روزاگيل الكهربائي لهلام الا(: الترحأ و ب  8-4شكل )

     لجينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات في عزلات بكتيريا mPCRنتائج فحص 

P. aeruginosa ,  يمثل اذM: Marker ladder 2000-100bp  ,6  عزلات موجبة

 . 609bpبناتج طوله  npmA  عزلات موجبة لجين14 و   552bpبناتج طوله   rmtDلجين 

 فولت لمدة ساعة واحدة.100امبير و  80باستخدام تيار

   

 

 

 



    عييييزلات فييييي عهيييياومجامي جينييييات المقاوميييية لمضييييادات الامينوكلايكوسيييييداتيييييع زتو: 4-8

aeruginosa .P 

Distribution of Aminoglycoside Antibiotics-resistance genes and their 

combinations isolates of P. aeruginosa  

في  المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات اتلجينوجود ا الدراسة الحالية نتائج وضحتا 

  .( 7-4) جدول مجاميع في العزلة الواحدة

 عزلات توزيع جينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات ومجاميعها في (7-4جدول )

aeruginosa .P 

 )%(aeruginosa. P  عددعزلات  الجينات المشتركة                            

Aph(3')-VI    1    (3119%) 

aac(6')-Ib   2   (6.25%) 

aac(3)-I + aac(6')-Ib  2   (6.25%) 

aac(6')-Ib + npmA                                        2    (6.25%) 

aac(3)-II +  aac(6')-Ib                                  2    (6.25%) 

aac(6')-Ib + Aph(3')-VI                                   1    (3.12%) 

aac(6')-Ib + rmtA + npmA                            1    (3.12%) 

aac(3)-II + rmtA + npmA                            1    (3.12%) 

aac(3)-II +  aac(6')-Ib + aac(6')-I                1    (3.12%) 

aac(6')-Ib + npmA + Aph(3')-VI                     2    (6.25%) 

aac(6')-Ib + npmA  + Ant(4')-IIb                   1    (3.12%) 

aac(6')-Ib + rmtA + rmtD                              1    (3.12%) 

aac(6')-Ib + npmA  + aac(6')-IIb                   1    (3.12%) 

aac(3)-I + npmA  + Ant(4')-IIb                      1    (3.12%) 

aac(6')-I + aac(6')-Ib + armA                          1    (3.12%) 

aac(6')-Ib + npmA+ rmtA + rmtD                     1    (3.12%) 

aac(3)-I + aac(6')-Ib+ Ant(4')-IIb + armA         1    (3.12%) 

aac(3)-II+ aac(6')-Ib +aac(6')-I+ aac(6')-IIb       1   (3.12%) 

aac(6')-Ib + Aph(3')-VI + rmtA + npmA             2   (6.25%) 

aac(3)-I + aac(6')-Ib+ Ant(4')-IIb + rmtA          1   (3.12%) 

aac(3)-II +  aac(6')-Ib+ Ant(4')-IIb + rmtD        1    (3.12%) 

aac(6')-Ib +aac(6')-I+ Aph(3')-VI  + rmtD    1    (3.12%) 

aac(3)-II + aac(6')-Ib + aac(6')-I + aac(6')-IIb + rmtA   1   (3.12%) 

aac(3)-I + aac(6')-Ib  + aac(6')-I  + rmtA + npmA       1   (3.12%) 

aac(3)-II +  aac(6')-Ib + Aph(3')-VI+ rmtD +  npmA  1   (3.12%)  

aac(3)-II +  aac(6')-Ib + aac(6')-I +  Ant(4')-IIb + rmtA 

+ rmtD                                                                               

 

1   (3.12%) 

 (%111)   32 المجموع

 



في  الواحدة العزلة في ظهرا قد كانا نينيلج زيمم تكرار الدراسة الحالية وجود نتائج اظهرت

 , aac(3)-I + aac(6')-Ib  ,  aac(6')-Ib + npmAمجاميع , اذ سجلت ثلاثة منها  اربعة

aac(3)-II + aac(6')-Ib     المجموعة الرابعة  سجلتفي حين ,  (% 6.25) نسبة 

aac(6')-Ib + Aph(3')-VI   ( 3.12نسبة%) ( 7-4جدول . ) 

,  في مدينة الناصرية Abdul-Wahid (2014) توصل اليه الدراسة الحالية مع ما نتائج تتفق

مقاربة , وجاءت النتائج  6.8%, اذ كانت بنسبة  aac(3)-II + aac(6')-Ib بالنسبة للمجموعة 

, اذ كانت بنسبة  aac(3)-I + aac(6')-Ib بالنسبة للمجموعة  لما حصل عليه الباحث نفسه

في مدينة   Al- jubori et al (2015) اشار اليه الدراسة الحالية مع ما نتائج تتفق لا , .5%3

 . aac(3)-I + aac(6')-Ib  للمجموعة  %21.4, اذ سجل نسبة بغداد 

تسعة في  العزلة الواحدة فيت ظهرلثلاث جينات تكرار الدراسة الحالية وجود نتائجسجلت  

 + aac(6')-Ib + rmtA + npmA    ,aac(3)-II + rmtAشكلت ثمانية منها مجاميع , 

npmA  ,aac(3)-II +  aac(6')-Ib + aac(6')-I  ,aac(6')-Ib + npmA  + Ant(4')-

IIb   ,aac(6')-Ib + rmtA + rmtD   , aac(6')-Ib + npmA  + aac(6')-IIb   ,

aac(3)-I + npmA  + Ant(4')-IIb   ,aac(6')-I + aac(6')-Ib + armA  نسبة

 aac(6')-Ib + npmA + Aph(3')-VI  في حين شكلت مجموعة واحدة منها,  (3.12%)

 . (7-4جدول ) (% 6.25نسبة )

في  العزلة الواحدة جينات ظهرت في مميز لاربعة تكرار الدراسة الحالية وجود نتائجاوضحت  

 aac(6')-Ib + npmA+ rmtA + rmtD    ,aac(3)-I منها اذ سجلت ستةمجاميع , سبعة 

+ aac(6')-Ib+ Ant(4')-IIb + armA    ,aac(3)-II+ aac(6')-Ib +aac(6')-I+ 

aac(6')-IIb    ,aac(3)-I + aac(6')-Ib+ Ant(4')-IIb + rmtA  ,aac(3)-I + 

aac(6')-Ib+ Ant(4')-IIb + rmtA  ,aac(6')-Ib +aac(6')-I+ Aph(3')-VI  + 

rmtD    ( 3.12نسبة% ) , مجموعة واحدة منهاسجلت في حين  aac(6')-Ib + Aph(3')-VI 

+ rmtA + npmA   ( 6.25نسبة%) ( 7-4جدول). 

 ثلاثة في العزلة الواحدة ظهرت في قد جينات لخمسةتكرار الدراسة الحالية وجود نتائجاظهرت 

 + aac(3)-II + aac(6')-Ib + aac(6')-I + aac(6')-IIb + rmtA  , aac(3)-Iمجاميع 

aac(6')-Ib  + aac(6')-I  + rmtA + npmA  , aac(3)-II +  aac(6')-Ib + 

Aph(3')-VI+ rmtD + npmA   (%3.12نسبة )شكلت جميعها . 



 + aac(3)-II +  aac(6')-Ib في عزلة واحدة ستة جينات وجود  الدراسة الحالية نتائجبينت 

aac(6')-I  +  Ant(4')-IIb + rmtA + rmtD  (7-4جدول ) (%3.12نسبة )ب . 

 

 

 العينات السريرية لمقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات فيجينات اوتوزيع انتشار: 4-2

  P. aeruginosaبكتيريا ل

Incident and distributionof of Aminoglycoside Antibiotics-resistance 

genes in clinical samples of  P. aeruginosa 

قاومة لمضادات الجينات الم التي كشفت عن تواجد مجاميع الدراسة الحالية نتائج كانت

والتي حصلنا عليها من   P. aeruginosaالعزلات السريرية لبكتيريا  الامينوكلايكوسيدات في

المقاومة لمضادات , اذ تواجدت جينات مستشفى الديوانية التعليمي هي الاولى من نوعها 

, ( في مسحات الحروق%25( في مسحات الاذن , وبنسبة )%53.1بنسبة ) الامينوكلايكوسيدات

 . (8-4جدول )( في عينات القشع والادرار علي التوالي 9.3%( و )12.5%وشكلت نسبة )

 

 P. aeruginosa ان انتشاروتوزيع جينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات في عزلات 

له اهمية كبيرة في المختبرات السريرية التي ربما تفتقر الى هذه المعلومات مما يعرض العلاج  

         بكتيريا حيوي بمضادات الامينوكلايكوسيدات للفشل , وان هذا الاكتشاف يؤكد ان الكيمو

P. aeruginosa   لجينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات كامناا  ربما تصبح مصدراا . 

 

 

 

 

 

 

 



العينات  جينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات في توزيعانتشار و( 8-4جدول )

   P. aeruginosaرية لبكتيريا السري

                            

 الجينات المشتركة                              

عدد   

 العزلات

 رقم العزلة حسب مصدر جمعها     

 الادرار القشع الحروق لاذنا

Aph(3')-VI    1 31 ----- ----- ----- 

aac(6')-Ib   2        47 26 ----- ----- 

aac(3)-I + aac(6')-Ib  2 ----- 1 5 ----- 

aac(6')-Ib + npmA                                        2      17 49 ----- ----- 

aac(3)-II +  aac(6')-Ib                                  2       42 ----- ----- 24 

aac(6')-Ib + Aph(3')-VI                                   1         32 ----- ----- ----- 

aac(6')-Ib + rmtA + npmA                            1       6 ----- ----- ----- 

aac(3)-II + rmtA + npmA                            1           ----- ----- 21 ----- 

aac(3)-II +  aac(6')-Ib + aac(6')-I                1          ----- 12 ----- ----- 

aac(6')-Ib + npmA + Aph(3')-VI                      2   16 ----- ----- 11 

aac(6')-Ib + npmA  + Ant(4')-IIb                   1 22 ----- ----- ----- 

aac(6')-Ib + rmtA + rmtD                              1 33 ----- ----- ----- 

aac(6')-Ib + npmA  + aac(6')-IIb                   1 ----- 28 ----- ----- 

aac(3)-I + npmA  + Ant(4')-IIb                      1        ----- ----- 29 ----- 

aac(6')-I + aac(6')-Ib + armA                          1       31 ----- ----- ----- 

aac(6')-Ib + npmA+ rmtA + rmtD                     1       ----- ----- ----- 15 

aac(3)-I + aac(6')-Ib+ Ant(4')-IIb + armA         1        2 ----- ----- ----- 

aac(3)-II+ aac(6')-Ib +aac(6')-I+ aac(6')-IIb        1                         8 ----- ----- ----- 

aac(6')-Ib + Aph(3')-VI + rmtA + npmA             2           51 27 ----- ----- 

aac(3)-I + aac(6')-Ib+ Ant(4')-IIb + rmtA          1      ----- 43 ----- ----- 

aac(3)-II +  aac(6')-Ib+ Ant(4')-IIb + rmtD        1 14 ----- ----- ----- 

aac(6')-Ib +aac(6')-I+ Aph(3')-VI  + rmtD        1                                                               ----- ----- 19 ----- 

aac(3)-II + aac(6')-Ib + aac(6')-I + aac(6')-IIb + 

rmtA   

 

1 

 

3 

 

----- 

 

----- 

 

----- 

aac(3)-I + aac(6')-Ib  + aac(6')-I  + rmtA + 

npmA       

 

1 

 

----- 

 

5 

 

----- 

 

----- 

aac(3)-II +  aac(6')-Ib + Aph(3')-VI+ rmtD +      

 npmA                                                                     

    

 

1 

 

39 

 

----- 

 

----- 

 

----- 

aac(3)-II +  aac(6')-Ib + aac(6')-I +  Ant(4')-IIb 

+ rmtA + rmtD                                                       

       

 

1 

 

9 

 

----- 

 

----- 

 

----- 

  

 

 

 

 

 



 ينوليناتقاومة لمضادات الك: انتشار جينات الم 4-12

Quinolone Antibiotics- Resistance Genes                   Dissemination of 

 ,ينولينات ذات اهمية كبيرة من الناحية الوبائيةالك المقاومة لمضادات ان الكشف عن تواجد جينات

ينولينات في العزلات جينات المقاومة لمضادات الك تواجد وانتشار كما إن  المعلومات حول

,  غير متوفرة في العراق عموماا ومدينة الديوانية خاصة P. aeruginosa السريرية لبكتيريا 

جينات المقاومة لمضادات  مدى تواجد وانتشارارتأت الدراسة الحالية  التحري عن لذلك 

باستعمال تقنية سلسلة تفاعل انزيم   P. aeruginosa لبكتيريا  تعزلا 11ينولينات في الك

  . Multiplex PCRالبلمرة 

لكوينولينات بوساطة الكروموسومات من خلال حدوث ث اهم آليات المقاومة لمضادات اتحد

 , DNA gyrase  (Ruizعن الإنزيم ان يعبر ني  ذلال , gyrBالجين و gyrAالطفرات في الجين 

عن الإنزيم  ن يعبراناللذي   , parE  والجين parCحدوث الطفرات في الجين كذلك و ,(   2003

Topoisomerase-IV (Ghosh and here , 2011) ( 11-4( وشكل ) 9-4شكل) . 

 

  

والحاوي على نتائج  غم   1المستخدم بتركيزاروز گ(: الترحيل الكهربائي لهلام الا2-4شكل )

,  P. aeruginosa بكتيريا ينولينات في عزلاتدات الكالمقاومة لمضا لجينات mPCRفحص 

بناتج طوله  gyrAعزلات موجبة لجين M: Marker ladder 2000-100bp  ,12اذ يمثل 

315bp   عزلات موجبة لجين  4, وgyrB  403بناتج طولهbp . امبير   80باستخدام تيار

 فولت لمدة ساعة واحدة.100و

   

 

  



 

 

والحاوي على نتائج غم    1المستخدم بتركيز اروزگيل الكهربائي لهلام الا(: الترح 12-4) شكل

,  P. aeruginosa بكتيريا ينولينات في عزلاتالمقاومة لمضادات الك لجينات mPCRفحص 

بناتج  ParEعزلات موجبة لجين M: Marker ladder 2000-100bp  ,12اذ يمثل 

امبير   80باستخدام تيار . 458bpبناتج طوله ParCموجبة لجين عزلة 2, و   244bpطوله

 فولت لمدة ساعة واحدة.100و

  

 عزلات 11 اذ تواجد في,  gyrA للجينعالية  نسبة تواجد   الدراسة الحالية نتائج سجلت

عزلات بنسبة  4في   gyrB , في حين تواجد الجين %111بنسبة  P. aeruginosa لبكتيريا 

انتشار جينات المقاومة لمضادات الكوينولينات في  (11-4شكل )و( 4-9اذ يبين جدول ) ,41%

   P. aeruginosa السريرية لبكتيرياعزلات ال

  P. aeruginosa عزلاتينولينات في تشار جينات المقاومة لمضادات الك( ان2-4جدول ) 

 .aeruginosa P عددعزلات الجينات

gyrA 11  (111%) 

gyrB 4  (41%) 

parC 2  (20%) 

pare 11  (111%) 

  



 

    P. aeruginosaعزلات ينولينات في تشار جينات المقاومة لمضادات الكان (11-4شكل )

 

, اذ سجل نسبة كوريا في  Cho et al (2014)اليه ما توصـل مع  الحاليةالدراسة نتائج  تتفق 

  Agnello andءت النتائج مقاربة لما حصل عليهجاو  , gyrA  للجين %98.1تواجد 

Wong-Beringer (2012) , للجين %88اذ سجل نسبة تواجد  في فرنسا gyrA  , في حين لا

 كما  ,%84اذ سجل نسبة تواجد  , gyrBليه الباحث نفسه بالنسبة للجين اشار اتتفق النتائج مع ما 

اذ سجل نسبة تواجد , في اندنوسيا   Rieuwpassa et al (2015)ما سجله  لا تتفق النتائج مع

  gyrAالطفرات في الجين ان حدوث  Salma  et al  (2012), وقد ذكر gyrA للجين 54.5%

  P. aeruginosaتعد الأكثر شيوعاا في العزلات السريرية لبكتيريا  ,

 

 عزلات 11 اذ تواجد في,   parEلجينل الدراسة الحالية  نسبة تواجد  عالية نتائجكما اظهرت 

  %20عزلتين بنسبة  في parCالجين  , بينما تواجد %111بنسبة  P. aeruginosa لبكتيريا 

في لبنان  Salma et al (2012) اليهما توصـل مع  الحاليةالدراسة نتائج  تتفق .  ( 4-9جدول )

 Yang et alاليه ما اشارمع  تتفقكما ,  parCلجين ل  21.05%سجل نسبة تواجد  اذ ,

ت النتائج مقاربة لما كانو,  parCللجين   23.1%سجل نسبة تواجد  اذ في الصين , (2015)

اذ سجل نسبة تواجد  في فرنسا , Agnello and Wong-Beringer( 2112)حصل عليه 

 اذفي اليابان ,  Mastumoto et al (2012) لا تتفق النتائج مع ما سجله ,  parEللجين 86%

 . parCللجين   9.1%سجل نسبة تواجد 
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        عزلات ينولينات ومجاميعها فيوزيع جينات المقاومة لمضادات الك: ت4-11

aeruginosa  .P 

Distribution of Quinolone Antibiotics-resistance genes and their 

combinations isolates of P. aeruginosa  

في مجاميع في ينولينات الك ة لمضاداتالدراسة الحالية وجود الجينات المقاوم نتائجاظهرت 

 gyrA + parE وجود الجينين الدراسة الحالية نتائجاذ تبين من  ( .11-4جدول ) العزلة الواحدة

 .  %51بنسبة  

 في العزلة الواحدة تكرارلثلاث جينات ظهرت في الدراسة الحالية وجود نتائجسجلت  

في حين شكلت ,  %11نسبة     gyrA +  parC+ parE المجموعة , شكلتمجموعتين

الدراسة  نتائجاوضحت , كما  %31نسبة     gyrA + gyrB + parE الاخرى مجموعةال

  gyrA + gyrB+ parC+ parE العزلة الواحدة جينات ظهرت في تكرارلاربعة وجود الحالية

  . %11بنسبة 

 

 عزلات ومجاميعها في ينوليناتلكنات المقاومة لمضادات ا( توزيع جي12-4جدول )

aeruginosa .P 

        

 الجينات المشتركة           

 aeruginosa     .Pعددعزلات 

gyrA + parE    

     
5    (51%) 

gyrA + parC+ parE                          

         

1     (11%) 

gyrA + gyrB + parE     

   

3     (31%) 

gyrA + gyrB+ parC+ parE              

           

1     (11%) 

 (%111)   11 المجموع

  

 

 

 



العينات السريرية لبكتيريا  في  ينوليناتلكا جينات المقاومة لمضاداتوتوزيع انتشار:  4-12

P. aeruginosa  

Incident and distributionof of Quinolone Antibiotics-resistance genes 

in clinical samples of  P. aeruginosa                                            

الجينات المقاومة لمضادات  الدراسة الحالية التي كشفت عن تواجد مجاميع نتائج كانت

والتي حصلنا عليها من مستشفى   P. aeruginosaيرية لبكتيريا العزلات السر في ينوليناتلكا

  ينوليناتالك المقاومة لمضاداتالديوانية التعليمي هي الاولى من نوعها , اذ تواجدت جينات 

كل  في %11في مسحات الحروق, وشكلت نسبة  %31في مسحات الاذن , وبنسبة  %15بنسبة 

 ( .11-4) الادرار جدولعينات عينات القشع و من

 

العينات السريرية  في  ينوليناتلكجينات المقاومة لمضادات اوتوزيع ( انتشار11-4جدول )

    P. aeruginosaلبكتيريا 

         

 الجينات المشتركة            

عدد   

 العزلات

 رقم العزلة حسب مصدر جمعها          

 الادرار   القشع    الحروق   الاذن   

gyrA + parE    

     
5 17 ,32  ,

47 

27 5 ----- 

gyrA + parC+ parE         

                          

     1      3 ----- ----- ----- 

gyrA + gyrB + parE     

   

3 ----- 12  ,49 ----- 11 

gyrA + gyrB+ parC+ 

parE                         

     1 33 ----- ----- ----- 

  

 

له  P. aeruginosa  في عزلات  ينوليناتلكا لمضادات  المقاومة  جينات  ان انتشاروتوزيع

اهمية كبيرة من الناحية العلاجية , وهذا الأمر يدعو إلى القلق لكونه يقلل فرص نجاح الخيارات 

 ربما تصبح مصدراا   P. aeruginosaبكتيريا العلاجية الفعالة , وان هذا الاكتشاف يؤكد ان 

   ينولينات.لكلجينات المقاومة لمضادات ا امناا ك

  



 ينوليناتوالك : انتشار جينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات4-13

 Dissemination of Aminoglycoside and  Quinolone Antibiotics-

Resistance Genes  

صبح وجودها من من ملوثات المستشفيات المعروفة التي أ  P. aeruginosaبكتيريا تعد 

المشكلات الرئيسة التي يعاني منها الكادر الطبي وذلك لمقاومتها العالية والمتعددة للمضادات 

لذلك فإن   ,ينولينات  الك الحيوية لاسيما التي تعود لمجموعة الامينوكلايكوسيدات ومجموعة

في  ينوليناتوالكجينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات الوجود أصناف مختلفة من 

 .  عزلة بكتيرية مفردة ربما يسبب تحديات تشخيصية وعلاجية كثيرة

 

 32في  الدراسة الحالية وجود الجينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات نتائج اوضحت

تمتاز  31.2%عزلات منها بنسبة  11, اذ كانت   64%بنسبة   P. aeruginosaبكتيريا لعزلة 

 . (12-4)جدول  ايضاا  ينوليناتلمضادات الكقاومة الجينات الم بوجود

 . ينوليناتلمضادات الامينوكلايكوسيدات والك( : انتشار جينات المقاومة 12-4جدول )

جينات المقاومة لمضادات 

  ينوليناتلكا

 عددعزلات     

P.aeruginosa   
 جينات المقاومة لمضادات الامينوكلايكوسيدات   

 
 
 
 
 

gyrA + parE      

 

 

   

     

 

 

 

    5   (52%  ) 

 

      

 

aac(3)-I + aac(6')-Ib  + aac(6')-I  + 

rmtA + npmA  

aac(6')-Ib + npmA  

   

aac(6')-Ib + Aph(3')-VI + rmtA + npmA  

aac(6')-Ib + Aph(3')-VI 

  

aac(6')-Ib     
 

  

 

gyrA + gyrB + parE                

  
 

                

   

    

     3   (32% ) 

aac(6')-Ib + npmA + Aph(3')-VI 

  

aac(3)-II +  aac(6')-Ib + aac(6')-I   

   

aac(6')-Ib + npmA                    

  gyrA + parC+ parE      1   (12%    ) aac(3)-II + aac(6')-Ib + aac(6')-I + 

aac(6')-IIb + rmtA    

gyrA + gyrB+ parC+ parE      1   (12%    ) aac(6')-Ib + rmtA + rmtD  
 

 (%122)   12    المجموع

 



      Conclusions and  Recommendations   الاستنتاجات والتوصيات  

      

                                                                                 Conclusionsلاستنتاجات ا

لة عن اخماج مرضية مختلفة ومسؤ  P. aeruginosa  بكتيريااظهرت الدراسة ان   -1

 عالية في مستشفى الديوانية التعليمي .وبنسب 

  ة صفة تعدد المقاومةساقيد الدر  P. aeruginosa بكتيريا جميع عزلات  بدتأ -2

MDR , XDR , PDR   ,  كبيراا  علاجياا  مما يشكل تحدياا . 

  P. aeruginosaعزلات معظم ل قابلية عالية   PCRأظهرت تقنية تفاعل إنزيم البلمرة  -3

 .الامينوكلايكوسيدات على إنتاج إنزيمات  الامينوكلايكوسيدات المقاومة لمضادات

 الجين, اذ كان  لامينوكلايكوسيداتلمضادات  ارتفاع مستويات المقاومة الدراسة بينت -4

aac(6')-Ib  لأمينوكلايكوسيداتلالمقاومة  بين جينات هو الجين الاكثر تواجداا  

aac(3)-II ) وaac(6')-I    و aac(3)-I  وaac(6')-IIb  وaph (3')-VI  وant 

(4')-IIb  . ) 

انزيم المثليز   نتاجإقابلية عالية على P. aeruginosa   ريايعزلات بكت تبدأ -5

16SrRNA methylase  ,  لجيناسجل اذ  npmA  جينات بين تواجد نسبة اعلى 

  .  المثليزجينات انزيم بين  نسبة تواجداقل   armA الجين سجل حين في, المثليز انزيم

 المقاومة  P. aeruginosa عزلات قابلية  PCR البلمرة إنزيم تفاعل تقنية أظهرت -6

 .ينوليناتلكالمقاومة ل الجينات إنتاج على ينوليناتكال لمضادات

نسبة اقل  سجلت في حين ,  parEو   gyrA ينالدراسة نسبة تواجدعالية للجين سجلت  -7

        .  parCلجين ل تواجد

ينولينات مجتمعة في و الك  لأمينوكلايكوسيداتلالمقاومة  وجود الجيناتالدراسة اظهرت  -8

  P. aeruginosa عزلات بعض

  

 

 

 

 

 



 Recommendations                                                                         التوصيات 

المسح الدوري للمستشفيات لتحديد مصدر التلوث البكتيري ومعرفة  ضرورة اجراء  -1

  . للمضادات الحيويةمستويات المقاومة  

على  , والتأكيد مستشفى الديوانية التعليمي في مختبرات فحص الحساسية الدوائية عتمادا -2

 لتلك المقاومة السلالات ظهور لتلافي القصوى الحاجة عند استعمال المضادات الحيوية

 . المضادات

 رام .گفي البكتيريا الموجبة لصبغة  لأمينوكلايكوسيداتلالكشف عن الجينات المقاومة  -3

لتحديد التعبير الجيني    P. aeruginosa  بكتيريا اجراء المزيد من الدراسات على -4

               مثل تقنية  باستعمال التقنيات الحديثة الاكثر تطوراا  لأمينوكلايكوسيداتلانزيمات ا

Real time PCR . 

في  ينوليناتلكل الجينات المقاومة بمعرفة مدى آنتشار ةالتوسع في الدراسات الخاص -5

في رصد المقاومة لهذه المضادات وللحد من  لما لها من دور P. aeruginosa عزلات

  . PCR البلمرة إنزيم تفاعل تقنية انتشارها باستعمال
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 Pseudomonas aeruginosaريةا يعلى بعض عوامل الضراوة والدنا البلازميدي لبكت

                    جامعة بغداد.  -المعزولة محلياا. رسالة ماجستير. كلية العلوم

(. التحةةري عةةن بعةةض إنزيمةةات البيتالاكتةةاميز فةةي العةةزلات السةةريرية 2111) .الهةةام جةةواد كةةاظمبييلال , 

 - كليةةة التربيةةة للبنةةاتريةةا الزوائةةف الزنجاريةةة فةةي مدينةةة النجةةف . رسةةالة ماجسةةتير , يلبكت

 جامعة الكوفة.
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Pseudomonas aeroginosa مجلةةة الانبةةار للعلةةوم  . الرمةةادي مدينةةة فةةي المعزولةةة

 8941-1991.الصرفة العدد الأول , المجلد الأول : 



ريةا المعزولةة ي(. التحري عن جينات المقاومة لمضةادات البيتالاكتةام مةن البكت2112) .عمر حسينحران , 

 -مةةن بعةةض الإصةةابات السةةريرية فةةي محافظةةة الديوانيةةة . رسةةالة ماجسةةتير , كليةةة العلةةوم 

 جامعة القادسية .

(. اسةةتخلاص وتنقيةةة انزيمةةات البيتالاكتةةاميز مةةن بعةةض 2116) .محمةةود زكةةي سةةليمان سةةلطان الحسييو ,

العصةةيات السةةالبة لصةةبغة غةةرام المعزولةةة مةةن إصةةابات الجهةةاز التنفسةةي السةةفلي ودراسةةة 

 جامعة الموصل .  -ض خصائصها . أطروحة دكتوراه , كلية العلوم بع

(.دراسة مايكروبية ومناعية على بعض المسببات المرافقة لخمج 2116) .سيوف خومان علوانالرماحي , 

 جامعة القادسية .   -الأذن الوسطى في محافظة القادسية . أطروحة دكتوراه , كلية التربية 

ريةا الزوائةف الزنجاريةة يبةين بكت OXA(. انتشار انزيمةات البيتالاكتةاميز نةوع 2114) .رنا مشعلسالم , 

جامعةةة  -والمعزولةةة مةةن مشستشةةفيات محافظةةة الديوانيةةة . رسةةالة ماجسةةتير , كليةةة العلةةوم 

 القادسية.

 Lactobacillus acidophilus( دراسة مقارنة بةين تةأثير بكتيريةا2006.)أحمد نوري فيصل ،العزاوي

. Pseudomonas aeruginosaمةةع المضةةادات الحيويةةة علةةى بكتيريةةا الةةـ  EDTAو

 جامعة النهرين. -مقدمة إلى كلية العلوم  ماجستير ,رسالة 

 Pseudomonasريةةاي(. دراسةةة بعةةض الجوانةةب الفسةةلجية والوراثيةةة لبكت2111) .لمةةى فةةؤادمنحيير , 

aeroginosa  . رسةالة ماجسةتير, كليةة المعزولة من حالات سةريرية فةي مدينةة الديوانيةة

 جامعة القادسية . -التربية 
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