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( ار 7-5بطش٠مت أخشبس اٌمشص صذٚي ) K. pneumoniaeػضٌت حؼٛد ٌبىخش٠ب   67اخخبشث عغبع١ت  

، ب١ّٕب صبءث ٔغبت اٌّمبِٚت ٌّؼبدٞ Carbencillineٌّؼبد اٌـ% 211أظٙشث ٘زٖ اٌؼضلاث ٔغبت ِمبِٚت 

% ػٍٝ اٌخٛاٌٟ ٚاٌخٟ حمغ ػّٓ ِضّٛػت اٌبٕغ١ٍٕبث، Pepracilline ،Ticarcilline  ٟ٘948: ،%86اٌـ

فمذ صبءث  Ceftazidime،Ceftriaxone ، Cefotaximeاِب ببٌٕغبت ٌغ١فبٌٛعبٛس٠ٕبث اٌض١ً اٌزبٌذ ِٕٚٙب 

 Monobactams% ػٍٝ اٌخٛاٌٟ اِب ببٌٕغبت ٌّؼبداث اٌـ7:87%، 8285%، 8687ٟ ٔغب اٌّمبِٚت ٌٙب ٘

 %8 7583لذ بٍغج  Monobactamٔغبت ِمبِٚت ٌّؼبد اٌـ K. pneumoniaeفمذ اظٙشث ػضلاث بىخش٠ب 

وّب أشبسث  Cefoxitin  ٟ٘5587%وّب ب١ٕج ٔخبئش اٌذساعت اٌغب١ٌت اْ ٔغبت اٌّمبِٚت ٌّؼبد اٌـ 

 Imepenem٘ٛ اٌّؼبد اٌغ١ٛٞ اٌـ K. pneumoniaeإٌخبئش اٌٝ إْ اٌؼلاس الأِزً ٌلإطبببث اٌخٟ حغببٙب 

%، ب١ّٕب عضٍج إٌخبئش اسحفبػب ً ؽف١فب ً 211إر صبءث ص١ّغ اٌؼضلاث ل١ذ اٌذسط عغبعت ٌٙز اٌّؼبد ٚبٕغبت 

 %58إر بٍغج  Meropenemفٟ ٔغبت اٌّمبِٚت ٌّؼبد اٌـ

%، ب١ّٕب وبٔج ٔغبت Amoxi-Calv ٟ٘8688اٌٝ اْ ٔغبت اٌّمبِٚت ٌّؼبد اٌـ شإٌخبئأشبسث  

% ػٍٝ Cefexime ،Cefepime ،Cephalexin  ٟ٘8483 ،%7188 ،%7:87اٌّمبِٚت ٌّؼبداث اٌـ

 %55878فمذ وبٔج ٔغبت اٌّمبِٚت ٌُٗ ٟ٘  Cefoxitinاٌخٛاٌٟ، اِب ببٌٕغبت ٌّؼبد اٌـ

 Aminoglycosidesٍِغٛظ فٟ ِمبِٚت اٌؼضلاث ٌّؼبداث اٌـأٚػغج إٌخبئش ٚصٛد أخفبع  

ار  Nalidixic acidِٕٚٙب اٌـ Quinolones%، اِب ببٌٕغبت ٌّؼبداث اٌـ2188ار بٍغج  Amikacinِٕٚٙب اٌـ

 Ciprofloxacin% ٌّؼبد اٌـ886 %، فٟ ع١ٓ بٍغج ٔغبت اٌّمبِٚت5983بٍغج ٔغبت اٌّمبِٚت ٌٙزا اٌّؼبد 

 Floroquinolones8ٚ٘ٛ اعذ ِؼبداث اٌـ

( فٟ عبي أظٙشث ِمبِٚت ٌزلاد 4-8اػخبشث اٌؼضلاث اٌغش٠ش٠ت ِٓ رٚاث اٌّمبِٚت اٌّخؼذدة صذٚي ) 

 Penicillins ،Cephalosporinsاٚ اوزش ِٓ اٌّؼبداث اٌخٟ حؼٛد ٌلأطٕبف اٌشئ١غ١ت 

ٚAminoglycosides 8ٚغ١ش٘ب 
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 ٌٍّؼبداث اٌغ٠ٛ١تK. pneumoniae ِمبِٚت ػضلاث  :(4-6صذٚي )

انىاع انًضبداث 

 انحيىيت
عذد انعسلاث  عذد ونىع انعينبث انبكتيريت انًمبويت نهًضبداث انحيىيت)%(

 Urine 17 Wound 6 Burns 33 )%( انًمبويت

Piperacillin 28(84.8%) 13(76.5%) 6(100%) 47(83.9%) 

Ticarcilline 27(81.8%) 9(75%) 6(100%) 42(75%) 

Carbeniclline 33(100%) 17(100%) 6(100%) 56(100%) 

Cefotaxime 24(72.7%) 11(91.7%) 4(66.7%) 39(69.6%) 

Ceftriaxone 22(66.7%) 15(88.2%) 3(50%) 40(71.4%) 

Ceztazidime 26(78.8%) 14(82.4%) 2(33.3%) 42(75%) 

Aztreonam 28(84.8%) 4(23.5%) 4(66.7%) 36(64.3%) 

Cefoxitin 20(60.6%) 2(11.8%) 3(50%) 25(44.6%) 

Cephalexin 25(75.8%) 11(64.7%) 3(50%) 39(69.6%) 

Cefixime 27(81.8%) 9(52.9%) 5(4.7%) 41(73.2%) 

Cefepime 13(39.4%) 6(35.3%) 5(14.7%) 34(60.7%) 

Amoxi-clav 32(97%) 10(58.8%) 6(100%) 48(85.7%) 

Amikacin 0(0.0%) 4(23.5%) 2(33.3%) 6(10.7%) 

Ciprofloxacin 8(24.2%) 5(29.4%) 1(16.7%) 14(25%) 

Imipenem 0(0.0%) 0(0.0%) 0(0.0%) 0(0.0%) 

Meropenem 1(50%) 0(0.0%) 1(50%) 2(3.6%) 

Nalidixic acid 19(57.6%) 5(29.4%) 3(50%) 27(48.2%) 
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( اْ 7-5اٌضذٚي ) ب١ٕج إٌخبئش ٚوّب فِٟؼبدا ً ع٠ٛ١ب ً ار  28 حضبٖ  E. coliػضٌت  75عغبع١ت  بشثخاخ      

ٌّؼبداث اٌب١خبلاوخبَ، ٚاٌّخّزٍت ببٌبٕغ١ٍٕبث ِزً،   E. coliِٚت ِشحفؼٗ ٔغب١ب ً ابذحٙب ػضلاثٕ٘بٌه ِمب

 8%9886 ار بٍغج ٔغبت اٌّمبِٚت ٌٗ ،Ticarcillineِؼبداث اٌـ 

% ػٍٝ 8982%، 9389ار صبءث ٔغب اٌّمبِٚت ٌٙب   Carbencilline ،Pepracillineاِب ِؼبداث        

  Cefotaxime  ،Ceftazidime ،Ceftriaxoneاٌخٛاٌٟ، ٌٍٚض١ً اٌزبٌذ ِٓ اٌغ١فبٌٛعبٛس٠ٕبث ِخّزٍخب ً بـ 

% ػٍٝ اٌخٛاٌٟ ٟٚ٘ ٔغب ِشحفؼٗ اٌٝ عذ ِب8 اِب ببٌٕغبت 7989%، 8485%، 86ار صبءث ٔغب اٌّمبِٚت ٌٙب 

 %73868فمذ وبٔج ٔغبت اٌّمبِٚت ٌٗ  Aztreonamٌّؼبد اٌـ

 اظٙشث%، وّب :Amoxi-Clav  ٟ٘828ٔغبت اٌّمبِٚت ٌّؼبد  إْٔخبئش اٌذساعت اٌغب١ٌت  أظٙشث       

% ػٍٝ اٌخٛاٌٟ ٟٚ٘ Meropenem ٟ٘7839 ،%588 ٚ اٌـ Imipenem ٔغبت ِمبِٚت ِؼبد اٌـ إْإٌخبئش 

اْ اٌؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب ػ١ٕبث الادساس وبٔج عغبعت ٚبٕغبت  اشبسث إٌخبئشوّب  8ت ٔغب١ب ًظٔغب ِٕخف

 8(4-7وّب حب١ٓ ِٓ اٌضذٚي ) Imipenem، Amikacin ،  Ciprofloxacin% ٌّؼبداث اٌـ211

 ٌّؼبداث اٌـ E. coliوّب اوذث ٔخبئش اٌذساعت اٌغب١ٌت ٚصٛد أخفبع ٍِغٛظ فٟ ِمبِٚت ػضلاث اٌـ      

Aminoglycosides ِٕٚٙب اٌـ Amikacin ٙش ظا %8  وّب588ِمبِٚت ِٕخفؼت ٔغب١ب ً بٍغج أظٙشث ار

 .E  فؼب١ٌت ِخٛعطت ػذ ػضلاث بىخش٠ب Floroquinolonesٚ٘ٛ ِٓ ِؼبداث اٌـ Ciprofloxacinِؼبد اٌـ

coli   ٟ٘ 8%6482ار وبٔج ٔغبت اٌّمبِٚت حضبٖ ٘زا اٌّؼبد 

وّب   8%6287فمذ اظٙشث ٔغبت ِمبِٚت ٟ٘  Nalidixic acidِٕٚٙب اٌـ Quinolonesاِب ِؼبداث اٌـ       

،  Cephalexin ،Cefepimeٔغبت ِمبِٚت ٌٍـ ٌٙب  E. Coliػضلاث بىخش٠ب أْخبئش اٌذساعت اٌغب١ٌت  اٚػغج

Cefixime  ٟ٘7989،%7687  ،%7582ػٍٝ اٌخٛاٌٟ اِب ببٌٕغبت ٌّؼبد اٌـ %Cefoxitin  ٔغبت  صبءثفمذ

 %8 5383اٌّمبِٚت ٌُٗ 
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 انًعسونت ين انعينبث انسريريت نهًضبداث انحيىيت  E. coliانـيمبويت عسلاث  :(4-7جذول )

انىاع انًضبداث 

 انحيىيت

 عذد )%( انعسلاث انًمبويت
يجًىع انعسلاث 

 Urine 30 Wound 2 Burns 32 انًمبويت )%(

Piperacillin 27(84.4%) 21(70%) 2(100%) 50(78.1%) 

Ticarcilline 28(87.5%) 26(86.7%) 2(100%) 56(87.5%) 

Carbeniclline 27(84.4%) 24(80%) 2(100%) 53(82.8%) 

Cefotaxime 22(68.8%) 20(66.7%) 2(100%) 44(68.8%) 

Ceftriaxone 23(71.9%) 22(73.3%) 2(100%) 47(73.4%) 

Ceztazidime 26(81.3%) 20(66.7%) 2(100%) 48(75%) 

Aztreonam 25(78.1%) 13(43.3%) 2(100%) 40(62.5%) 

Cefoxitin 17(53.1%) 9(30%) 1(50%) 27(42.2%) 

Cephalexin 25(78.1%) 17(56.7%) 2(100%) 44(68.8%) 

Cefixime 24(75%) 15(50%) 2(100%) 41(64.1%) 

Cefepime 18(56.3%) 22(73.3%) 2(100%) 42(65.6%) 

Amoxi-clav 25(78.1%) 19(63.3%) 2(100%) 46(71.9%) 

Amikacin 0(0.0%) 2(6.7%) 1(50%) 3(4.7%) 

Ciprofloxacin 19(59.4%) 10(33.3%) 1(50%) 34(53.1%)S 

Imipenem 0(0.0%) 0(0.0%) 0(0.0%) 1(6.25%) 

Meropenem 0(0.0%) 2(6.7%) 1(50%) 3(4.7%) 

Nalidixic acid 22(68.8%) 11(36.7%) 0(0.0%) 33(51.6%) 
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لذ   Ps. aeruginosa، K. pneumoniae، E. coli  اٌذساعت اْ اغٍب ػضلاث بىخش٠باٚػغج  

اػخبشث ِٓ رٚاث اٌّمبِٚت اٌّخؼذدة  ار اظٙشث اٌّمبِٚت ٌزلاد اطٕبف اٚ اوزش ِٓ اٌّؼبداث اٌغ٠ٛ١ت

(MDR( وّب ٘ٛ ِٛػظ فٟ اٌضذٚي )48-8) 

 انعسلاث انتي اظهرث نًط انًمبويت انًتعذدة نهًضبداث انحيىيت  :(4-8جذول )

)%(اٌؼضلاث اٌخٟ حظٙش ّٔؾ اٌّمبِٚت اٌّخؼذدة اٌؼذد انعسنت  

 اٌؼذد

Ps. aeruginosa 36 ( 211% )  36  

K. pneumoniae 67 ( 211% )   67  

E. coli 75 (95.3%) 61 

%97.9)   256 انًجًىع   (  253 
 

 

  Detection of -lactamasesانبيتبلاكتبييس  إنسيًبث إنتبج انتحري عن4.4:  

 Detection of سانبيتبلاكتبيي إنسيًبث انتبج اختببر لرص اننبيتروسيفين نهتحري عن1.4.4: 

-lactamases by cefinase disc 

 حؼٛد ٌلأٛاع اٌبىخ١ش٠ت ل١ذ اٌذساعت ِمبِٚت ٌّؼبداث اٌب١خبلاوخبَ علاٌت بىخ١ش٠ت 256اخخبشث 

 إراٌب١خبلاوخب١ِض ٚبظٛسة ػبِت،  إٔض٠ّبثإٌب٠خشٚع١ف١ٓ ٌغشع اٌخغشٞ ػٓ  ألشاصببعخخذاَ 

اٌب١خبلاوخب١ِض ٚبٕغبت  إٔض٠ّبث إٔخبسلبب١ٍخٙب ػٍٝ   Ps. aeruginosaص١ّغ ػضلاث اٌـ أظٙشث

ٟ٘  الإٔض٠ّبثٌٙزٖ  إٔخبصٙبىبٔج ٔغب ف K. pneumoniae  ٚE. coli%، اِب اٌـ211

-5اٌشىً ) ٠ٚب١ٓ %(6787) لإٔخبصٙبب١ّٕب بٍغج إٌغبت اٌى١ٍت  % ػٍٝ اٌخٛاٌٟ:%468، 57.1

  ( ٔخبئش ٘زا الاخخببس48-9اٌضذٚي )ٚ (1
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 (: لرص اننبيتروسيفين نهتحري عن انعسلاث انًنتجت نهبيتبلاكتبييس4-1) انشكم

 

 :نهعسلاث انبكتيريت بطريمت لرص اننبيتروسيفين سانبيتبلاكتبيي إنسيًبث إنتبج :(4-9جذول)

 

 

 

 انعسلاث انًنتجت نهبيتبلاكتبييس )%( عذد انعسلاث انعسنت

Ps. aeruginosa 25 25(100%) 

K. pneumoniae 56 32(57.1%) 

E. coli 64 25(39.1%) 

 (%56.6)82 145 انًجًىع
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 انسيًبث انبيتبلاكتبييس انىاسعت انطيفانتحري عن لببهيت انتبج  2.4.4:

Detection of extended spectrum -lactamases (ESBL) 

     Initial screening test الأونياختببر انتحري 1.2.4.4: 

د١ًٌ ػٍٝ اعخّب١ٌت أخبس أض٠ّبث  أفؼً إْ (4-10وّب فٟ اٌضذٚي ) ٔخبئش اٌذساعت اٌغب١ٌت ٙشثظأ 

ّؼبد ٌ ٔغبت اٌّمبِٚتار بٍغج  Aztreonam٘ٛ اٌغغبع١ت ٌغ١فبٌٛعبٛس٠ٕبث اٌض١ً اٌزبٌذ ٚاٌـ ١ضاٌب١خبلاوخبِ

ٙش وً ِٓ ظب١ّٕب ا% 7984ٔغبت ِمبِٚت بٍغج  Aztreonamاٌـٚشىً  Ceftazidime  8387%اٌـ

ب١ٓ اٌؼذد اٌىٍٟ  ِٓ ػٍٝ اٌخٛاٌٟ %8585%، 8787ٔغب ِمبِٚت ٟ٘   Ceftriaxone،Cefotaximeاٌـ

 ٌٍؼضلاث اٌّذسٚعت8

 الإٔض٠ّبث إٔخبساعخّب١ٌت  ٙشثظأِٓ اٌؼضلاث اٌّذسٚعت   251 (%787:) إٌخبئش اْ أٚػغج 

 8(4-11صذٚي ) الأٌٟٚٚاعؼت اٌط١ف فٟ اخخببس اٌخغشٞ 

 نهعسلاث انًذروست عن الانسيًبث انىاسعت انطيف نتبئج انتحري الأوني :(4-10) جذول

 CAZ CTX CRO ATM انعسنت

Ps. aeruginosa 24(96%) 25(100%) 24(96%) 23(84%) 

K. pneumoniae 42(75%) 39(69.6%) 40(70.4%) 36(64.2%) 

E. coli 48(75%) 44(68.8%) 47(73.4%) 40(62.5%) 

 (%68.3)99 (%76.6)111 (%74.4)108 (%78.6)114 انًجًىع 

   CAZ             =Ceftazidime ،CTX =Cefotaxime  ،CRO = Ceftriaxone ،ATM=Aztreonam  

 

 (: انعذد انكهي نهعسلاث انًنتجت لإنسيًبث انبيتبلاكتبييس واسعت انطيف4-11) جذول

عذد  انعسنت ث

 انعسلاث

 انعذد)%( نهعسلاث انًنتجت لانسيًبث انبيتبلاكتبييس

1 Ps. aeruginosa 36 25(100%) 

2 K. pneumoniae 67 56(100%) 

3 E. coli 75 59(96.9%) 

 (%96.6)140 145 انًجًىع 
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   Double disk synergy testانًسدوجت انتبزري  الألراصفحض 2.2.4.4: 

 .Ps. aeruginosa،K. pneumoniae ، Eػضٌت حؼٛد ٌزلاد أٛاع بىخ١ش٠ت ٟ٘  256اخخبشث  

coli ٔخبئش اٌذساعت ػذَ فبػ١ٍت ٘زا الاخخببس فٟ اٌىشف ػٓ أخبس أض٠ّبث اٌب١خبلاوخب١ِض ٚاعؼت  ٙشثظأ إر

 8%211بٕغبت ٚٔخبئش الاخخببس عبٌبت ٌض١ّغ اٌؼضلاث  ٘زا صبءث إر، Ps. aeruginosaاٌط١ف فٟ بىخش٠ب 

 الإٔض٠ّبث إٔخبسػٍٝ  K. pneumoniae ، E. coliٔخبئش اٌذساعت اٌغب١ٌت لبب١ٍت ػضلاث  أوذثوّب   

٠ب١ٓ وّب  الإٔض٠ّبث٘زٖ  أخبسِٓ اٌؼضلاث راث لبب١ٍت ػٍٝ   ،%7589%، 3188 اْ ٚاعؼت اٌط١ف ار ٚصذ

 .Kـِٕٙب ببٌٕغبت ٌٍ أػٍٝ E. coliِٓ لبً اٌـ الإٔض٠ّبث٘زٖ  إٔخبسٔغبت  إْ وّب (4-12اٌضذٚي )

pneumoniae8 عغب ِظذس اٌؼضي بطش٠مت الالشاص ( ٔغبت أخشبس ٘زٖ الأض٠ّبث 4-13ب١ٓ اٌضذٚي )٠ ار

 8اٌّضدٚصت اٌخبصس٠ت

 انمرص انًسدوج تآزر واسعت انطيف بطريمت نلإنسيًبث انعسلاث إنتبجلببهيت  :(4-12)جذول

 )%( عذد انعسلاث انًنتجت عذد انعسلاث انعسنت

Ps. aeruginosa 25 0(0.0%) 

K. pneumoniae 56 21(37.5%) 

E. coli 64 9(14.1%) 

 (%20.7)30 145 انًجًىع

   

 حسب يصبدر عسنهب سيبين انعسلاث انًنتجت نهبيتب لاكتبيي :(4-13جذول)

 انعذد انعسنت
انىاسعت انطيف  نلإنسيًبثانعسلاث انًنتجت 

 حسب يصبدر عسنهب
 انًجًىع

Urine Wound Burns 

Ps. aeruginosa 36 0(0.0%) - 0(0.0%) 0(0.0%) 

K. pneumoniae 67 17(60.7%) 3(12%) 1(7.7%) 21(37.5%) 

E. coli 75 7(10.9%) 2(3%) 0(0.0%) 9(14.1%) 

  نى تعسل ين انجروح(; -)
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 .Kنبكتريب  انًسدوج انتبزري انمرص بطريمت انبيتبلاكتبييس إنسيًبث عن انتحري اختببر(: 4-2)انشكم

pneumoniae (Kp2, Kp8, from right to left ) 

 

 

 E. coli نبكتريب انًسدوج انتبزري انمرص بطريمت انبيتبلاكتبييس إنسيًبث عن انتحري اختببر(: 3-4)انشكم

(EC33. EC26, from right to left) 
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  Plasmid profile of bacterial isolates    دراست اننسك انبلازييذي نهعسلاث: 5.4:

 .Ps. aeruginosa ،K. pneumoniae ،Eحُ اٌخغشٞ ػٓ اٌّغخٜٛ اٌبلاص١ِذٞ ٌؼضلاث وً ِٓ        

coli ػٍٝ اٌخٛاٌٟ ٌٍؼضلاث اٌخٟ أظٙشث ّٔؾ اٌّمبِٚت ٌض١ّغ ِؼبداث اٌب١خبلاوخبَ ٚاٌّمبِٚت اٌّخؼذدة ،

ٌٍّؼبداث اٌغ٠ٛ١ت اٌّخخٍفت، ٚاٌخٟ اربخج لذسحٙب ػٍٝ أخبس أض٠ّبث اٌب١خبلاوخب١ِض، فمذ أظٙشث ٔخبئش اٌخشع١ً 

ٌّؼظُ اٌؼضلاث، ار اِىٓ اٌخ١ّض ب١ٓ اٌغضَ اٌّٛصٛدة، فمذ اعخٛث ِؼؼّٙب ػً اٌىٙشببئٟ ٚصٛد ٔغك ِخشببٗ 

( ٌٍبىخش٠ب 7-5(، )6-5(، )5-5عضِخ١ٓ بلاص١ِذ٠خ١ٓ ِخشببٙخ١ٓ فٟ اٌشىً ٚاٌّٛلغ، ٚوّب ِٛػظ فٟ اٌشىً )

 اٌّزوٛسة8 

 

 

        

 

 

 

 

 Ps. aeruginosaاٌىٍٟ اٌّغخخٍض ِٓ ػضلاث  DNA(; اٌخشع١ً اٌىٙشببئٟ ٌٍـ5-5اٌشىً )

         

 K. pneumoniae ػضلاث ِٓ اٌّغخخٍض اٌىٍٟ DNAٌٍـ اٌىٙشببئٟ اٌخشع١ً(; 6-5) اٌشىً

DNA  الكروموسومي 

DNA  االبلازميدي 

           1    2    3    4    5            6 7 8  9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 

   1     2     3    4     5     6    7     8    9    10   11 12    13 14   15  16   17  18   19   20  
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  E. coliاٌىٍٟ اٌّغخخٍض ِٓ ػضلاث  DNA(; اٌخشع١ً اٌىٙشببئٟ ٌٍـ7-5اٌشىً )        

-Molecular detection of βانتحر انجسيئي عن انسيًبث انبيتبلاكتبييس 6.4:

lactamases 

%( ِٓ 67ٚبٕغبت )  Ps. aeruginosaػضلاث  ِٓ 25/36( آْ A,B 4-8)ٚاٌشىً  (4-14اٌضذٚي ) ب١ٓ

اٌخٟ عظٍٕب ػ١ٍٙب ِٓ الإدساس،  اٌبىخش٠بِٓ  3/3%(211)، إٞ بٛالغ blaSHVاٌؼضلاث حّخٍه اٌّٛسد 

  8اٌخٟ عظٍٕب ػ١ٍٙب ِٓ ِغغبث اٌغشٚق اٌبىخش٠بِٓ  %(6383) 23/34ٚ

ل١ذ اٌذساعت اعخٛث ػٍٝ  Ps. aeruginosa ِٓ ػضلاث 8/36%( 38)أظٙشث ٔخبئش اٌذساعت اٌغب١ٌت أْ 

ف١ّب خٍج ٚص١ّؼٙب ِٓ ِغغبث اٌغشٚق  (A,B5 -8 ٚوّب فٟ اٌشىً ) (26-5صذٚي ) blaTEMاٌّٛسد 

 .اٌؼضلاث اٌخٟ عظٍٕب ػ١ٍٙب ِٓ الإدساس ِٓ ٘زا اٌّٛسد

 هساانعسلاث ليذ انذربين  واسعت انطيف انبيتبلاكتبييس يىرثبثتىزيع   :(4-14) جذول

 العزلة
 

عدد 
 العزلات

 

 البيتالاكتاميز إنزيماتانواع 

blaTEM blaSHV 

Ps. aeruginosa 36 7(28%) 14(56%) 

K. pneumoniae 32 3(14.3%) 7(33.3%) 

E. coli : 2(22.2%) 2(22.2%) 

 (%18.2)10 (%21.8)12 66 اٌّضّٛع

 

    1  2      3     4      5      6     7    8      9     10   11    12   13   14  
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 .Ps   بين عسلاث واننسب انًئىيت انبيتبلاكتبييس واسعت انطيف إنسيًبثتىزيع يىرثبث  :(4-15جذول)
aeruginosa 

 

 blaTEM blaSHV  blaSHV + blaTEM اٌؼذد ِظذس اٌؼضٌت

Urine 2 0(0.0%) 2(100%) 1 

Burns 34 7(30.4%) 12(52.2%) 4 

 4 (%56)14 (%23.7)7 36 اٌّضّٛع
 

ِٓ اٌؼضلاث ل١ذ اٌذسط وبٔج حّخٍه ٔٛػ١ٓ  (%27)4/36( اْ 4-14) اٌضذٚي ب١ٕج إٌخبئش وّب فٟ 

  blaTEM ،blaSHVالإٔض٠ُشٍّج ولا ِٓ  إراٌب١خبلاوخب١ِض ٚاعؼت اٌط١ف  إٔض٠ّبثِٓ ِٛسربث 

ِٓ  %(43)9/36 ، فٟ ع١ٓ وبٔجث حّخٍه ٔٛػبً ٚاعذا ِٓ اٌّٛسربثِٓ اٌؼضلا %(59)23/36ٚوبٔج

 .ٔٛع ِٓ أٛاع اٌّٛسربث ل١ذ اٌذساعت إٞاٌؼضلاث لاحّخٍه 

 

( نعسلاث بكتريب PCRانًتضبعف ببستخذاو تمنيت )  blaTEM(: انترحيم انكهرببئي نًىرث4A-7نشكم )

Ps. aeruginosa 

 

 

 

 

 

822 bp 
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( نعسلاث بكتريب PCRانًتضبعف ببستخذاو تمنيت ) blaTEM (: انترحيم انكهرببئي نًىرث4B-7) نشكم

Ps. aeruginosa 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

( PCR) تمنيت ببستخذاو انًتضبعف blaSHV نًىرث انكهرببئي انترحيم(: A4-8)انشكم

 Ps. aeruginosa بكتريب نعسلاث

 

822 bp 

753 bp 

Lanes: (PA,3,6,11,12,13,16,18) =Positive for blaTEM gene.  

Lanes: (PA, 1,2,4,5,7,8,9,10,14,15)= Negative for blaSHV gene. 

M= Molecular weight marker (100-bp DNA ladder). 

PA=PS. aeruginosa 
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( نعسلاث بكتريب PCRانًتضبعف ببستخذاو تمنيت ) blaSHV (: انترحيم انكهرببئي نًىرثB 4-8انشكم)

Ps. aeruginosa 

 

 

 

 

 .K ػضٌت4/27 %( 2584) ( اA,B 9-4ْ)ٚاٌشىً ( 4-16) اٌضذٚي اشبسث ٔخبئش اٌذساعت وّب فٟ          

pneumoniae   حغخٛٞ ػً اٌّٛسدblaTEM  اٌؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب الادساس %(2386)3/27ٚبٛالغ ِٓ 

اٌذساعت اٌغب١ٌت اْ أظٙشث ، وّب %(31) 2/6اٌؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب اٌغشٚق  ٙشثظأفٟ ع١ٓ 

ٌٍؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب ( %4284)6/27 ٚبٛالغ blaSHVِٓ اٌؼضلاث حغخٛٞ اٌّٛسد %8/32(4484)

  8ِٓ اٌؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب اٌغشٚق %(51) 3/6 الادساس، ٚاظٙشث

 .K ب١ٓ ػضلاث ٚإٌغب اٌّئ٠ٛت اٌب١خبلاوخب١ِض ٚاعؼت اٌط١ف إٔض٠ّبث٠ب١ٓ حٛص٠غ ِٛسربث  :(4-16صذٚي )
pneumoniae 

 blaTEM blaSHV اٌؼذد ِظذس اٌؼضٌت

Urine 16 2(12.5%) 5(31.3%) 

Burns 5 1(20%) 2(40%) 

 (%33.3)7 (%14.3)3 32 اٌّضّٛع

 

753 bp 

Lanes: (PA, 1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,13,14,15,16)=Positive for blaSHV gene.  

Lanes: (PA, 1,2,4,5,7,8,9,10,14,15)= Negative for blaSHV gene. 

M= Molecular weight marker(100-bp DNA ladder). 

PA=PS. aeruginosa 
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ِٛسربث  ِٓ اٌؼضلاث وبٔج حّخٍه %(6385)10/21 إْ( 4-17) اٌضذٚي اٚػغج إٌخبئش وّب فٟ 

 %(4982)7/21  ٚوبٔج   blaTEM، blaSHV الإٔض٠ُشٍّج ولا ِٓ  إراٌب١خبلاوخب١ِض ٚاعؼت اٌط١ف  إٔض٠ّبث

حّخٍه ٔٛػبً ٚاعذا ًِٓ ِٛسربث اٌب١خبلاوخب١ِض ٚاعؼت اٌط١ف، فٟ ع١ٓ  K. pneumoniaeػضلاث بىخش٠ب ِٓ 

  8(4-17صذٚي ) اٌب١خبلاوخب١ِض ٚاعؼت اٌط١ف إٔض٠ّبثِٓ  إِٞٓ اٌؼضلاث لاحّخٍه   %(6882)3/32وبٔج 

 

 K. pneumoniaeالبيتالاكتاميز واسعة الطيف بين عزلات  موثاتتوزيع  :(4-17جدول)

 ِظذس اٌؼضي
 اٌب١خبلاوخب١ِض ِٛسربثأٛاع 

blaTEM blaSHV blaTEM + blaSHV 

Urine 2 6 1 

Burns 3 3 2 

 اٌّضّٛع

4 

4 8   2 
 

 

 

 

 بكتريب نعسلاث( PCR) تمنيت ببستخذاو انًتضبعف  blaTEM نًىرث انكهرببئي انترحيم (:A4-9)انشكم

K. pneumoniae 

 

 

 

822 bp 
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( نعسلاث بكتريب PCRانًتضبعف ببستخذاو تمنيت )  blaTEMانترحيم انكهرببئي نًىرث  (:4B-9انشكم)

K. pneumoniae 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بكتريب نعسلاث( PCR) تمنيت ببستخذاو انًتضبعف blaSHVنًىرث انكهرببئي انترحيم(: A 4-10)انشكم

K. pneumoniae 

 

822 bp 

 

753 bp 

Lanes: (KP, ,5, 14,17)=Positive for blaTEM gene.  

Lanes: (KP, 1,2,4,6,7,8,9,10,11, 12,13,15,16,18,19,20,21)= Negative 
for blaTEM  gene. 

M= Molecular weight marker (100-bp DNA ladder). 

kp=K. pneumoniae 
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 .K( نعسلاث بكتريب PCRانًتضبعف ببستخذاو تمنيت ) blaSHVانترحيم انكهرببئي نًىرث (:4B-10انشكم)
pneumoniae 

 

 

 

 

      

 ٚ blaTEMل١ذ اٌذسط حّخٍه اٌّٛسد   E.coliػضلاث بىخش٠ب اٌـ ِٓ %(5585) اْ إٌخبئش ظٙشثأ           

blaSHV  ( ببٌٕغبت 3987) 3/8ٚبٕفظ إٌغبت  الإدساسٌٍؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب  %(3987)3/8ٚبٛالغ%

 blaSHV8 ٌٍّٛسد

اٌؼضلاث  إْب١ٕج إٌخبئش ٘زٖ اٌّٛسربث، خٍٛ٘ب ِٓ   E.coliبىخش٠ب اٌـ اظٙشث ببٌٕغبت ٌٍضشٚط إِب          

ِٓ اٌؼضلاث إٌّخضت ( 29-5صذٚي ) %blaTEM ،blaSHV  ٟ٘5/:(5585)اٌخٟ حغخٛٞ ػٍٝ ِٛسربث 

 أٞحٍه اٌخٟ لاحّخٍه  أِب، ار اعخٛث وً ػضٌت ػٍٝ ِٛسد ٚاعذ فمؾ لأض٠ّبث اٌب١خبلاوخب١ِض ٚاعؼت اٌط١ف

 (48-12( ٚ)4-11وّب فٟ اٌشى١ٍٓ ) ٚ %(7788) :/7 ِٕٙب فمذ بٍغج

 

 

 

753 bp 

Lanes: (KP, 9, 14,15,19,20,21)=Positive for blaSHV gene.  

Lanes: (KP, 1,2,4,6,7,8 ,10,11, 12,13,14,15,16,17,18,)= Negative for 
blaSHV  gene. 

M= Molecular weight marker (100-bp DNA ladder). 

kp=K. pneumoniae 
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 E. coli بين عسلاث واننسب انًئىيت انبيتبلاكتبييس واسعت انطيف إنسيًبثتىزيع يىرثبث  : (4-18جذول)

 +blaTEM blaSHV blaTEM اٌؼذد ِظذس اٌؼضٌت
blaSHV Urine 7 2(28.6%) 2(28.6%) 0 

Wound 2 0(0.0%) 0(0.0%) 0 

 0 (%22.2)2 (%22.2)2 : اٌّضّٛع

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 .Eنعسلاث بكتريب( PCRانًتضبعف ببستخذاو تمنيت )  blaTEMانترحيم انكهرببئي نًىرث (:4-11انشكم)
coli 

 

 

 

 

 

 

 

822 bp 

Lanes: (EC, 8,9)=Positive for blaTEM  gene.  

Lanes: (KP, 1,2,3,4,5,6,7)= Negative for blaTEM  gene. 

M= Molecular weight marker (100-bp DNA ladder). 

E.C=E.coli 
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 .E( نعسلاث بكتريبPCRانًتضبعف ببستخذاو تمنيت ) blaSHV انترحيم انكهرببئي نًىرث (:4-12) انشكم
coli 

 

 

 

 

 

 AmpC -lactamase سبيتب لاكتبيي AmpC إنسيًبث إنتبج7.4: 
production    

 AmpC انبيتبلاكتبييس ين اننىع فحض انتحري الاوني عن انتبج انسيًبث1.7.4: 

 ػذ اٌـ ،P.aeruginosa، K.pneumoniae  ػضٌت حؼٛد ٌلأٛاع اٌبىخ١ش٠ت 66اخخبشث عغبع١ت 

Cefoxitin  ٚػٍٝ 588%، :438ٚ بٕغبت  36،2%( ِٕٙب ِمبِٚت ٌٙزا اٌّؼبد 5884) 37ار اظٙشث  ،%

ػٍٝ ِمبِٚت ٌزا فمذ اػخّذٔب فٟ اٌذساعت اٌغب١ٌت  فىبٔج ص١ّؼٙب عغبعت ٌٙزا اٌّؼبد،E.coli اِب اٌـ اٌخٛاٌٟ

 ( 4-19اٌبىخش٠ب ٌٙزا اٌّؼبد وأخخببس حغشٞ اٌٟٚ ػٓ ٘زٖ الأض٠ّبث وّب ٘ٛ ِب١ٓ فٟ اٌضذٚي )

822 bp 

Lanes: (EC, 2,7)=Positive for blaSHVgene.  

Lanes: (KP, 2,3,4,5,7,8 ,9)= Negative for blaSHV  gene. 

M= Molecular weight marker (100-bp DNA ladder). 

EC=E.coli 
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 ببستخذاو اختببر انتحري الأوني AmpCاننسب انًئىيت نهعسلاث انًنتجت لإنسيًبث انـ :(4-19انجذول )

 ػذد)%( ٌٍؼضلاث اٌّٛصبت ٌلاخخببس اٌؼذد اٌؼضٌت

Ps. aeruginosa 36 25(32.9%) 

K. pneumoniae 21 1(4.7%) 

 

 

 

E. coli 9 0(0.0%) 

 (%47.3)26 66 اٌّضّٛع
 

    Ps. aeruginosaفي عسلاث بكتريب blaAmpC انتحري عن يىرثبث:2.7.4

 %(83) 29/36وبٔج ِشحفؼٗ  اٌبىخ١ش٠تب١ٓ اٌؼضلاث  blaAmpCٔغبت أخشبس ِٛسربث اٌـ أْ إٌٝإٌخبئش  أشبسث

  %(211) 3/3  الإدساسب١ٓ اٌؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب  اٌّٛسدِٚٓ ِلاعظت إٌخبئش ٚصذ اْ ٔغبت أخشبس ٘زا 

  8(4-20ضذٚي )اٌوّب فٟ %( 7:87) 27/34ب١ّٕب وبٔج فٟ اٌؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب اٌغشٚق ٟ٘ 

   انجبهسحسب انببدئ  Ps. aeruginosaبين عسلاث بكتريب  blaAmpCانـ يىرثبثتىزيع  :(4-20)جذول

 blaAmpC اٌؼذد ِظذس اٌؼضٌت

Urine 2 2(100%) 

Burns  23 16(69.6%) 

 (%72)18 25 اٌّضّٛع
 

اػبفت اٌٝ  TEM ،SHVوبٔج حّخٍه أض٠ّٟ  PAU3( اْ 4-21) ب١ٕج إٌخبئش وّب فٟ اٌضذٚي 

اٌخٟ ِظذس٘ب   PAU3، PAB6 ،PAB13 ، PAB16ث اْ اٌؼضلا 2وّب ٠ظٙش ِٓ اٌضذٚي AmpCأض٠ُ 

وبٔج ِٕخضت لأض٠ّبث  زٌهٚو TEM ٚSHV ِٓ الادساس ٚاٌغشٚق ص١ّؼٙب وبٔج ِٕخضت لأض٠ّبث اٌـ

، PAU7 ،PAB1، ٚببعخخذاَ ولا اٌببدئ١ٓ، فٟ ع١ٓ اظٙشث اٌؼضلاث  AmpCاٌب١خبلاوخب١ِض ِٓ ٔٛع 

PAB2 ،PAB5 ،PAB12 ،PAB17 لبب١ٍخٙب ػٍٝ أخبس أض٠ّبث اٌـ TEM ٚAmpC ، اٌؼضٌت أظٙشث

PAB4  ّٟاعخٛائٙب ػٍٝ أض٠SHV  ٚAmpC ٌُ ٓعغب  رٌهحظٙش  ٚببعخخذاَ اٌببدئ اٌّظُّ فٟ ع١

 SHV  ٚAmpCار اظٙشث اعخٛائٙب ػٍٝ أض٠ّٟ   رٌهػىظ  PAB5 اٌؼضٌتأظٙشث اٌببدئ اٌؼبٌّٟ، ب١ّٕب 

 PAB12 ،PAB18عغب اٌببدئ اٌّظُّ، اظٙشث اٌؼضٌخ١ٓ  رٌهعغب اٌببدئ اٌؼبٌّٟ ٚػذَ اعخٛائٙب ػٍٝ 

اعخٛائٙب ػٍٝ الأض٠ُ   PAB14 اظٙشث اٌؼضٌت زٌهٚو   TEM ٚSHVأض٠ّٟ   اعخٛائّٙب ػٍٝ أض٠ّبث

SHV    8فمؾ 
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 والإدراروانتي يصذرهب يسحبث انحروق  انًىرثبثانعسلاث انحبيهت نكلا اننىعين ين  :(4-21جذول)

 رمز العزلة
 

 AmpC+TEM AmpC+SHV AmpC*+TEM AmpC*+SHV مصدر العزلة

PAU2 2 2 2 1 الادرار 

PAB23 12 5 7 5 الحروق 

 14 7 9 6  المجموع

* AmpC  انًصًى 

 انجبهسانًصًى وانببدئ  blaAmpCيمبرنت بين ببدئ 3.7.4: 

اػطٝ ٔخبئش ٟ٘ اػٍٝ ٔغبت ِٓ  ل١ذ اٌذساعت اٌغب١ٌت اٌّظُّ blaAmpCإٌخبئش اْ ببدئ اٌـأظٙشث  

ٟٚ٘ ٔغبت  33/36 %(99)ار اػطٝ  اٌبىخ١ش٠تب١ٓ اٌؼضلاث  blaAmpCفٟ حغذ٠ذ ِٛسد  اٌضب٘ضاٌببدئ 

   8(3-22صذٚي )وّب فٟ  29/36%(83)ٚاٌزٞ اػطٝ  اٌضب٘ضِشحفؼٗ ِمبسٔت ِغ اٌببدئ 

 Ps. aeruginosa نبكتريب انجبهس ًمبرنت بين انببدئ انًصًى وانببدئ نه اننسبت انًئىيت   :(4-22جذول)

 *blaAmpC blaAmpC اٌؼذد ِظذس اٌؼضٌت

Urine 3 2(100%) 2(100%) 

Burs 23 16(69.6%) 20(87%) 

 (%88)22 (%72)18 25 اٌّضّٛع
 

 انببدئ انًصًى *

 وانببدئ انًصًى انجبهسيمبرنت بين انببدئ  :(4-23جذول)

 رمز العزلة
 

AmpC AmpC* AmpC*+AmpC 

Burns3 2 0 0 

Urine7 14 18 11 

 11 18 16 المجموع

 انببدئ انًصًى *
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حسب انببدئ  ESBLو  AmpCانًنتجت لانسيًبث   Ps. aeruginosaعذد عسلاث  :(4-24جذول )

 انجبهس

عدد  مصدر العزل
 العزلات

 ps. aeruginosa )%(; ػذد

 ESBLsو AmpCالعزلات المنتجة لكل من  AmpCالعزلات المنتجة لانزيمات

Urine 2 2(100%) 2(100%) 

Burns 23 18(78.3%) 11(47.8%) 

 (%52)13 (%80)20 25 المجموع

  

%( ِٓ اٌؼضلاث اٌخٟ 211)3ار اظٙشث  AmpC%( ػضٌت ػٍٝ  أض٠ّبث اٌـ91)31 اظٙشث إٌخبئش اعخٛاء 

%( عخٛائٙب ػٍٝ ٘زٖ 8984)29اِب اٌؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب اٌغشٚق فأظٙشث  ِظذس٘ب ِٓ الادساس،

٠ؼٛد ار   AmpCٚESBLs %( ِٓ اٌؼضلاث اعخٛائٙب ػٍٝ أض٠ّبث اٌـ63) 824 اظٙشث الأض٠ّبث 

 %( ٌٍؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب ِٓ اٌغشٚق58898) 22%( ِٕٙب ٌٍؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب الادساس ٚ 211)3

حسب انببدئ  ESBLو   AmpCانًنتجت لانسيًبث   Ps. aeruginosaعذد عسلاث  :(4-25جذول )

        ليذ انذراست انًصًى

يصذر 

 انعسل

عذد 

 انعسلاث

 )%(: عذدحسب انببدئ انًصًى 

 ESBLsو AmpC* انعسلاث انًنتجت نكم ين  *AmpCانًنتجت لانسيًبث انعسلاث

Urine 2 2(100%) 2(100%) 

Burns 23 20(87%) 16(69.7%) 

 (%72)18 (%88)22 25 انًجًىع

 

اٌٝ %( ِٕٙب 211)3، ار حؼٛد  (4-25صذٚي ) AmpC%( ػضٌت اعخٛائٙب ػٍٝ أض٠ّبث 99)33اظٙشث 

 29%( ِٕٙب ِظذس٘ب ػ١ٕبث اٌغشٚق8 وّب اظٙشث 48) 31اٌؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب ِٓ الادساس، ٚوبٔج 

ِٕٙب  %AmpC ٚESBLs  3(211)ـاعخٛائٙب ػٍٝ أض٠ّبث اٌ Ps.aeruginosaحؼٛد ٌٍـػضٌت بىخ١ش٠ت 

وّب فٟ  ِٕٙب حؼٛد ٌٍؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب اٌغشٚق%( 7:88)27حؼٛد ٌٍؼضلاث اٌخٟ ِظذس٘ب الادساس ٚ

 8(4-14اٌشىً )
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( نعسلاث PCRانًتضبعف ببستخذاو تمنيت )  blaAmpC(: انترحيم انكهرببئي نًىرث4A-13انشكم )

 Ps. aeruginosaبكتريب

 

 

 

 

 

 

 

 بكتريب( نعسلاث PCRانًتضبعف ببستخذاو تمنيت )  blaAmpCانترحيم انكهرببئي نًىرث (:4B-13انشكم )

Ps. aeruginosa 

   

 

 

 

 

 

550 bp 

550 bp 

Lanes: (PA, 2,2,3,5,6,7,12,13,14,16,17,18,20,21,22,23,24,25)=Positive for 
blaAmpC gene.  

Lanes: (PA, 4,8,9,10,11,15,19)= Negative for blaAmpC  gene. 

M= Molecular weight marker (100-bp DNA ladder). 

PA= Ps. aeruginosa 
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نعسلاث بكتريب  PCR )انًتضبعف ببستخذاو تمنيت ) *bla AmpC(: انترحيم انكهرببئي نًىرث 4-14انشكم)

Ps. aeruginosa 

 

 

 

 

 

 انببدئ انًصًى *

Lanes: (PA, 2,2,3 ,6,7,12,13,14,16,17,18,19,20,21,22,23, 25)=Positive for 
blaAmpC* designated gene.  

Lanes: (PA, 5,19,24)= Negative for blaAmpC* designated  gene. 

M= Molecular weight marker (100-bp DNA ladder). 

PA= Ps. aeruginosa 

 

346 

346 
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 E.coliو  K. pneumoniae عسلاث بكتريب بين  blaAmpCانتحري عن يىرثبث4.7.4: 

، اٌّخخبشة خٍٛ٘ب ِٓ ٘زا اٌّٛسد K.pneumoniaeاٌؼبئذة ٌبىخش٠ب اٌـ اظٙشث ص١ّغ اٌؼضلاث

اعخٛائٙب ػٍٝ ٘زا اٌّٛسد ٚبٕغبت  E.coliفٟ ع١ٓ اظٙشث ػضٌت ٚاعذة حؼٛد ٌبىخش٠ب اٌـ

ػٓ  ٌٍىشفوأخخببس حغشٞ اٌٟٚ  Cefoxitinار اػخّذ اخخببس اٌغغبع١ت ٌّؼبد اٌـ ،%(2282)

 8(4-15وّب فٟ اٌشىً ) ٘زٖ الأض٠ّبث

 

 نعسلاث بكتريب PCR )انًتضبعف ببستخذاو تمنيت ) bla AmpC(: انترحيم انكهرببئي نًىرث 4-15انشكم)
E. coli 

 

 

 

550 bp 

Lanes: (EC, 5)=Positive for blaAmpC gene.  

Lanes: (EC, 1,2,3,4,6,7,8,9)= Negative for blaAmpC gene. 

M= Molecular weight marker (100-bp DNA ladder). 

E.c= E.coli 
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     Disscusion المناقشة: 5

 العزل والتشخيص : 5-1

عزلة  271جمعت وشخصت ثلاث انواع بكتيرية من ثلاث حالات التهابية مختلفة عزلت منها  

 .Eهي  (Enterobacteriaceae) المعويةبكتيرية من البكتريا السالبة لصبغة غرام والتابعة للعائلة 

coli،K .pneumoniae  وللنوعPs. aeruginosa  العزلات  جميع . شخصت%3333وبنسبة

كفحص  API 20Eباستخدام العدة التشخصية  وكذلكباستخدام الاختبارات الشكلية و الكيموحيوية، 

خيص الانواع البكتيرية الاكثر دقة لتشاذ يعد هذا النظام واحد من اهم الفحوصات التشخيصية ، تاكيدي 

الى ان استعمال هذا النظام في التشخيص اصبح مهماً في  (2991وجماعته ) Collee كما اشارالسريرية 

مختبرات البكتريلوجي كونه يعد فحصاً دقيقاً وسريعاً وشاملاً لجميع الاختبارات المهمة في التشخيص 

 . عتياديةوتلافيا ً للخطأ الحاصل في الطرائق الا

هي ممرضات انتهازية خطرة قد  في هذه الدراسةالانواع البكتيرية المعزولة  بينت النتائج ان 

تسبب الاصابات  في حالات الضعف المناعي او عند وصولها الى المناطق الحساسة في الجسم ومما يزيد 

ان بكتريا  مخاطر هذه الاصابات هي المقاومة العالية للمضادات الحيوية المستخدمة في العلاج من

E.coli  6331هي الاكثر عزلاً من بقية العصيات السالبة لصبغة غرام وبنسبة%  

يشير الى  على التوالي، مما %.2و  %3.36وبنسبة  Ps. aeruginosaو   K.pneumoniaeتلتها

من حيث كثرة ترددها مع  Crofton and Doglas, (1988) أليةكثرة ترددها وهذا يتفق مع ما اشار 

  افراد العائلة المعوية الاخرى.

 Screening test of β-lactam اختبار التحري عن العزلات المقاومة للبيتالاكتام: 5-2

resistanc 

، Ampicillinمولر هنتون اغار المزود بالـوسط  زرعت جميع العزلات قيد الدراسة على  

Amoxicillin ( وبتركيز نهائي )ملغمم/مل( على التوالي، اذ تعد المقاومة  01 و 211)كلاً على حدة

ان انتشار انزيمات البيتالاكتاميز بتغير مستمر مع  كماللبيتالاكتام من المشاكل المهمة على مستوى العالم 

 الزمن وباختلاف المناطق الجغرافية. 

للتحري عن البكتريا المقاومة للبيتالاكتام زرعت جميع العزلات قيد الدراسة والبالغ عددها  

ذاين اذ استخدم ه المزود بالمضادات المذكورة انفاً ( عزلة بكتيرية علىى وسط مولر هنتون اغار271)
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النوعين من المضادات الحيوية كونهما الاكثر شيوعا في الاستخدام والعلاج السريري للاخماج البكتيرية، 

استخدمت هذه المضادات في التحري الاولي عن  وبذلكبالمقارنة مع مضادات البيتالاكتام الاخرى، 

عادتاً تكون  Carbencillinة والـمقاومة البيتالاكتام، اذ ان السلالات المقاومة للسفالوسبورينات الحديث

 تينم خلال مدة الدراسةو ،Ampicillin (Bush et al., 1995)، و Amoxicillinمقاومة للـ

من اصل Amoxicillin  و Ampicillin( على وسط المقاومة للبيتالاكتام المدعم بالـ633%.)260

 Javiya( و 1111وجماعته ) Patelاذ توافقت هذه النسبة مع دراسات  ،عزلة بكتيرية مشخصة 271

 من انواع العائلة المعوية كانت مقاومة للـ %91( والتي اوضحت بان اكثر من .111وجماعته )

Ampicillin و.Amoxicillin والعيادات في المستشفيات  لهذه المضادات واسعال الاستخدامان  اذ

 قد يكون سبباً من اسباب المقاومة لهذه المضادات. الطبية الخاصة،

ان سبب المقاومة بين العزلات السالبة لصبغة غرام قد يكون هو انتاج انزيمات البيتالاكتاميز   

والتي يشفر لها عن طريق مورثات توجد على الكروموسومات او البلازميدات، ومن اسباب المقاومة 

داخل الخلية البكتيرية ة نفاذ المضاد الى لاو ق (PBPs)الاخرى هي قلة الفة البروتينات الرابطة للبنسلينات 

(Jacoby and Munoz-Price, 2005 اشارت العديد من الدراسات الى .)جينات وجودqnr   المرتبطة

مع الانتكرونات والتي ترتبط مع مقاومة اصناف مختلفة من المضادات الحيوية ومنها مضادات 

 (. Paterson, 2006البيتالاكتام )

كانت مقاومة لكلا المضادي   Ps. aeruginosa( من عزلات %131.)10 اظهرت النتائج ان 

 Ps. aeruginosa. وفي دراسة اجريت في الهند فان عزلاتAmoxicillinو  Ampicillin الـ 

، Ampicillin، للـ%211، %.973اظهرت نسب مقاومة هي  ،القصبات الهوائيةالمعزولة من 

Amoxicillin (Veena Kumari et al., 2006 وفي دراسة اجراها .)Gad  ( 111وجماعته. )

والمعزولة من القنوات التنفسية واصابات الجلد مقاومة  Ps. aeruginosaوجد ان جميع عزلات 

صعبة العلاج  Ps. aeruginosaان الاصابات الناجمة عن بكتريا اذ  .Ampicillin ،Amoxicillinللـ

بسبب احتوائها على عوامل مقاومة داخلية للعديد من المضادات الحيوية، وهذا يعود لقلة نفاذية  ذلكو

 خلال مدة العلاج.  على اكتساب انماط مقاومة جديدة قابليتها ذلكك غشائها الخارجي و

يشفر له  لهذه البكتريا يعتمد على ميكانيكيات مختلفة منها ما الواسع ان مدى المقاومة 

هي عن طريق انتاج انزيمات البيتالاكتاميز  ان معظم مقاومة البنسليناتكما  كروموسوميا او بلازميدياً.

المحفزة او المستحثة. كما تمتاز هذه البكتريا بقدرتها على تغير الفتها للبروتينات الرابطة للبنسلينات، كما 
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ورة مستحثة لطرح جزيئات والذي يعبر عنه بص (Mex-AB-Oprm)يمكن ان تستخدم نظام الدفق 

 (.Julio et al., 1992المضاد خارج الخلية البكتيرية )

قد بلغت  K. pneumoniae اظهرت نتائج الدراسة الحالية ان نسبة المقاومة بين عزلات بكتريا  

 مع مااذ جاءت هذه النتائج مخالفة  Amoxiciilin و Ampicillin لكلا المضادين   (%.63.)01

ان نسبة  وجدوااذ  Flaih (1110)و  في مدينة النجف Al-Muhannak (1121)توصل له كل من 

وفي دراسة اخرى اجراها  %211قد بلغت   K.pneumoniaeالمضادين بين عزلات  المقاومة لهذين

Veena Kumaria ( ِاذ وجد ان نسبة مقاومة الـ1111وجماعته )Ampicillin  في الهند. %211هي 

( اذ جدت ان نسبة المقاومة بين .111)  Hadi أليةتوصلت  مع مالكن جاءت هذه النتائج متفقة  

( على التوالي في مدينة النجف %630.)11(، 9031) 72هي  K.pneumoniaeعزلات بكتريا 

الاشرف. ان مقاومة المضادات الحيوية تنتشر بسرعة وخصوصاً عندما تنتقل جينات المقاومة للمضادات 

 المحشورة التسلسلاتاو  (Integrons) الحيوية وبصورة افقية عن طريق البلازميدات او الانتكرونات

(Insertion sequences) بين الانواع البك( تيريةHalla and Barlow, 2004كم )جاءت هذه  ا

( %936.)61( اذ وجدت ان نسبة المقاومة هي 1121) Al-Hilli أليةتوصلت  مع ما النتائج مقاربة

 للعزلات المقاومة لكلا المضادين.

وهو مسؤول عن مايزيد  K.pneumoniaeهو الاكثر شيوعاً بين بكتريا  SHV-1ان الانزيم  

 ;Ampicillin Babin and Livermore, 2000 (Tzouveleisـللمن المقاومة  %11على 

Bonomo, 1999;).  

وجد ان نسبة المقاومة لكلا  في مدينة الحلة Al-Charrakh (1110)في دراسة سابقة اجراها  

في مدينة  وسريرية والمعزولة من مصادر بيئية Klebsiellaبين عزلات الـ %.733المضادين قد بلغت 

 الدراسة الحالية. أليةتوصلت  مع ماالحلة اذ جاءت هذه النتائج مخالفة 

كانت مقاومة  K.pneumoniaeمن عزلات  %1137( بان 1117) وجماعته Aiyegoroاشار  

( اذ 1121)  Hadi أليةتوصلت  مع ما، كما جاءت هذه النتائج مقاربة Amoxicillinو Ampicillin للـ

 .%7.31هي  K.pneumoniaeوجدت ان نسبة المقاومة بين عزلات 

  و Ampicillinمقاومة لمضادات الـ ايظا ًهي  E.coliاوضحت االنتائج ان بكتريا الـ 

Amoxicillin  اذ ان هذه النسبة هي اقل مما  ،( بين العزلات المدروسة%0.)16اذ بلغت نسبة المقاومة

( %139( والذي وجد ان نسبة المقاومة بين هذه البكتريا هي )1121) Al-Muhannak أليةتوصل 
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( والتي وجدت ان نسبة المقاومة لهذه المضادات .111)  Hadi أليةتوصلت مع ماولكنها كانت مقاربة 

 . %131.هي 

 لايمكن ان تعزى فقط لانتاج  Amoxicillinو Ampicillinان المقاومة المرتفعه لمضادي الـ 

ربما سبب المقاومة هو ميكانيكيات اخرى كتغير حاجز النفاذية والفعالية الانزيمية  انزيمات البيتالاكتاميز،

 Philippon et al., 2002; Jacoby and)والتي تجعل علاج هذا النوع من البكتريا صعبة العلاج 

Munoz-Price, 2005) أليةتوصلت  مع ما، كما جاءت نتائج الدراسة الحالية مخالفة Al-Hilli 

 أليةتوصل  اذ ان هذه النسبة هي اعلى مما %0.( اذ وجدت ان نسبة المقاومة لكلا المضادين هي .111)

Ahmed ( والذي وجد ان1111وجماعته )  المقاومة بين عزلات بكتريا نسبةE.coli للـAmpicillin 

 التوالي.على  %71، %70لمعزولة من الادرار هي ا Amoxicillin و 

وجد ان نسبة المقاومة بين  ( في كوريا1110وجماعته ) Kangفي دراسة اخرى اجراها الباحث  

نتائج الدراسة الحالية ولكلا  أليةتوصلت  مع مامقاربة  هوهذ %92قد بلغت  E.coliعزلات بكتريا الـ

( والذي 1117وجماعته ) Hosseini-nazini أليةالمضادين، ان نتائج  هذه الدراسة هي اقل مما توصل 

المقاومة لمضادات البيتالاكتام  نت مقاومة لكلا المضادين. اناك E. coliذكر ان جميع عزلات بكتريا الـ

ترتبط بصورة اساسية مع انزيمات البيتالاكتاميز، اذ تحطم حلقة البيتالاكتام في المضاد وتثبط فعاليته 

(Bradford, 2001.) 

( اذ وجدت ان نسبة المقاومة .111)  Hadi أليةتوصلت مع مافقة جاءت هذه النتائج مت كما 

انتاج انزيمات البيتالاكتاميز من الميكانيكيات الدائمة في البكتريا  يعد. اذ %131.لهذين المضادين هي 

(. اذ شخصت انزيمات البيتالاكتاميز في البكتريا Pearson et al., 2007) لمقاومة مضادات البيتالاكتام

(. اذ ان سبب Al-Jasser, 2006السالبة لصبغة غرام وقبل اطلاق البنسلين للعلاج الطبي والسريري )

والتي قد  TEM ،SHVـمقاومة البكتريا لمضادات البيتالاكتام هو انتاجها لانزيمات البيتالاكتاميز ومنها ال

 Ampicillinمن العزلات المقاومة للـ %91اكثر من  كما انتكون كروموسومية او بلازميدية المنشأ. 

 وكذلك. ان هذا النوع من الانزيمات له القابلية على تحطيم البنسلينات TEM-1سببها هو انتاج انزيم 

 (.Bradford, 2001) الجيل الاولسيفالوسبورينات 

تعزى فقط  لايمكن انAmpicillin،  Amoxicillinان نسبة المقاومة المرتفعه لمضادي الـ  

ميكانيكيات اخرى كتغير حاجز النفاذية  لانتاج انزيمات البيتالاكتاميز ربما يكون سبب المقاومة هو

 Philipon et)صعبة العلاج والفعالية الانزيمية والتي تجعل علاج هذا النوع من الاصابات او البكتريا 

al., 1997; Jacoby and Munoz-Price, 2005).  
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 لانتشار بالاقراصااختبار الحساسية للمضادات الحيوية بطريقة : 5-9

ان هناك مقاومة مرتفعه نسبياً ابدتها العزلات البكتيرية بشكل عام تجاه المضادات  بينت الدراسة 

 اذ ،وعة البيتالاكتام بصورة خاصةممضادات التابعه لمجللوالحيوية المستخدمة في الدراسة بصورة عامة 

مثل مضادات  بلغت نسبة المقاومة الكلية تجاه هذه المضادات والمتمثلة بالبنسلينات

Carbencilline،Ticarcilline ، Pepracilline 632.، %132. اذ جاءت نسب المقاومة لها% ،

سلالات النوع  وكذلكوالتابعه للعائلة المعوية اذ ان البكتريا السالبة لصبغة غرام  ، على التوالي 132%.

Ps. aeruginosa  ً لمضادات البيتالاكتام الاولى مثل غالبا ً ماتظهر مقاومة مرتفعه نسبيا

وسيفالوسبورينات الجيل الاول، اذ ان هذه البكتريا عادة ماتكون قد  Ampicillin،  Amoxicillinالـ

اهرة شائعة ومتزايدة، اذ ان اكتسبت انزيمات المقاومة لمثل هذه المضادات بحيث اصبحت المقاومة لها ظ

 ,.Livermore, 1995; Bush et al) ذلكهذه النتائج تتفق مع العديد من الدراسات التي اشارت الى 

1995; Bradford, 2001)  وللجيل الثالث من السيفالوسبورينات والمتمثلة بالـCeftazidime، 

Cefotaxime  على التوالي اذ جائت هذه  %7630،  %7131، %7.31اذ جاءت نسب المقاومة لها

، %6133هي  ألية( اذ كانت نسب المقاومة التي توصل 1111الحسو ) أليةتوصل  مع ماالنتائج مخالفة 

 .على التوالي 0239%، 1631%

هي   Cephalexin ،Cefixime، Cefipime،Cefoxitinبلغت نسب المقاومة لمضادات الـ 

 أليةتوصل  مع مااذ جاءت هذه النتائج مخالفة  على التوالي 0332%، 0933%، 1632%، 7237%

اذ  Cephalexinبالنسبة للـ نفس الباحث أليةتوصل  مع ماجاءت هذه النتائج مقاربة  كما  (1111الحسو )

  Cefixime ،Cefepime، Cefoxitinاما بالنسبة لمضادات الـ %71بلغت نسبة المقاومة الكلية هي 

مذكور انفا ً اذ كانت نسب المقاومة هي لالباحث ا أليةتوصل  مع مافقد جاءت هذه النتائج مخالفة 

0139% ،.37% ،3631%. 

 واسعةتظهر هذه النسب المقاومة العالية التي تمتلكها هذه العزلات تجاه مضادات البيتالاكتام  

التي تمتاز بفاعليتها ضد مدى واسع من البكتريا السالبة الطيف ولاسيما سيفالوسبورينات الجيل الثالث 

قد يفسر  ذلكلصبغة غرام وهذا يشير بشكل واضح الى مدى انتشار المقاومة لمثل هذه المضادات، اذ ان 

يمات البيتالاكتاميز وبانواعها بكون الية المقاومة التي تستخدمها هذه البكتريا هي غالباً ً ماتكون انز

وانما ضد مجموعة من المضادات المرتبطة ببعضها  والتي تكون فعاله ليس فقط ضد مضاد معينالمختلفة 
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 ;Knox, 1995; Matagne et al., 1998)الباحثون  أليةمن الناحية التركيبية وهذا ما اشار 

Bradford, 2001). 

فقد بلغت نسبة  Aztreonamالمقاومة لمضاد الـ ةساقيد الدر المعزولة كما اظهرت البكتريا  

اذ ( 1111الحسو ) أليةتوصل  مع مااذ جاءت هذه النتيجة مخالفة  %1739المقاومة الكلية لهذا المضاد 

كما اظهرت النتائج ان نسبة المقاومة لمضاد  %1131وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 

نفس الباحث اذ كانت نسبة المقاومة لهذا  أليةتوصل  مع ماي مخالفة وه %236.هي  Amoxi-Clavالـ

قد  Aminoglycosidesكما اوضحت النتائج ان نسبة المقاومة الكلية لمضادات الـ %02المضاد هي 

 وهي نسبة منخفظة نسبيا ً. %937بلغت 

العزلات قيد الدراسة مقاومة  التي ابدتها Quinolonesبلغت نسبة المقاومة لمضادات الـ 

( التي 1111العابدي ) أليةتوصلت  مع ماوتتفق هذه النتائج  Nalidixic acidتجاه الـ  %1037متوسطة

ان لهذا المضاد فعالية جيدة ( 1111وقد ذكرت العبيدي )  %0137وجدت ان نسبة المقاومة لهذا المضاد 

فعالية واطئة تجاه  في الوقت التي اظهر %.113اذ بلغت نسبة المقاومة   E. coliنوعا ً ما تجاه بكتريا الـ

وجماعته   Brown. فيما وجد%9131ومة عالية جدا ً التي ابدت له مقا Ps. aeruginosaبكتريا 

في نيجريا ان هذه البكتريا قد قاومت  Proteus mirabilis( في دراسة اجراها على بكتريا 1113)

  .%3136المضاد بنسبة 

ان المقاومة لهذه المضادات تكون محمولة على الكروموسومات وتتخذ شكلين في العرض هما  

التغير بالتالي ، وهذه الانزيمات بشكل او بطريقة تؤثر على ارتباط الكوينولونات هدفالطفرات التي تغير 

 Mims et)الدفق  انظمة  في نفاذية الجدار الخلوي مؤدية الى قلة اخذ المضاد من قبل البكتريا بواسطة

al., 2004) في حين بلغت المقاومة لمضادات الـFloroquinolones ومنها الـCiprofloxacin 32% 

 وهي نسبة منخفظة نسبيا ً.

فعالية شبه مطلقة ضد العزلات  Imipenemومنها الـ Carbapenemsمضادات الـاظهرت  

فكانت نسبة  Meropenemبالنسبة لمضاد الـ اما %137لهُ هي  المدروسة حيث كانت نسبة المقاومة

اذ تعتبر هذه المضادات العلاج  Carbapenemوكلاهما يعودان لمجموعه الـ %2131المقاومة له هي 

العديد من البحوث  ألية اشارتالامثل للاصابات المتسببة من هذه الانواع البكتيرية، وهذا يتفق مع ما 

ة يلى اختراق الاغشية البكتيرية الخارجية بالاضافة الى ثباتيتها العالحول فعالية هذه المضادات وقابليتها ع

 .(Miriagou et al., 2003; Luzzaro et al., 2004)تجاه معظم انزيمات البيتالاكتاميز 
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 للمضادات الحيوية بطرقة الاقراص Ps.aeruginosaحساسية عزلات بكتريا : 5-9-1

الحساسية لمضادات البيتالاكتام حسب النوع البكتيري، حيث كانت عزلات بينت الدراسة ان  

اذ ان هنالك مقاومة عالية  ،اكثر الانواع البكتيرية مقاومة للمضادات المدروسة Ps. aeruginosaبكتريا 

، مثل Penicillinsبيتالاكتام والمتمثلة بالـلمضادات ال    Ps. aeruginosaنسبيا ً ابدتها عزلات بكتريا 

، %.., %91اذ جاءت نسب المقاومة لها  Ticarcillin، Pepracillin، Carbencillinمضادات 

والتي  Ps. aeruginosaعلى التوالي. وهي نسب مرتفعه نسبيا ً وخصوصا ً بين عزلات  16%

 من عينات الحروقعزلات هذه البكتريا مصدرها اصابات الحروق، اذ كانت نسب المقاومة التي ابدتها 

، وبما ان جميع تقريبا ً ضعف نسبها من عينات الادرارلمعظم المضادات المستعملة في هذه الدراسة 

فان هذا يؤكد بان بيئة العزلات في حالات الحروق كانت لمصابين راقدين في المستشفى لتلقي العلاج 

الاكثر المستشفيات تشكل بؤرة استيطانية لانواع البكتريا الانتهازية المقاومة لاغلب المضادات الحيوية 

مع الوقت اثر الاستعمال الكبير للمضادات الحيوية وان هذه المقاومة تزداد طرديا ً  شيوعا ً في الاستخدام

( والتي 1111ية مقاربة للنتائج التي حصلت عليها  الجبوري )المختلفة، وقد جاءت نتائج الدراسة الحال

 %137.، %1.، هي Pepracillin ،Ticarcillinاشارت الى ان نسب المقاومة لكل من مضادات الـ

( في دراسة اجراها في مركز توحيد في طهران الى ان نسب 1119وجماعته )  Salimiكما اشار 

 ،Pepracillinويمكن مقاومة البكتريا لمضادات الـ %19هي  Pepracillinمقاومة هذه البكتريا للـ

Ticarcilline  بالمقاومة الطبيعيةNatural resistance))   المعروفة لهذه البكتريا تجاه البنسلينات

(Ibezim, 2005.) 

لغت ب فقد اظهرت عزلات هذا النوع مقاومة متوسطة  Carbencillineاما بالنسبة لمضادات الـ  

( اذ وجد ان نسبة المقاومة 1111كل من الحسو ) أليةتوصل  مع مااذ جاءت هذه النتائج مخالفة  16%

( اذ وجدت ان نسبة المقاومة لهذا المضاد قد بلغت 1111الرماحي ) وكذلك %1139لهذا المضاد هي 

المقاومة ، فقد جاءت نسب  Ceftazidime،Ceftriaxone ، اما بالنسبة لمضادات الجيل الثالث211%

 أليةتوصلت  مع مااذ جاءت هذه النتائج مقاربة  Cefotaximeللـ %211على التوالي ، و%91ا هي مله

لكل  %9630هي  Ceftazidime ،Ceftriaxoneي الـي( اذ وجدت ان نسبة امقاومة لمضاد1121بلال )

اذ وجدت ان نسبة المقاومة  Cefotaximeفيما لم تتفق النتائج مع الباحثة نفسها بالنسبة لمضاد الـ منهما

لمضادي  المقاومةاذ ذكر ان نسبة  (1111) ، في حين لم تتفق النتائج مع الحسو%136.لهذا المضاد هي 
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Ceftriaxone،Cefotaxime   مع جاءت النتائج مخالفة  وكذلكعلى التوالي،  %3.30، %3631هي

، %3631، %1.31اذ وجدت ان نسبة المقاومة لهذين المضادين هي ( 1111ذكرته الرماحي )ما

( بالنسبة 1121) Al-Muhannak أليةتوصل مع ماعلى التوالي في حين كانت النتائج مقاربة  239%.

فيما لم تتفق هذه النتائج مع الباحث نفسه بالنسبة لمضاد  %.93. والتي بلغت Ceftazidimeلمضاد الـ

في حين لم تتفق النتائج مع الباحث  %0039د ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي اذ وج Ceftriaxoneالـ

 .Cefotaximeنفسه بالنسبة لمضاد الـ

)لسهولة الوصول الى فان المقاومة العالية لهذه المضادات قد تعود الى كثرة استخدامها  ذلكل 

منطقة الهدف في الغشاء الخارجي للبكتريا وقلة اضرارها الجانبية(، وهذا الاستخدام وبشكل متكرر 

وقد مختلفة للبكتريا تجاه هذه المضادات،  مقاومة ألياتقد ساعد البكتريا على تطوير  مقننةوبجرع غير 

ن المضادات ومنها مضادات البيتالاكتام ( ان مقاومة البكتريا للكثير م1110وجماعته ) Hsuehوجد 

البكتريا لعدد كبير من تزداد بزيادة استهلاك هذه المضادات، وان احد اسباب هذه المقاومة يعود الى انتاج 

 .(VanDelden and Iglewski, 1998انزيمات البيتالاكتاميز المحطمة لهذه المضادات )

(، والتي سجلت نسب 1111باصات ) أليةتوصلت  مامع لفة كما جاءت نتائج الدراسة الحالية مخا  

 مع ما مخالفة  ًايظاعلى التوالي، و %06، %.3اذ كانت   Ceftazidime، Cefotaximeمقاومة للـ

وعلى  %31(، اذ وجد ان نسبة المقاومة لكلا المضادين هي 1110وجماعته ) Kalodsحصل عليه 

( 1110وجماعته ) Hsuehلمرضى العوز المناعي اجراها في تونس، وقد وجد دراسة  في ذلكالتوالي و

زيادة المقاومة تجاه مضادات السيفالوسبورينات مع ازدياد استهلاكها وتعود هذه المقاومة الى افراز 

انزيمات البيتالاكتاميز ذات  وكذلكCephalosporinases (Lopez-Yeste et al., 1996 )انزيمات الـ

 .(Jacoby, 1994) اسع المحطمة لمضادات السيفالوسبورين ذات الطيف الموسعالطيف الو

حساسية قليلة تجاه معظم المضادات الحيوية المستعملة في  Ps. aeruginosaتمتلك بكتريا   

 ,.Landman et al)العلاج الطبي، مما جعل هذه البكتريا تشكل خطرا ً شديدا ً على صحة الانسان 

2002; Livermore, 2002)  اظهرت بيانات انظمة المراقبة العامة للاصابات المكتسبة في المستشفيات

 من الـ في وحدات العناية المركزة للجيل الثالثزيادة مستمرة في مقاومة هذه البكتريا 

Cephalosporines ،Quinolones، Carbapenems  ومتوسط  1111بمقارنة معدلاتها للعام

هذه المشكلة واحدى هذه  كما اظهرت منظمات مراقبة اخرى الخمس السابقة،معدلات المقاومة للسنوات 

متعدة العقاقير للمضادات الحيوية ارتفع الى  Ps. aeruginosaالمنظمات وجدت ان مدى ظهور بكتريا 

31% (Flamm et al., 2004; Jones and Pfaller, 2002). 
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 %6.اذ بلغت  Aztreonamمقاومة مرتفعه تجاه مضاد الـ Ps. aeruginosaظهرت بكتري ا 

( فيما يخص مضاد 1121) Al-Muhannak أليةتوصل مع ماهذه النتائج مخالفة  تاذ جاء

اذ  (1111) الحسو أليةتوصل  مع مامخالفة  وكذلك، %0933اذ بلغت نسبة مقاومتهِ  Aztreonamالـ

 ،Cefeximeاما بالنسبة لمضادات الـ %1139وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد قد بلغت 

Cephalexin، Cefoxitin   في على التوالي  %211، %6.، %1.فقد جاءت نسب المقاومة لها هي

 ، Cefiximeبالنسبة لمضادي الـ ( 1111الحسو ) أليةتوصل مع ماة بحين كانت هذه النتائج مقار

Cephalexin   على التوالي فيما لم  %1370.، %7332اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذه المضادات هي

اذ وجدت ان نسبة المقاومة له  ،Cefoxitinفيما يخص مضاد الـتتفق نتائج هذه الدراسة مع الباحثة نفسها 

Al-Muhannak (1121 ) أليةتوصل  مع ما، كما جاءت نتائج هذه الدراسة مقاربة %12300هي 

في حين كانت النتائج مطابقة  ،%9639اذ وجد ان نسبة المقاومة له هي  Cefiximeبالنسبة لمضاد الـ

 مع ما، كما جاءت النتائج مخالفة  Cefoxitinتماما ً مع الباحث المذكور انفاَ بالنسية للمضاد الحيوي 

اذ وجدت ان نسبة المقاومة لهذا المضاد  Cephalexin( بالنسبة لمضاد الـ1111) Husein أليةتوصلت 

 .%211قد بلغت 

 %211ان العزلات التي مصدرها الادرار كانت حساسة وبنسبة  ،تشير نتائج الدراسة الحالية 

بلال  أليةا ً مع ماتوصلت وهذا اتفق تمام  Imipenem،Ciprofloxacin ، Amikacinلمضادات الـ

ن المرضى الخارجين غير الراقدين في المستشفى ربما لم يسبق (، اذ اخذت هذه العزلات اغلبها م1121)

بينما كانت جميع العزلات التي عزلت من الحروق اكثر لهم تعاطي مثل هذه العلاجات بصورة متكررة، 

مقاومة للمضادات الحيوية المستعملة في الدراسة، لكون جميع العزلات جمعت من مرضى راقدين في 

بشكل قد يدعو للقلق ويحتاج  مدينة الديوانيةاستيطان هذه البكتريا لمستشفيات المستشفى وهذا يشير الى 

كون انتشار مثل هذه العزلات سيؤدي الى فشل الخيارات العلاجية  وكذلكللكثير من البحث والدراسة، 

 .المتوفرة حاليا ً وضرورة البحث عن علاجات بديلة

اكفأ المضادات الحيوية لحد الان هي  التي حصلنا عليها من دراستنا الحالية ان اشارت النتائج  

Imipenem،Ciprofloxacin  ،Meropenem، Amikacin  وهذا يتوافق مع معظم النتائج المعروفة

 ;Ps. aeruginosa (Japoni et al., 2009عالميا ً، بوصف هذه المضادات علاجا ً فعالا ً ضد بكتريا 

Hauser and Padman, 2005) مع ان لها بعض الاضرار الجانبية، فمضاد الـAmikacin  له تاثير

 Imipenemيجب مراقبة جرع المضاد باستمرار، اما مضاد  ذلك(، لNephrotoxicسمي على الكلية )

ومضادات  Ciprofloxacinفهو سام في حالات وجود خلل وضيفي في الكلية، ومضاد الـ

الاخرى وجد انها قد تسبب الغثيان والصداع، واضطرابات المعدة، كما ان  Flouroquinolonesالـ
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 ,.Brooks et al) فهي نادرا ً ماتعطى للاطفال ذلكالاستخدام الطويل لها قد يسبب ظرراً ً للمفاصل ل

1998). 

 .Psاكدت نتائج الدراسة الحالية وجود ارتفاع بسيط في نسب مقاومة عزلات بكتريا  

aeruginosa لمضادات الـAminoglycosides   والتي كانت الى وقت قريب تعتبر هي العلاج الامثل

مع وهي مقاربة  %.Amikacin 1للاصابات التي تسببها هذه البكتريا اذ بلغت نسبة المقاومة لمضاد الـ

 ، كما جاءت هذه النتائج%17( اذ وجدت ان نسبة المقاومة لهذا المضاد 1121بلال ) أليةتوصلت  ما

( اذ وجدت ان نسبة المقاومة لهذين المضادين بين عزلات 1111الرماحي ) أليةتوصلت  مع مامخالفة 

Ps. aeruginosa   اذ يمتاز هذا المضاد %.3 الحاد والمزمن هيالمعزولة من اخماج  الاذن الوسطى .

بشكل  Aminoglycosides acetylaseومقاومته للانزيمات المؤثرة على مجموعة  بثبوتيته العالية

 حصل عليه الباحثان  مع ماالاخرين، كما جاءت نتائج هذه الدراسة مخالفة اكبر من المضادين 

Masaadeh   وJaran (1119 )ان نسبة المقاومة التي ابدتها عزلات بكتريا  ذكرواذ إPs. 

aeruginosa  7لهذا المضاد الحيوي كانت.%. 

والذي ( 1119وجماعته ) Salimi ذكره الباحث  مع ماكانت نتائج الدراسة الحالية مخالفة  ذلكك   

وهي ضعف النسبة التي تم  %0.39هي   Amikacinاشار الى ان نسبة المقاومة للمضاد الحيوي الـ

 Varayiaذكره الباحث  مع ما جاءت النتائج قيد الدر  مقاربة  ًايظاوتسجيلها في الدراسة الحالية 

 %31اذ كانت نسبة المقاومة لهذا المضاد هي  Amikacinبالنسبة للمضاد الحيوي الـ( 1117وجماعته )

, وتعود %211كانت  Amikacinالى ان نسبة المقاومة للـAbida (1110 )و  Shahidوقد اشار 

الى افراز انزيمات  Aminoglycosidesلمضادات الـ Ps. aeruginosaمقاومة بكتريا 

 .Aminoglycosides modifying enzymes (Lopez-Yeste et al., 1996)الـ

المضاد الحيوي  وهالحيوية  ان من اكفا المضادتنجد بالعودة الى نتائج دراستنا الحالية  

Ciprofloxacin من مجموعة الـ Fluoroquinolones 6قد بلغت  فقد اظهرت فعالية متوسطة.% 

( اذ وجدت ان 1121بلال )  أليةتوصلت  مع ماتفق اوهذا ما  Ps. aeruginosaضد عزلات بكتريا 

-Al أليةتوصل  مع مافي حين جاءت النتائج مقاربة  %06نسبة المقاومة لهذا المضاد قد بلغت 

Muhannak (1121 اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي )مع ماكما جاءت النتائج مخالفة  %61 

كما جاءت  %211(  اذ وجدت ان نسبة الحساسية لهذا المضاد قد بلغت 1111) Huseinتوصلت له 

 %22اذ وجدت ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي ( 1111الرماحي ) أليةتوصلت مع ماالنتائج مخالفة 

( والذي ذكر بان نسبة المقاومة لهذا المضاد قد 1111قاسم ) أليةتوصل  مع ماجاءت النتائج مخالفة  ذلكك
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هي  Ciprofloxacinـلل  مقاومةالبينما اشارت دراسة اخرى اجريت في انكلترا ان نسبة  %6غت بل

31% (Pitt et al., 2005). 

اعلى من  يفي هذه الدراسة ه  Ps. aeruginosaنسبة المقاومة التي اظهرتها عزلات بكتريا  ان  

  Koprona( و1111) DeMiguel ( و 2999)  VanElderنسب المقاومة التي سجلها كل من 

، Ciprofloxacin 10% ،2.% ،7%لديهم لمضاد الـ اذ ظهرت نسب المقاومة( 1110وجماعته )

قيد   Ps. aeruginosaكما ان زيادة نسب المقاومة التي اظهرتها بكتريا ، على التوالي 11%، 31%

التي  Fluoroquinoloneالذي ينتمي الى مجموعة الـ Ciprofloxacinتجاه المضاد الحيوي  الدراسة

الى كثرة استعمال  هذه المقاومة في في مقاومة نمو هذه البكتريا، وقد يعود السبب العاليةعرفت بفعاليتها 

المضاد الحيوي في علاج الاصابات المتسببة من هذا النوع من البكتريا في مستشفيات الديوانية، 

مقاومة اكثر فاعلية تجاه  ألياتكتريا على تطوير وخصوصا ً في وحدة الحروق، الامر الذي ساعد هذه الب

 هذا المضاد.

بين  Nalidixic acidومنها الـ Quinolonesاوضحت النتائج ان نسبة المقاومة لمضادات الـ 

ادات وهي نسبة مرتفعه نسبيا ً اذ تمتاز هذه المض %71قد بلغت   Ps. aeruginosaعزلات بكتريا

 DNAوتثبيط فعالية الـ DNA( من خلال تثبيط بناء الـBactericidalالمجهرية )بقابليتها القاتلة للاحياء 

gyrase والذي يعمل على فك الارتباط الحلزوني للـDNA  ويضمن تباعدهما عن بعضهما اثناء عملية

 DNA (Turnridge, 1995.)استنساخ الـ

 DNAسبب مقاومة هذه البكتريا لهذه المجموعة من المضادات نتيجة طفرة في الانزيم الهدف ان 

gyrase ( او بفعل نظام الضخ الخارجيEfflux pump ) وقد تحمل المورثات التي تشفر لهذه المقاومة

( ;Martinela and Baquero 2002 Pode, 2000) على البلازميدات او على الكروموسومات

وبالعودة الى نتائج هذه الدراسة نجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد مرتفعه نسبيا ً، اذ جاءت هذه النتائج 

 %9131( اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 1121) Al-Muhannak أليةتوصل  مع مامتفقة 

 وهي نسبة مرتفعه جدا ً.

والذي  %91هي   Augumentinالمقاومة لمضاد الـاشارت نتائج الدراسة الحالية الى ان نسبة  

، اذ جاءت هذه النتائج (Amoxicillin-Clavulanic acidمضادات البيتاللاكتام التعاضدية ) يعتبر من

، كما %9630( اذ وجدت ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 1121بلال ) أليةمتوافقة مع ما توصلت 

 .Psاذ وجد ان جميع عزلات ( 1111قاسم ) أليةتوصل  مع مااتفقت نتائج الدراسة الحالية 
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aeruginosa   أليةتوصل  في حين اختلفت النتائج عن ماكانت مقاومة لهذا المضاد Al-Muhannak 

 .%70والذي وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي ( 1121)

السيفالوسبورينيز  وكذلكالمضاد يمكن تفسيرها بانتاج انزيمات البيتالاكتاميز  هذااذ ان مقاومة   

بحامض ما يبدو ان هذه الانزيمات المنتجة من قبل هذه البكتريا هي من النوع الذي لايمكن تثبيطه مو

ان اضافة  ذلكالتالي كانت نسبة المقاومة لهذا المضاد مرتفعه، لوحظ كوب Clavulanic acidالـ

يساعد في التغلب   Cephalosporinموعة الـالمثبط لانزيم البيتالاكتاميز الى مج  Clavulanic acidالـ

الحال عند اضافته  وكذلكبتثبيط انزيم البيتالاكتاميز،  ذلكوعلى مقاومة البكتريا لمضادات هذه المجموعه 

اذ ( Paul et al., 1989) والذي يزيد من فعاليته المثبطة تجاه البيتالاكتاميز Amoxicillinالى مضاد الـ

لاتختلف الية مقاومة هذا المضاد عن سابقاته من مضادات البييتالاكتام، اذ تتم من خلال تغير الموقع 

 ,Ryan and Ray)الهدف، وقد تحث نتيجة خفض نفاذية المضاد الحيوي عبر غشاء الخلية البكتيرية 

2004). 

  AmpCلانزيمات الـممكن ان تعود  ذلكمن العزلات مقاومة لهذا المضاد، واسباب  %91ابدت  

او قد يكون السبب هو امتلاك العزلالت المذكورة على  Clavulanic acidوالتي لاتتاثر بالفعل المثبط للـ

اخرى غير متخصصة مثل اختزال نفاذية الغشاء  ألياتانزيمات البيتالاكتاميز المعدنية، او بسبب 

 Ps. aeruginosaاظهرت بكتريا   ،(Livermore, 2002الخارجي او جميع هذه الاسباب مجتمعة )

 ألياتفي هذه الدراسة تباينا ً ملحوظا ً في نسب مقاومتها لمضادات البيتالاكتام، وقد يرجع السبب الى تنوع 

، او من المثبطة لمضادت البيتالاكتام  المقاومة التي تمتلكها هذه البكتريا، مثل انتاج انزيمات البيتلاكتاميز

 (.Livermore and Brown, 2005) ،(PBPsنات الرابطة للبنسلين )خلال تغير الفة البروتي

وهو من مجموعة Imipenem الـ الحيوينتائج الدراسة الحالية ان المضاد  بينت 

اذ يعتبر العلاج الامثل للاصابات التي تسببها هذه البكتريا اذ كانت جميع العزلات قيد  Carbapenemالـ

المضاد، بينما سجلت النتائج ارتفاعا ً ملحوضا ً في مقاومتها لمضاد لهذا  %211الدراسة حساسة وبنسبة 

( 1121ذكرته بلال ) مع ماوقد جاءت هذه النتائج مطابقة تماما ً  %.1اذ بلغت  Meropenem الـ

اذ  Meropenemنفس الباحثة بالنسبة للـ أليةتوصلت  مع ماالمذكورة انفا ً في حين كانت النتائج مقاربة 

 أليةتوصل مع ماءت نتائج هذه الدراسة مخالفة ا، كما ج%71وجدت ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 

، %33.0هي  Meropenemوالـ  Imipenem( اذ وجد ان نسبة المقاومة لمضادي الـ1111الحسو )

اذ وجد  Al-Muhannak (1121) أليةتوصل  مع ماجاءت هذه النتائج مخالفة على التوالي، كما  737%

. وفي دراسة مماثلة وجد ان Imipenemلمضاد الـ %211ت كانت حساسة وبنسبة لاان جميع العز
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لمضاد  %.7( كانت نسبة المقاومة فيها هي .111وجماعته ) Javiyaالنتائج التي حصل عليها 

في دراسته ( 1117وجماعته )  Varaiya، بينما اشار Meropenemلمضاد الـ %19و  Imipenemالـ

 .Imipenemلمضاد الـ %23لى ان نسبة المقاومة كانت ا

 Cappelletty and Ryback, 1996; Gradelski)ان هذه النتائج تتفق مع ماذكره الباحثون  

et al., 2001)  من مقاومة سلالات بكتريا Ps. aeruginosa لمضادات البيتالاكتام  واسعه الطيف بما 

والتي  Monobactam،  Cephamycins ،Carbapenemsمضادات الـ وكذلكفيها الجيل الثالث 

  .تكون فعالة ضد العديد من البكتريا السالبة لصبغة غرام

 للمضادات الحيوية بطريقة الانتشار بالاقراص E.coliة عزلات بكتريا الـيحساس: 5-9-2

( من العزلات البكتيرية %2630)70قد بلغت  E.coliاشارت النتائج الى ان نسبة عزل بكتريا الـ 

عزلة  16اذ اختبرت حساسية   ،اذ شملت كل من الجروح والحروق واخماج المجاري البوليةقيد الدر  

مضادا ً حيويا ً ومن اصناف مختلفة اذ اظهرت العزلات قيد الدر   27بكتيرية مقاومة للبيتالاكتام ضد 

وهذه  %730. اذ بلغت نسبة المقاومة له Ticarcillineومنها الـ البنسليناتمقاومة مرتفعه نسبيا ً تجاه 

اما  %1.هي ( اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد 1121)Al-Hilali هأليتوصل  مع ماجاءت مقاربة 

على  %7.32، %.13.كانت نسب المقاومة لها هي  Carbencilline ،Pipracillineمضادات الـ

والتي Hadi  (111. ) أليةتوصلت  مع مامخالفة  Carbencillinبالنسبة للـ النتائجالتوالي اذ جاءت هذه 

( اذ وجد ان نسبة المقاومة 1121)Al-Hilaliو %9333وجدت ان نسبة المقاومة لهذا المضاد قد بلغت 

اذ وجدت ان نسبة المقاومة  Al-Hilli (1121) أليةصلت وت مع ماة مخالف وكذلك %90لهذا المضاد هي 

.  %1.31فقد وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي  (1111) الحسو اام ،%91لهذا المضاد هي 

( اذ 1121) Al-Hilli أليةتوصلت  مع مافقد جاءت هذه النتيجة مخالفة  Pipracillinبالنسبة لمضاد الـ

-Alكل من  هأليتوصل  مع ما، كما كانت مخالفة %0.وجدت ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 

Hilali(1121و )Al-Muhannak (1121 اذ )ان نسبة المقاومة لهذا المضاد قد بلغت  وجدوا

منها متمثلة بالسيفالوسبورينات  الثالثمضادات الجيل  وعلى التوالي. ان %.13.،136%.

، %7336، %70اذ اظهرت نسب مقاومة هي  Cefotaxime، Ceftazidime ،Ceftriaxoneالـ

-Al اليهتوصل  مع ماعلى التوالي وهي نسب مرتفعه الى حد ما اذ كانت هذه النتائج مخالفة  %.1.3

Hilali(1121) على  %0932، %137.، %31..ان نسبة المقاومة لهذه المضادات هي  اذ وجد

( في النجف وجد ان نسبة المقاومة لمضاد 1121) Al-Muhannakالتوالي، وفي دراسة اخرى اجراها 

اما بالنسبة لمضادي  اليهالدراسة الح اليهتوصلت  مع ماوهي مقاربة %.7.3قد بلغت  Cefotaximeالـ
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وهي مخالفة  %.003، %1330فقد وجد ان نسبة المقاومة لهما هي   Ceftazidime،Ceftriaxoneالـ

( وجد ان نسبة المقاومة لهذه المضادات هي 1111) . وفي دراسة اجراها الحسواليهلنتائج الدراسة الح

  Hadiوفي دراسة اخرى اجرتها  .اليهعلى التوالي وهي مخالفة لنتائجنا الح 10%،6130%، 07%

وهي على التوالي  %0333، %3137، %6237وجدت ان نسبة المقاومة لهذه المضادات هي  (.111)

 . اليهايظا ً مخالفة للنتائج الح

 مع ماوهذه مقاربة  %1130فقد كانت نسبة المقاومة لهُ  Aztreonamاما بالنسبة لمضاد الـ 

 مع ماومخالفة  %0932( اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 1121)Al-Hilali اليهتوصل 

ان  وجدوا( اذ 1111) الحسو و Al-Muhannak (1121) وكذلك Al-Hilli (1121) اليهتوصلت 

 على التوالي. %26310، %0737، %70نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 

 مع ماوهذه مخالفة  %7239هي  Augumentinاظهرت النتائج ان نسبة مقاومة مضاد الـ 

ان  وجدوا( اذ 1121)Al-Muhannak (1121 ،)Al-Hilali(، 1111) كل من الحسو اليهتوصل 

 اليهتوصل  مع ماعلى التوالي ولكنها جاءت مقاربة  %136.، %39310نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 

Al-Muhannak (1121)  كما اظهرت النتائج ان  %70اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد قد بلغت

على التوالي اذ اتفقت هذه  %637، %131هي  Imipenem ،Meropenemنسبة مقاومة مضادي الـ

كما جاءت هذه  Imipenemبالنسبة للـ Al-Muhannak (1121 ) اليهالنتائج تماماً مع ما ماتوصل 

( اذ وجدت .111)  Hadi اليهمع ماتوصلت  وكذلكAl-Hilali(1121 ) اليهتوصل  مع ماالنتائج متفقه 

 ،Al-Hilali(1121) اليهتوصل  مع مامطابقة  وكذلكان جميع العزلات كانت حساسة لهذا المضاد، 

اذ وجد ان  Meropenemنفس الباحث بالنسبة للـ اليهتوصل مع ماولكنها مخالفة  Imipenemبالنسبة للـ

( اذ 1111الحسو ) اليهتوصل مع ماجاءت النتائج متفقة  وكذلكجميع العزلات كانت حساسة لهذا المضاد 

نفس الباحث اذ وجد  اليهولكنها اختلفت مع ماتوصل  Imipenemوجد ان جميع العزلات كانت حساسة للـ

 .اليهوهذا مخالف لنتائج الدراسة الح Meropenem للـ ًايظاكانت حساسة  العزلاتان جميع 

لمضادات  E.coliاكدت النتائج وجود انخفاض ملحوظ في مقاومة عزلات بكتريا الـ 

Aminoglycosides ومنها الـAmikacin  اذ  %637اذ اظهرت مقاومة منخفضة نسبيا ً اذ بلغت

ان نسبة المقاومة لهذا  كما وجدتAl-Hilli (1121 ) اليه تتوصل مع ماجاءت هذه النتائج مقاربة 

( اذ وجد ان جميع العزلات كانت حساسة 1121)Al-Hilali اليهتوصل  مع ماومخالفة  %02المضاد 

 Flouroquinolonesوهو من مضادات الـ Ciprofloxacin، كما اظهر الـ%211لهذا المضاد وبنسبة 

اذ  %0332اذ كانت نسبة المقاومة تجاه هذا المضاد هي  E.coliمتوسطة ضد عزلات بكتريا  اليهفع
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( اذ وجدت ان نسبة المقاومة لهذا المضاد 1121) Al-Hilli اليهتوصلت  مع مامتفقة   جاءت هذه النتائج

ان  وجدوا( اذ 1121)  Al-Muhannak (1121 ،)Hadiكل من  اليهتوصل  مع ماومخالفة  %01هي 

( فقد وجد ان 1121)Al-Hilaliعلى التوالي اما  %1130، %3130نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 

 .%211حساسة لهذا المضاد وبنسبة  كانت جميع العزلات

نسبة مقاومة  E.coliفقد اظهرت عزلات بكتريا  اليهبالعودة الى نتائج الدراسة الح 

على التوالي وهذه  %1632، %1031، %.1.3قد بلغت  Cephalexin ،Cefepime،  Cefiximeللـ

اذ وجد ان نسبة المقاومة له   Cephalexinبالنسبة للـ( 1111الحسو ) اليهتوصل  مع ماجاءت مقاربة 

اذ وجد ان  Cefepime ،Cefiximeنفس الباحث بالنسبة للـ اليهتوصل مع ماولكنها مخالفة  %7230هي 

توصلت  مع ما ايظا ً على التوالي وهي مخالفة %1330، %0737نسبة المقاومة لهذين المضادين هي 

بالنسبة  Al-Muhannak (1121) اليهتوصل  مع ما، ومتفقة Cefepimeبالنسبة للـ اليهالح ةالدراس اليه

( اذ وجد ان نسبة 1121)Al-Hilali اليهتوصل  مع ما، اذ جاءت هذه النتائج مخالفة ايظا ً Cefiximeللـ

المقاومة لهذا  ( اذ وجدت1121) Al-Hilli اليهتوصلت  ومخالفة لما %7733المقاومة لهذا المضاد هي 

وهي مخالفة  %6131فقد جاءت نسبة المقاومة له  Cefoxitin. اما بالنسبة لمضاد الـ%70المضاد هي 

، ومخالفة ايظا ً %9139( اذ وجد ان نسبة المقاومة لها المضاد هي 1121) Al-Hilli اليهتوصل مع ما

مخالفة  وكذلك %7231( اذ وجدت ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي .111)  Hadi اليهتوصلت  مع ما

  .%2739( اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 1110الحسو ) اليهتوصل مع ما

 للمضادات الحيوية بطريقة الاقراص K.pneumoniaeحساسية عزلات بكتريا : 5-9-9

الاكثر  التي تعدمضادا ً حيويا ً  27ضد   K. pneumoniaeاختبرت حساسية عزلات بكتريا  

شيوعا ً في العلاج لتحديد نمط المقاومة للمضادات الحيوية بالاعتماد على طريقة انتتشار القرص لكيربي 

هرت هذه العزلات البكتيرية ظااذ شملت اصناف مختلفة من المضادات الحيوية. ( 2911باور وجماعته )

 مع مامع هذه النتائج مخالفة اذ جاءت  %211اذ بلغت  Carbencillineنسب مقاومة مرتفعه لمضاد الـ

توصلت ، ومخالفة ايظا لما %16( اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 1111الحسو ) اليهتوصل 

، ولكنها جاءت مطابقة تماما ً %91ة المقاومة لهذا المضاد بلغت وجدت ان نسب التي Hadi  (111.) اليه

، بينما %211( اذ وجدت ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 1121) Al-Hilli اليهتوصلت  مع ما

كما على التوالي،  %70، %339.هي   Pipracilline،Ticarcillineجاءت نسب المقاومة لمضادي الـ

( اذ وجد ان نسبة المقاومة 1121)Al-Shamarty اليهجاءت هذه النتائج متفقة تماماً مع ماتوصل 

( اذ وجدت ان نسبة 1121) Al-Hilli اليهاتفقت مع ماتوصلت  وكذلك %337.هي  Pipracillineللـ
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( اذ وجد ان نسبة 1121) Al-Muhannak اليهتوصل مع ما، ومخالفة %2.المقاومة لهذا المضاد هي 

 ،Ceftazidime.اما بالنسبة لسيفالوسبورينات الجيل الثالث ومنها الـ%9336المقاومة لهذا المضاد هي 

Ceftriaxone، Cefotaxime   على  %1931، %7236،  %7031فقد جاءت نسب المقاومة لها هي

( اذ وجد ان نسبة المقاومة 1121)Al-Shamarty اليهتوصل مع ماالتوالي اذ جاءت هذه النتائج مخالفة 

 Cefotaximeو  Ceftazidimeلمضادي الـ %211و  Ceftriaxoneللـ %9131لهذا المضاد هي 

( اذ وجدت ان نسبة 1121) Al-Hilli اليهتوصلت  مع ماوالي كما جاءت هذه النتائج مقاربة على الت

على التوالي، كما جاءت هذه النتائج مخالفة  %.733، %.733، %1633المقاومة لهذه المضادات هي 

، %01، %3136( اذ وجدت ان نسبة المقاومة لهذه المضادات هي .111)  Hadi اليه توصلت مع ما

( اذ وجد ان نسبة 1121) Al-Muhannak اليهتوصل  مع ماعلى التوالي، ولكنها مقاربة  6139%

مع على التوالي كما جاءت النتائج مخالفة  %.733، %1031، %7132المقاومة لهذه المضادات هي 

هي   Ceftazidime،Ceftriaxoneاذ وجد ان نسبة المقاومة لمضادي الـ( 1111الحسو ) اليهتوصل ما

، اما %71اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي  Cefotaximeولكنها مقاربة للـ %.1، 11%

نسبة مقاومة مرتفعه لهذه   K.pneumoniaeفقد اظهرت بكتريا  Monobactamبالنسبة لمضادات الـ

 اليهتوصل مع ما، اذ جاءت هذه النتائج مخالفة %1631فقد بلغت  Aztreonamالمضادات ومنها الـ

 %21، %9131ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي  وجدوا( اذ 1121)Al-Shamarty(، 1111الحسو )

( اذ وجدت ان نسبة 1121) Al-Hilli اليهتوصلت مع ماعلى التوالي، ولكنها جاءت مطابقة تماما ً 

( اذ وجد 1121) Al-Muhannak اليهتوصل مع مامقاربة  وكذلك %1633المقاومة لهذا المضاد هي 

 Philippe اليهتوصل  مع ما ايظاوهذه النتائج جاءت مقاربة  %1731ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 

المعهد الامريكي ومخالفة لنتائج  %1331( اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 2990وجماعته )

(American proviciency institute ) كما  %7036اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي

ومنها  Carbapenemsاشارت النتائج الى ان نسبة المقاومة لمضادات الـ

اذ جاءت جميع العزلات حساسة لهذا  Imipenemللـ %211قد بلغت   Imipenem،Meropenemالـ

وجاءت   %637اذ بلغت  Meropenemالمضاد، بينما سجلت النتائج ارتفاعا ً طفيفا ً في نسبة المقاومة للـ

( اذ 1119وجماعته ) Iroha(، 1112وجماعته ) Carmenالباحثين  اليهالدراسة متوافقة مع ما اشار 

ولكنها اختلفت مع ما اشار  Meropenemوالـ Imipenemان جميع العزلات كانت حساسة للـ وجدوا

-Al  اليهماتوصل  مع ما، كما جاءت النتائج مقاربة Meropenemالباحثين بالنسبة للـ اليه

Hilali(1121 اذ وجد ان )نسبة المقاومة للـMeropenem  اما بالنسبة للـ%136هي ،Imipenem  فقد

اذ وجد ان جميع العزلات كانت  Al-Muhannak (1121) اليهجاءت النتائج متفقة تماما ً مع ماتوصل 
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( اذ وجد ان جميع العزلات كانت 1111 مع الحسو ) ًايظاواتفقت  %211وبنسبة  حساسة لهذا المضاد

اذ ذكر ان  Meropenemجاء به نفس الباحث بالنسبة للـ مع ماولكنها جاءت مخالفة  حساسة لهذا المضاد

 .جميع العزلات كانت حساسة لهذا المضاد

 .Kالتي تسببها بكتريا  الاصاباتنجد ان العلاج الامثل لعلاج  اليهبالعودة الى نتائج الدراسة الح  

pneumoniae هو الـImipenem  اذ جاءت جميع العزلات قيد الدر  حساسة لهذا المضاد يليه

اذ  ، %7037هي  Augumentin، كما اشارت النتائج الى ان نسبة المقاومة لمضاد الـ Meropenemالـ

اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا  Al-Shamarty(1121) اليهتوصل مع ماجاءت هذه النتائج مخالفة 

( الذي وجد ان نسبة .111وجماعته ) Neelam اليهتوصل  مع ماومخالفة ايظا ً  %33..المضاد هي 

 Al-Muhannak اليهتوصل مع ما، في جاءت هذه النتائج مطابقة  %730.المقاومة لهذا المضاد هي 

 مع ما ايظا، كما جاءت هذه النتائج مطابقة  %7.37( اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 1121)

 . %01( اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 1111الحسو ) اليهتوصل 

هي   Cefexime، Cefepime،Cephalexinان نسبة المقاومة لمضادات الـاظهرت النتائج  

-Al اليهتوصل مع ماعلى التوالي اذ جاءت هذه النتائج مقاربة  1931%، 1137%، 7331%

Muhannak (1121اذ وجد ان نسبة المقاومة لمضادي الـ )Cefixime، Cefepime  7036هي% ،

( اذ وجدت ان 1121) Al-Hilli اليهتوصلت مع ماعلى التوالي، كما جاءت هذه النتائج مقاربة  1339%

-Al اليهتوصل  مع ما، كما جاءتى هذه النتائج مخالفة %1633نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 

Shamarty(1121اذ وجد ان نسبة المقاومة لمضادي الـ )Cefexime ،Cefepime  9033هي%، 

( بالنسبة 1111الحسو ) اليهتوصل مع ماعلى التوالي، كما جاءت هذه النتائج متفقة  33%..

اما بالنسبة  %11اذ وجد ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي  Cefeximeللـ

الباحث نفسه اذ وجد ان نسبة  اليهتوصل  مع مافقد جاءت النتائج مخالفة  Cefepime،Cephalexinللـ

فقد  Cefoxitinعلى التوالي، اما بالنسبة لمضاد الـ %.، %1.المقاومة للمضادين المذكورين انفا ً هي 

، Al-Shamarty(1121)كل من  اليهتوصل  مع ماوهي مخالفة  %6631كانت نسبة المقاومة له هي 

ان نسبة المقاومة لهذا  وجدوا( اذ 1111(، الحسو )1121)Al-Muhannak (1121 ،)Al-Hilliو

    على التوالي.  %31، %1131، %7.37، %211المضاد هي 

 Aminoglycosidesاوضحت النتائج وجود انخفاض ملحوظ في مقاومة العزلات لمضادات الـ 

 .%2137اذ بلغت  Amikacinومنها الـ
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اذ  K.pneumoniaeان اسباب المقاومة لمضادات البيتالاكتام مختلفة وخصوصا ً بين عزلات  

( 2990وجماعته ) Philipeوالتي سجلت من قبل العديد من الدراسات ومنها دراسة مختلفة  لياتلأتعود 

الى  %1333لمضادات البيتالاكتام يتراوح بين   Klebsiellaوالذي اشار الى ان مدى مقاومة بكتريا 

وجماعته   Lucentوهذا قد يعود الى تعرض البكتريا الى الاستخدام العشوائي للمضادات الحيوية  71%

 Penicillinsيمكن ان تقاوم مضادات الـ Klebsillaeالـبكتريا  ( اوضح بان2999)

من خلال تغير نفاذية الغشاء البلازمي وبالتالي تمنع دخول المضاد الحيوي الى  Cephalosporinsوالـ

تنتج   Klebsillae SPP( اشار الى ان بكتريا 1113وجماعته ) Davidداخل الخلية البكتيرية، اما 

لعيش انواع مختلفة من الانزيمات واسعة الطيف والتي تثبط مضادات البيتالاكتام وبالتالي تسمح للبكتريا با

( اذ اشار الباحث ان 1119وجماعته ) Irohaتحت تاثير مضادات البيتالاكتام كما سجل من قبل 

، Ceftazidimeكانت مقاومة لمضادات الـ K.pneumoniaeمن بكتريا الـ 79%،76%،19%

Cefotaxime ،Ceftriaxone .على التوالي 

لمضادات  K.pneumoniaeاوضحت النتائج وجود انخفاض ملحوظ في مقاومة عزلات  

مع ، اذ جاءت هذه النتائج مخالفة %2137اذ بلغت  Amikacinومنها الـ Aminoglycosidesالـ

ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي  وجدوا( اذ 1121) Al-Shamarty(1121 ،)Al-Hilli اليهتوصل ما

اذ  Nalidixic acidومنها الـ Quinolonesلمضادات الـ اما بالنسبةعلى التوالي.  2239%، 6130%

 Al-Hilliكل من  اليهتوصل  مع ماوهذا مخالف  %631.بلغت نسبة المقاومة لهذا المضاد هي 

(1121 ،)Al-Muhannak (1121 ،)Hadi  (111. اذ ،)ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي  وجدوا

ومنها  Fluoroquinolonesاما بالنسبة لمضادات الـعلى التوالي.  0932%، %.733، 2239%

  Hadiكل من  اليهتوصل  مع ماوهي مخالفة  %730فقد بلغت نسبة المقاومة له  Ciprofloxacinالـ

(111. ،)Al-Muhannak (1121 ،)Al-Hilli(1121 اذ )ان نسبة المقاومة لهذا المضاد هي  وجدوا

0932% ،.133% ،1.31% ،3731%. 

في حال اظهرت مقاومة لثلاث ، ذوات المقاومة المتعددة اعتبرت العزلات البكتيرية السريرية من 

 ،Penicillinsاو اكثر من المضادات الحيوية التي تعود للاصناف الرئيسية 

Cephalosporins،Aminoglycosides   .وغيرها  
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 اختبار قرص النايتروسيفين للتحري عن انتاج انزيمات البيتالاكتاميز: 5-9

Detection of β-lactamases with Cefinase disc   

اذ  البيتالاكتاميز بين الانواع البكتيرية من الامور المهمة والضرورية انزيماتان التحري عن  

اذ  ،ومنها طريقة النايتروسيفين ،جد عدة طرق لهذا الغرض منها مايعتمد على التفاعلات اللونيةوت

وتقسم الطرق التي يتم فيها التحري عن انزيمات  ،واكثر اقناعا ً اسرع كونها اعتمدت في هذه الدراسة

الى الطرق التي يتسبب فيها تحلل مضاد البيتالاكتام الى تغيرا ً في اللون، وتلك التي يعتمد  البيتالاكتاميز

الذي يتغير  Nitrocefinفيها التغير على تفاعل اخر مرتبط به، يستخدم في المجموعة الاولى مركب الـ

الحساسية الاانها مكلفة  اليهلونه من الاصفر الى الاحمر عند التحلل وتكون هذه الطريقة ع

(O'Callaghan et al., 1972). 

فاي التحاري عان انزيماات اساتخدام هاذا الناوع مان الاختباارات  تاذ لاتوجد دراساات ساابقة تناولا  

جاادا  اليااهلكلفتااه الع ذلااك، ولطريقااة الايوديااة او الحامضاايةالبيتالاكتاااميز اذ اقتصاارت اكثاار البحااوث علااى ا

حتاى للكمياات  الياهعدم توفره، اذ جاء استخدام هاذا الاختباار مان بااب الحداثاة كوناه ذو حساساية ع وكذلك

 (.Liver more, 1995التفاعلات اللونية هي الافضل لسارعتها وملائمتهاا ) اذ تعد، القليلة من الانزيمات

وهاذا يعتماد علاى طريقاة  الكاشافيتولد نتيجة تفاعال الانازيم ماع مضااد البيتالاكتاام تغييارات لونياة فاي  اذ

 (Cefinase test) الارتبااااط الكيميااااوي وياااأتي فاااي مقدماااة هاااذه الفحوصاااات فحاااص النايتروسااافين

(O'callaghan, 1979). 

كتااااميز اذ ان هاااذه طاااورت بعاااض الاختباااارات الساااريرية للتحاااري عااان انتااااج انزيماااات البيتالا  

الاختبارات تعطي معلومات سريعة ودقيقة عن مدى تطور المقاومة للمضادات الحيوية. اذ ان تفسير نتائج 

هذه الاختبارات يجب ان يؤخاذ بنظار الاعتباار، حساساية هاذا الاختباار لانزيماات البيتالاكتااميز المختلفاة، 

 (Substrateدة الاساا  )ماع مااحساساية ونوع هذه الانزيمات المنتجة من قبال الاناواع المختلفاة،  وكذلك

 لهذه الانزيمات.

اذ ان من اكثر الطرق شيوعاً  في التحري عن انتاج انزيمات البيتالاكتاميز هاي الطريقاة الايودياة   

(Iodometric method )وكااذلك ( الطريقااة الحامضاايةAcidometric method بالاضااافة الااى ،)
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المختلفة، اذ تعتمد الطريقة الايودية والحامضية على  (Chromogenic method) الطرق الكروموجينية

فان هاتين الطريقتين يمكن ان تسنخدمان في التحري عن انزيمات  وبذلكالبنسلين كمادة اسا  تعمل عليها 

 البنسااالينيز، فاااي حاااين يساااتخدم النايتروسااايفين  فاااي التحاااري عااان كافاااة انزيماااات البيتالاتااااميز المعروفاااة

(Thornsbbery et al., 1977). ومنها انزيمات الـPenicinases  المنتجة من قبل المكورات العنقودية

(Skinner et al.,1977; Montogmery et al., 1979.) 

( والتااي وجااد انهااا فعالااه فااي تحديااد العديااد او معظاام PADACالطاارق اللونيااة الاخاارى هااي )امااا   

التاااااي تناااااتج مااااان قبااااال بكترياااااا  Pencillinasesانزيماااااات البيتالاكتااااااميز، ماعااااادا بعاااااض اناااااواع الاااااـ

 Jorgensen et)قبل البكتريا الاهوائية وبعض انزيمات البيتالاكتاميز التي تنتج من  Staphilococciالـ

al., 1982). 

احتمال اعطاء  هو هاؤمسا والتي من اذ تعتبر طريقة النايتروسيفين اكثر دقة من الطريقة الايودية 

منذ فترة طويلة ويمكن تجاوزه بتحضيره آنيا وعدم خزنه لفترة طويله  نتيجة كاذبة في حالة استخدام مضاد

هذا فضلاً عن اخفاق الطريقة في التحري عن وجود انزيمات كروموسومية محفزه تتجاوز الاسبوعين, 

( لذا يتم اللجوء في بعض الاحيان الى تكسير الغلاف Sykes and Mathew,1976منتجة بكميات قليلة )

الخلوي في بعض البكتريا السالبة لصبغة غرام بجهاز التكسير بالامواج فوق الصوتية لعمل تما  مباشر 

 (. Perret, 1954مادة الاسا  والانزيمات المتحررة ) بين

إن عدم اعطاء العزلة النتيجة الموجبة هو احتواؤها على حاجز نفاذية تستطيع من خلاله مقاومة  

مختلف المضادات وان انتشار هذا النوع من المقاومة يجعلها غير منفذة لاغلب المضادات والمطهرات 

 .   Ps. aeruginosa (Vasil,1986)ال في سلالات والاصباغ المعروفة كما هو الح

ان وجود بعض العزلات التي اعطت نتيجة سالبة لفحص البيتالاكتميز وتم مقاومتها لمضاد واحد  

اخرى مقاومة غير انتاج البيتالاكتميز مثل تغيير بروتينات الغشاء الخارجي  ألياتاو اكثر يدل على وجود 

 ,Rice and Bonomo)( او امتلاك حاجز نفاذية Poirel et al., 2000كخطوة لتغيير موقع الهدف )

 الوحيدة في مقاومة مضادات البيتالاكتام. ليهميز ليست الااباعتبار ان انتاج البيتالاكت ،(2000

على انتاج انزيمات البيتالاكتاميز وبنسبة  Ps. aeruginosaاظهرت النتائج قابلية عزلات بكتريا  

، %0732فكانت نسب انتاجها لهذه الانزيمات هي  K.pneumoniae، E.coli، اما بكتريا 211%

 .%0131على التوالي اما بالنسبة للنسبة الكلية للانتاج فقد بلغت  3039%
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هناك الكثير من الفحوصات التي طورت للكشف عن هذه الانزيمات، وهذه الفحوصات توفر  

تطور المقاومة، ان تفسير نتائج اختبار انتاج انزيمات البيتالاكتاميز  مدى معلومات سريعة ودقيقة عن

يجب ان يؤخذ بنظرالاعتبار، ومنها حساسية الاختبار تجاه الانواع المختلفة من انزيمات البيتالاكتاميز، 

مع خصوصية ا وكذلكنوع انزيمات البيتالاكتاميز المنتجة من قبل المجاميع المختلفة للكائن الحي  وكذلك

 دة الاسا  لهذه الانزيمات.ما

انزيمية في مستخلص  اليهوجود فع الاحظ( اول من 2961في عام ) Chainو Abraham يعد  

الحين عزل عدد  ذلكومن Penicillin (Abraham et al., 1940 )والتي تثبط الـ E.coliبكتريا الـ

كبير من الانزيمات المشابهه من عدد كبير من الانواع البكتيرية مع وجود اختلافات الى حد ما في 

 Penicillinعلى وجه الخصوص  Penicillinsدة الاسا . اذ ان بعضها تحلل الـماالخصوصيتها تجاه 

G) Ampicillin) ،Carbencillin ،بـ  اذ وصفتPenicillinases الاخر يقتصر عملها ، والبعض

 ، Cephradine،Cephalexinعلى السيفالوسبورينات كصنف من المضادات الحيوية كالـ)

Cephalothin ِوصفت بـ )Cephalosporinases توجد هناك انزيمات تحلل كل  ذلك، وعلى الرغم من

( هناك مدى واسع من مضادات McCarthy, 1980)، من البنسلينات والسيفالوسبورينات

المقاومة لانزيمات البيتالاكتاميز والتي طورتها شركات عالمية،  Penicillins، Cephalosporinsالـ

وغيرها والتي قاومت   Methicillin، Oxacillin،Naficillinومنها البنسلينات شبه المصنعه، 

 مدى واسع من(، وهناك Richmond, 1979) Staphylococci  المنتج من بكتريا  Pencillinaseالـ

والتي طورت والتي لها مستويات مختلفة من المقاومة لانزيمات  Cephalosporinsمضادات الـ

 ، Cefoxitin،Cefamanadoleالبيتالاكتاميز، وهي تتضمن سيفالوسبورينات الجيل الثاني )

Cefuroxime وسيفالوسبورينات الجيل الثالث )Cefotaxime، Ceftazidime، Ceftriaxone،) 

Cefoperazone) ( وغيرهاBush et al., 1982 .) 

 : التحري عن انتاج انزيمات البيتالاكتاميز 5-5 

   Initial screening testاختبار التحري الاولي : 5-5-1

انتاج الانزيمات واسعة الطيف هو  اليهان افضل دليل على احتم ،اليهاظهرت نتائج الدراسة الح       

اذ بلغت نسبة المقاومة لمضاد  Aztronamالـالحساسية لسيفالوسبورينات الجيل الثالث  وكذاالك 

نسب مقاومة هي   Ceftriaxone،Cefotaximeبينما اظهر كل من الـ %7.31هي  Ceftazidimeالـ

 .%1.33مقاومة هي  فقد اظهر نسبة Aztreonamعلى التوالي اما الـ 7636%، 7131%
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انتاج الانزيمات   اليه( من العزلات المدروسة اظهرت احتم%9131)261اوضحت النتائج ان        

الواسعة الطيف في اختبار التحري الاولي اذ اخضعت جميع العزلات الى الاختبار التاكيدي )اختبار تأزر 

 Cefotaxime،Ceftazidimeالطيف مثل الـلسيفالوسبورينات الواسعة لان المقاومة  (.المزدوجالقرص 

، Ceftriaxone  الـ وكذلكAztreonam ضد الـ اليهذات فع لكنهاوCephamycins، Imipenem 

(Bauernfeind et al., 1996) ان الاغلبية من الانزيمات واسعة الطيف تشتق من استبدال حامض ، اذ

. اذ ان TEM-1،TEM-2  ،SHV-1الابوية،لثلاث من الانزيمات واسعة الطيف غير اميني واحد 

والحساسة لمثبطات البيتالاكتاميز مثل الواسعة الطيف  هي من الانزيمات SHVوالـTEMالـ

اذ ان تركيبة المثبط مع مضادات البيتالاكتام تعتبر   Clavulanic acid،Sulbactam،Tazobactamالـ

 (.Jacoby, 2005من الخيارات العلاجية البديلة )

 الحديثةسيفالوسبورينات لزلات المنتجة للانزيمات واسعة الطيف هي مقاومة لعبالرغم من ان ال       

، فان العديد من السلالات العائدة لها والمنتجة لهذه الانزيمات تكون حساسة او Aztreonamواحيانا ً الـ

تظهر مقاومة واضحة عند  لكنهافي خارج الجسم، ومتوسطة الحساسية لبعض او لكل هذه المضادات 

 (.Paterson and Bonomo, 2005الاشخاص المخمجين )

، (Tenover et al., 1999من الصعب تشخيص الاحياء المجهرية المنتجة لهذه الانزيمات )كما ان       

( في الخلية البكتيرية لاتظهر دائما ً النمط المظهري ESBLsلان وجود الانزيمات الواسعة الطيف )

فعلى سبيل المثال، في دراسة لاكثر من  (Meyer et al., 1993; Schiappa et al., 1996للمقاومة )

من العزلات كانت حساسة  %17-19من العزلات المنتجة للانزيمات الواسعة الطيف،  11%

من  %.613واكثر من Cefotaxime (Jarlier et al., 1988; Philippon et al., 1989 )للـ

 (. Philippon et al., 1989بطريقة انتشار القرص ) Ceftazidimeكانت حساسة للـالعزلات 

وجود الانزيمات واسعة  اليهان اختبار التحري الاولي واختبار التأكيد المظهري تشير الى احتم      

اختبرت العزلات السالبة لصبغة غرام للتحري عن ( Livermore and Brown, 2005) الطيف

ذكره المعهد القياسي للمختبرات السريرية  مع ماوطبقا ً  واسعة الطيف في هذه الدراسةالانزيمات 

(CLSI, 2010 اذ اعتمدت في اختبار التحري الاولي سيفالوسبورينات الجيل الثالث مع ،)

 .Aztreonamالـ

واسعة الطيف هو  انتاج الانزيمات اليهالى ان افضل دليل على احتم اليهاشارات نتائج الدراسة الح      

في تحديد العزلات البكتيرية المنتجة لهذه  %7.31هذا المضاد اعلى نسبة ، اذ اظهر Ceftazidimeالـ

بين  %1.33اقل نسبة  Aztreonamومن ناحية اخرى اظهر الـالانزيمات في اختبار الحساسية. 
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 اليهعزلة احتم( %91)261عزلة بكتيرية اظهرت  260العزلات قيد الدراسة وعلى اية  حال فمن بين 

 .انتاجها للانزيمات الواسعة الطيف

مع دراسات سابقة اجريت في نيوزلاند والتي اشارت الى ان جميع  اليهاتفقت نتائج الدراسة الح       

( كانت موجبة لهذا الاختبار N=87)  E.coli، K. pneumoniaeالمختبرة لبكتريا الـالعزلات 

(Blackmore, 2006 ،)  وفي دراسة اخرى في الهند وجد ان جميع عزلات بكترياK. pneumoniae  

 Ceftriaxone، Cefotaximeكانت محتملة الانتاج للانزيمات واسعة الطيف باستخدام الـ

(Chiangiong, 2006) نيا سجل  ماال، وفيSvard (1117 ان ).من بكتريا الـ %96،%0E.coli ،

k.pneumoniae   لمضادات  المستمر البكتريا تعرضان  للانزيمات الواسعة الطيف. الانتاجهي محتملة

المسؤولة عن انتاج هذه الانزيمات  المورثاتالبيتالاكتام ادى الى احداث تغيرات ديناميكية وطفرات على 

(Pongpech et al., 2008.) 

مخالفة لدراسات سابقة اذ اعطت اقل نسبة من الانتاج للانزيمات  اليهكما جاءت نتائج الدراسة الح       

كانت محتملة الانتاج  Klibsillae spp( من عزلات %2037)1الواسعة الطيف. ففي الحلة، فقط 

 ( Al-Charrakh ،1110للانزيمات واسعة الطيف )

ي هذه وفعلى التوالي،  %00،%3.33في تايلند والهند كانت نسبة الانتاج لهذه الانزيمات هي        

الانتاج لهذه الانزيمات كانت مقاومة لمضادات البيتالاكتام.  لةجميع العزلات التي كانت محتمالدراسة 

واسعة الطيف تقع عادة على البلازميدات التي تشفر  تشفر للانزيمات وعلى اية حال فان المورثات التي

 ،Trimethoprim، Aminoglycosides، Sulphonomidesكالـ مضادات اخرى ةلمقاوم

Tetracyclines، Fluroquinolones، Chloramphenicol ، (Potz et al, 2006; Paterson, 

2006). 

ان المقاومة لمضادات البيتالاكتام الناتجة عن الانزيمات الواسعة الطيف من الصعب تحديدها       

، حاليا ً اوصى المختبر العالمي (Steward et al., 2001بالاعتماد على نتائج فحص الحساسية الدوائية )

ستخدم للتحري عن الانزيمات تدلائل يمكن ان  0من  2( CLSI, 2010القياسي للمختبرات السريرية )

 .K.pneumoniae، K. oxytoca،E. coli ، P. mirabilisواسعة الطيف بين عزلات بكتريا 

عزلة قابليتها على انتاج الانزيمات  260بكتيرية مشخصة من بين عزلة  261اظهرت النتائج قابلية        

 ،Ps. aeruginosa ،K.pneumoniae الواسعة لطيف بطريقة اختبار التحري الاولي تعود لبكتريا

E.coli  ختبارات المظهرية للتحري عن الانزيمات الواسعة الطيف الافي مستشفيات مدينة الديوانية، ان
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الدعم والتسهيلات  قلة وكذلك، وهذا يعود الى قلة الوعي العديد من الدول النامية ومنها العراق يلاتجرى ف

 .للتحري عن هذه الانزيمات وتشخيصها

 Aztreonamان نسبة المقاومة لسيفالوسبورينات الجيل الثالث والـالى  اليهاشارت نتائج الدراسة الح      

 %211و Ceftazidimeللـ %91كانت مرتفعه اذ تراوحت بين  Ps. aeruginosaبين بكتريا 

 .%.6نسبة مقاومة هي  Aztreonamبينما اظهر الـ Ceftriaxone،  Cefotaximeللـ

 ،%70نسبة مقاومة لسيفالوسبورينات الجيل الثالث هي  K.pneumoniaeاظهرت عزلات بكتريا        

على التوالي، اما  Ceftazidime، Cefotaxime، Ceftriaxoneللـ 7336%، %.1.3

 .%1130 له قد بلغت فأظهرت نسبة مقاومة Aztreonamالـ

ان نسبة المقاومة يمكن ان تعتبر كدليل على انتاج الانزيمات واسعة بين هذه العزلات. اشارت نتائج       

سنوات وفي ثلاث مركز من وحدات الانعاش المركزية والتي انجزت في تركيا لثلاث ثلاث تحريات 

، %3136كانت  Cefotaxime، Ceftazidimeللـ E.coliمختلفة اوضحت ان نسبة مقاومة بكتريا الـ

 1133%،1132% (Aksaray et al., 2000)، ( Causeven et al., 1999على التوالي. ) 1.31%

، Cefotaximeللـ %21، %26اظهرت نسب المقاومة هي  Koreaوفي دراسة اجريت في 

Ceftazidime بين عزلات بكتريا الـE. coli ( على التواليLee et al., 2006) عزلة  2.9،ومن بين

من العزلات مقاومة للسيفالوسبورينات  %17جمعت من مستشفيات في سنغافورة اظهرت  E.coliللـ

 (Tan et al., 2009واسعة الطيف )

 وكذلكاظهرت النتائج ايظا ً نسبة ملحوظة في مقاومة سيفالوسبورينات الجيل الثالث        

اذ ان سبب المقاومة الموسعة هو اكتساب الانزيمات الواسعة الطيف من قبل هذه  Aztreonamالـ

العزلات، ومن المحتمل خلال فترة العلاج اذ اشارت نتائج ثلاث تحريات اجريت في تركيا في ثلاث من 

 Klebsillae sppمختلفة اوضحت ان نسبة المقاومة بين عزلات لا ات الانعاش المركزيةوحد

(  Gauseven et al., 1999)على التوالي  %030.، %9137كانت   Ceftazidime،Cefotaximeللـ

0.373% (Aksaray et al., 2002 ،)07310% (Lebliebic et al., 2002) ،Data  وجماعته

، %332.كانت   Ceftriaxone،Ceftazidime ،Cefotaximeالمقاومة للـنسبة ( وجد ان 1116)

 المعزولة من المرضى في عدة مستشفيات من الهند. Klebsiella sppبين عزلات  7136%، 230%.

بين عزلات  %.3.3كان  Ceftriaxone( ان مستوى الحساسية للـ1116وجماعته ) Tanسجل       

Klebsillae spp .والتي جمعت من مستشفيات سنغافورة 
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( والتي ESBLsثالث هي الانزيمات الواسعة الطيف )ان سبب المقاومة لسيفالوسبورينات الجيل ال      

من المحتمل،  اذ( Bradford, 2001ضيقة الطيف ) TEM-1،TEM-2 ،SHV-12هي من مشتقات الـ

المضادات في علاج الاخماج المتسببة عن بكتريا المفرط لهذه ان الضغط الانتخابي الناتج من الاستخدام 

مما ادى الى  استخدام العلاج دون الرجوع الى الطبيب المختص وكذلك E.coli، Klebsillae sppالـ

( ان CDCظهور مغايرات جديدة من انزيمات البيتالاكتاميز اذ اشار مركز السيطرة على الامراض )

للاصابات المكتسبة في المستشفيات هي مقاومة على الاقل لواحد من من البكتريا المسببة  %71اكثر من 

 المضادات الشائعة الاستخدام في علاجها.

  Double disk synergy testفحص الاقراص المزدوجة التأزري: 5-5-2

قيد  Ps. aeruginosaفاعلية هذا الاختبار في التحري عن قابلية عزلات بكتريا  اظهرت النتائج عدم      

الدر  على انتاج انزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف، اذ جاءت النتائج سالبة لجميع العزلات قيد الدر  

وهذا ما يدل على صعوبة وعدم كفاءة هذا الاختبار في التحري عن انتاج الانزيمات  %211وبنسبة 

الى التقليل من كفاءة هذا ، وهناك عدة اسباب تدفع Ps. aeruginosaواسعة الطيف بين عزلات بكتريا 

السالبة الخاطئة كون البكتريا تحتوي على انزيمات البيتالاكتاميز من النوع النتائج ومنها  ،الاختبار

AmpC المحفزة نتيجة لوجود الـCefotaxime،Ceftazidime  ،عدم تاثر هذا الانزيم بالـ وكذلك 

Clavulanic acid  (Weldhagen, 2004 او بسبب انتاج انزيمات البيتالاكتاميز المعدنية العائدة ،)

(، ومن الدراسات Jacoby and Bush, 2009والتي لاتتأثر بالفعل التثبيطي للكلافيولانيت ) Bللصنف 

( اذ وجدت ان جميع 1121هي دراسة بلال ) اليهالمحلية والتي جاءت متفقة مع نتائج الدراسة الح

كانت سالبة لهذا الاختبار وهذا ما تفق تماما ً مع نتائج الدراسة  Ps. aeruginosaالعزلات العائدة للـ

( اذ وجد ان نسبة العزلات 1121) Al-Muhannak، في حين لم تتفق هذه النتائج مع ما ذكره اليهالح

 (.%336)1هي  Ps. aeruginosaالمنتجة للانزيمات الواسعة الطيف بين عزلات بكتريا 

 Clinical and)طبقا ً للتعليمات المزودة من قبل المعهد القياسي للمختبرات السريرية       

Laboratory Standards Institute)،  اذ ان التحري عن الانزيمات واسعة الطيف يتبع بالاختبار

اذ طورت عدة طرق لهذا الغرض عادة مايستخدم فيها احد مثبطات  ،(Confirmatory test) التاكيدي

مع احد سيفالوسبورينات الجيل الثالث اذ يعتمد اسا  هذه  Clavulanic acidيتالاكتاميز، ومنها الـالب

( وبالتالي يقلل من مستوى المقاومة ESBLsالطرق على كون حامض الكلافيولانيت يثبط انزيمات الـ)

 ,.Livermore, 1995; Blahova et al., 1997; Moland et al)لمضاد السيفالوسبورين المستخدم 

1998; Bradford, 2001)، ( ومن هذه الطرق هي طريقة تازر القرص المزدوجDouble disk 
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synergy method( الموضوعة من قبل )Jarlier et al., 1988 والتي تعتمد على وضع احد )

-Amoxicillinحول قرص الـ Ceftazidime، Cefotaximeالـ لسيفالوسبورينات الجيل الثالث مث

Clavulanic acidاذ تعتبر الزيادة الناتجة عن التأزر مع حامض الـ ،Clavulanic acid  دليلاً  على

 .(Coudron et al., 1997; AL-Jasser, 2006) ،(ESBLsتواجد انزيمات الواسعة الطيف )

تعتبر الطريقة كما وانها  (Bedenic et al., 2001هذه الطريقة الاكثر شيوعا ً واعتمادا ً ) تعد 

 لكنها( Livermore et al., 2001; Floriyn et al., 2002الحساسة والمتخصصة للعائلة المعوية )

لتحديد تواجد الانزيمات الواسعة الطيف في العديد من الحالات، على سبيل  اليهلاتعتبر الطريقة المث

على تثبيط  Clavulanic acidالمثال، اذا كان القرص ليس في موضعه الاصلي تماما ً، عدم قدرة الـ

عدم القدرة على  وكذلكنتيجة التخزين،  Clavulanic acidالـ اليهالانزيمات الواسعة الطيف، فقدان فع

قابلية انتاج الانزيمات الواسعة الطيف في العزلات البكتيرية التي تنتج السيفالوسبورينات  تحديد

 ( Hemalatha et al., 2006; Fam and El-Damarawy, 2008البلازميدية والكروموسومية )

، اذ ان العزلات Cefoxitinقيد الدر  مقاومة للـ Ps. aeruginosaاذ كانت جميع عزلات  

والتي قد تغطي  AmpCالمقاومة لهذا المضاد قد تكون منتجة لانزيمات البيتالاكتاميز من النوع 

 AmpC( اذا ان النتيجة الكاذبة قد تحدث نتيجة لوجود انزيمات الـESBLsالانزيمات الواسعة الطيف )

ذه الانزيمات هي المسؤولة عن فشل اعلى من الانزيمات الواسعة الطيف كما ان ه اليهوالتي تكون ذات فع

 لكنهايمكن القول ان هذه العزلات تمتلك الانزيمات الواسعة الطيف، و ذلك( لYan et al., 2002العلاج )

نتيجة لوجود انزيمات  Clavulanic acidلايمكن ان تشخص عن طريق السيفالوسبورينات بوجود الـ

عة الطيف في الفحص التأكيدي، ومن ناحية اخرى ان والتي تعمل على تغطية الانزيمات الواس AmpCالـ

العزلات المنتجة للانزيمات الواسعة الطيف، لايمكن ان تشخص دائما ً لوجود انزيمات البيتالاكتاميز 

( Mavroid et al., 2000; Docquier et al., 2001; Paterson et al., 2001) ايظا المعدنية 

فاعلية  وكذلك( OXA-10( )Girlich et al., 2002الواسعة الطيف ) Oxacillinaseالـ وكذلك

(، وقد تكون نتيجة لميكانيكيات Poirel et al., 2001) Clavulanic acidعلى حامض الـ GES-2الـ

  (.Weldhagen et al., 2003الدفق، وعدم النفاذية ) انظمة اليهاخرى مثل 

Kalmer (111. )(، 2008وجماعته ) Drieux(، 1110وجماعته ) Navon-Veneziaذكر  

فان  ذلك. لAmpCبان الانزيمات الواسعة الطيف من الصعب تحديدها في حالة تواجد انزيمات الـ

الاخماج الناتجة عن الانواع البكتيرية السالبة لصبغة غرام والمنتجة للانزيمات الواسعة الطيف 

(ESBLsوانزيمات الـ )AmpC ( تكون معقدة وصعبة العلاجFarber et al., 2008 اذ ان هذه  )
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اصبحت من الامور المهمة في المختبرات السريرية بسبب كونها تعطي نتائج سريعة ودقيقة  تالاختبارا

  ;Moland and Thomson, 1994)في تحديد العزلات المنتجة للانزيمات الواسعة الطيف 

NCCLS, 2003b).  

على انتاج الانزيمات  K.pneumoniae ،E.coliقابلية عزلات  اليهاكدت نتائج الدراسة الح 

على التوالي من العزلات البكتيرية ذات قابلية على انتاج  %6139، %3730الواسعة الطيف اذ وجد ان 

 انزيماتالدراسة قابلية بعض العزلات المقاومة للبيتالاكتام على انتاج  هذه اكدت نتائجكما هذه الانزيمات، 

لانزيمات اذ لهذه ا من العزلات قيد الدر  هي منتجة  %3031البيتالاكتاميز الواسعة الطيف اذ وجد ان 

  Hadi(، 1121(، سامر )1121) Al-Muhannak كل من اليهتوصل  مع ماجاءت هذه النتائج مخالفة 

(111. ،)Al-Hilli (1121 اذ )واسعة الطيف هي ان النسبة الكلية للعزلات المنتجة للانزيمات  وجدوا

( 1119وفي ادراسة اخرى اجراها السعدي ) في مدينة النجف. 6339%، 2.33%، 23313%، 031%

كما جاءت هذه النتائج مخالفة ، من العزلات كانت منتجة لهذه الانزيمات %6137في مدينة الحلة وجد ان

في مدينة  من العزلات منتجة لهذه الانزيمات %70( اذ وجد ان 1111الحسو ) اليهتوصل  مع ما

من العزلات المختبرة  %3( ان 1117وجماعته )  Toftelandوفي دراسات اخرى وجد  الموصل،

وجماعته  Pongpechجاء به مع مامخالفة  هذه النتائج كانت منتجة لهذه الانزيمات كما جاءت النتائج

(111. ،)Eschudero ( 1119وجماعته ،)Menon ( اذ 1116وجماعته )ان نسبة المقاومة  وجدوا

 على التوالي. %.63، %139، %71بين العزلات المنتجة لهذه الانزيمات هي 

على انتاج الانزيمات واسعة الطيف  k. pneumoniaeاكدت النتائج قابلية عزلات بكتريا كما   

(ESBLs اذ وجد ان )اذ جاءت  ،الدر  كانت منتجة لهذه الانزيمات كما فيمن العزلات قيد  %3730

Al-Shamarty (1121 ،)Al-Hilli (1121 ،)Hadi  (111. ،) اليهتوصل مع ماهذه النتائج مخالفة 

Al-Muhannak (1121 اذ )ان نسبة انتاج انزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف بين عزلات  وجدوا

( اذ وجد ان 1111الحسو ) وكذلك %639،%1137، %.6، %1136هي  K. pneumoniaeبكتريا 

 .%9139نسبة انتاج انزيمات البيتالاكتاميز هي 

ان اعلى نسبة انتاج للانزيمات واسعة الطيف بين الى ( .111وجماعته ) Neelamاشار  

اظهرت نسب هي   E.coli، Ps. aeruginosa، اما الـ%0231 هي K.pneumoniaeعزلات 

 على التوالي. 1739%، 6131%

 Dropa(، 1119وجماعته ) Irohaكل من  اليهتوصل  مع ماكما جاءت هذه النتائج مخالفة  

على التوالي، في حين  %70، %.0.3ان نسبة انتاج هذه الانزيمات هي  وجدوا( اذ 1119وجماعته )
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من عزلات  %3133( اذ وجد ان 1111وجماعته ) Carmen اليهتوصل  مع ماكانت النتائج متفقة 

k.pneumoniae  اليهتوصلت  مع ماجاءت النتائج متفقة  وكذلككانت منتجة لهذه الانزيمات Al-Hilli 

 .%3033ان نسبة انتاج هذه الانزيمات هي  وجدتاذ  K. pneumoniae( بالنسبة للـ1121)

المنتجة لانزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف يختلف  K. pneumoniaeان انتشار بكتريا الـ 

 ,Livermore)بصورة كبيرة على مستوى العالم وعلى المستوى الجغرافي ايظا ً ويتغير مع الزمن 

من كل اخماج المجاري البولية المكتسبة  %27، كما انها في حالة تزايد مستمر، اذ تشكل حوالي (1995

المنتجة للانزيمات    K. pneumoniaeان وجود سلالات ، كما (Iroha et al., 2009في المستشفيات )

من جميع العزلات السريرية، بينما في  %0واسعة الطيف في الولايات المتحدة الامريكية سجل اكثر من 

 (.Iroha et al., 2009على التوالي ) %20، %26فرنسا وانكلترا سجل 

قد بلغت  E.coliواسعة الطيف بين عزلات بكتريا الـاوضحت النتائج ان نسبة انتاج الانزيمات  

  Al-Hilali (1121 ،)Al-Muhannakكل من  اليهتوصل  مع مااذ جاءت هذه النتائج مخالفة  6139%

(1121،)Hadi  (111.( الحسو ،)اذ 1111 )ان نسبة انتاج الانزيمات واسعة الطيف بين  وجدوا

 مع ماعلى التوالي. بينما جاءت هذه النتائج مقاربة  %1.307، %2132هي  E.coliعزلات بكتريا الـ

لهذه  منتجةهي  E. coliمن عزلات بكتريا الـ %60( اذ وجدت ان 1121) Al-Hilli اليهتولت 

 الانزيمات. 

    Plasmid profile: المحتوى البلازميدي 5-9

الموصوفة من قبل  Salting out methodالبلازميدي باستخدام طريقة  DNAاستخلص الـ       

Newman (2990)، اذ ان الوزن الجزيئي للبلازميد لم يحدد في هذه الدراسة، ورحل الحامض النووي .

 .( بتدرج بلازميدي مناسبLadderتوفر دليل خاص )وذلك لعدم 

 ,Sambrook)تضمن عزل البلازميدات الكبيرة والصغيرة الحجم  DNAان الترحيل الكهربائي للـ        

، اظهرت العزلات المختبرة حزم بلازميدية مختلفة في الشكل والحجم والموقع، بعد ترحيلها (2001

بلال  اليهتوصلت  مع مامتفقة  اليهجاءت نتائج الدراسة الح( اذ 6-6(، )3-6، )(1-6كهربائيا ً شكل )

قد احتوت على نسق بلازميدي  Ps. aeruginosaعزلات بكتريا ن معظم ( والتي وجدت ا1121)

 .متشابه

مع (، كما جاءت هذه الدراسة متفقة 29.1وجماعته ) Podschunمع  اليهاتفقت نتائج الدراسة الح       

( والتي اكدت ان بلازميدات ..29وجماعته ) Kitzis( و ..29وجماعته ) Bune اليهتوصل ما
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-Alكما وجد  المعزولة من المرضى منتشرة بصورة واسعة ومتشعبة.  E.coli ,،K.pneumoniaeالـ

Charrakh (1110( وعلي ،)1111) ان عزلات بكتريا الـE.coli، K.pneumoniae  والتي عزلت

من عينات بيئية واخرى سريرية والتي اظهرت احتوائها على بلازميدات مختلفة. اذ تشفر هذه 

العناصر الثقيلة والتي تدعى  وكذلكقاومة المضادات مالبلازميدات لمورثات المقاومة الميكروبية ومنها 

 ,.Bauerfeined et al)ز للبيتالاكتامي  TEM،SHVبالبلازميدات المقترنة والتي تشفر لمورثات الـ

1990; Kim et al., 1998; Alvarez et al., 2004). 

تحتوي على عدد كبير  K.pneumoniae، وفي دراسات اخرى وجد ان سلالات ذلكبالاضافة الى        

للمقاومة المتعددة  وكذلك تي تشفر لانزيمات البيتالاكتاميزمن البلازميدات )البلازميدات المقترنة( وال

فان للانزيمات الواسعة الطيف اهمية كبيرة وخصوصا تلك التي تتوسطها البلازميدات. كما  ذلكالعقاقير، ل

انتشار هذه  ان اوضح ي( والذ1999وجماعته ) Siu اليهتوصل مع ماجاءت هذه النتائج متفقة 

  K.pneumoniaeي بكتريا تحتو ، كماE.coliو K.pneumoniaeالبلازميدات بين عزلات بكتريا 

الوزن الجزيئي، والتي تحتوي على انواع  وكذلكعلى العديد من البلازميدات والتي تختلف في العدد 

، وانزيمات AmpC(، ESBLsمختلفة من المورثات متضمنة تلك التي تشفر للانزيمات واسعة الطيف )

نية اذ ان هذه الانزيمات تشفر لمقاومة انواع انزيمات البيتالاكتاميز المعد وكذلكالمقاومة للمثبط  TEMالـ

مختلفة من المضادات الحيوية متضمنة سيفالوسبورينات الجيل الثالث والرابع، 

Cephamycins،Monbactams ، β-lactam inhibitors،Carbapenems  (Essack et al., 

2004). 

ان عدد المورثات المسؤولة عن المقاومة للمضادات الحيوية محمولة على البلازميدات لسلالات        

المتعددة المقاومة والتي تحتوي عادة على اكثر من مورث واحد واحيانا ً على  K.pneumoniaeبكتريا 

( ESBLsان التواجد المشترك للانزيمات الواسعة الطيف )، (1116وجماعته ) Poirelخمسة كما ذكر 

( اصبح اكثر شيوعا ً Met allo-β-lactamasesالانزيمات المعدنية  ) وكذلك AmpCمع انزيمات الـ

ان الانزيمات واسعة الطيف كما (. yan et al., 2001متعددة المقاومة ) K.pneumoniaeبين عزلات 

كبيرة ذات حجم والتي يشفر لها عادةً بلازميدات  K.pneumoniaeهي الاكثر شيوعا ً بين عزلات 

 211Kb (Hanson et al., 2005.)-1.يترواح بين 

( بلازميدات تحتوي على المورثات المسؤولة عن المقاومة 2006وجماعته ) Molandوجد        

للعنصر المحشور  وكذلك( DHA-1)  البلازميدية AmpCالمتعددة، والتي يشفر احدها للانزيمات الـ

IS26 .بالاضافة الى الانزيمات الواسعة الطيف 
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على بلازميدين بوزن  K.pneumoniae( الى احتواء عزلات 1116وجماعته )  Essackاشار        

 TEMbla،12-SHVbla،-CTXMbla-1والتي تشفر لانزيمات الـ 95Kb،200Kbجزيئي حوالي 

M3،1-DHAbla اذ تمتاز عزلات بكترياالـpneumoniae.K   لقابليتها على نقل جينات المقاومة الى بكتريا

 (.Woodford, 2008خلال مدة العلاج ) E.coliالـ

-Molecular detection of β التحري الجزيئي عن انزيمات البيتالاكتاميز : 5-9 

lactamases 

الطيف نظراً لقلة المعلومات المتوفرة عن مدى تواجد وتكرار انزيمات البيتالاكتاميز واسعة  

(ESBLوالـ )AmpC  في بعض العزلات السريرية التي تستوطن مستشفيات العراق بصورة عامة سوى

بعض الدراسات المحلية في مدينة النجف والحلة اما في مستشفيات مدينة الديوانية وبصورة خاصة اذ 

 اليهدراسة الحارتأت ال ذلك، لوعلى مستوى جزيئي لاتوجد دراسة متخصصة ومعمقة تجاه هذه الانزيمات

باستخدام تقنية التفاعل الجزيئي المتبلمر  ذلكالتحري عن قابلية هذه العزلات على انتاج هذه الانزيمات و

PCRقطع من الـ ال، ومن خلال استعمDNA ذات عدد محدود من النيوكليوتايد ( (Oligonucleotide 

، TEMblaلت مورثات كل من والتي تعمل كبادئات متخصصة لمورثات البيتالاكتاميز، والتي شم

SHVbla ،AmpCbla كما صمم بادىء متخصص لجين الـAmpCbla. تم اعتماد مستخلص الـ اذDNA 

تجري  Templateكقالب  Salting outالتمليح  قةالكلي للبكتريا قيد الدراسة الذي حصلنا عليه بطري

 عليه عملية البلمرة. 

وبواقع  SHVblaقيد الدراسة تمتلك المورث  .aeruginosaPsبكتريا من  %01اشارت النتائج ان       

( من العزلات التي حصلنا %0131)21/13من العزلات التي حصلنا عليها من الادرار و ( 211%)1/1

في العزلات  TEMblaمقارنة بالمورث  SHVblaوبهذا تؤكد زيادة نسبة تكرار المورث  ،عليها من الحروق

. وقد يعود السبب نتيجة لتواجدها مع الانواع البكتيرية السالبة لصبغة غرام الاخرى، السريرية قيد الدراسة

اذ  E.coli،  K.pneumoniaeذات الطيف الواسع مثل  TEM ،SHVوالتي تحتوي على انزيمات الـ

( اذ وجد ان نسبة تواجد انزيمات 1121) Al-Muhannak اليه توصللما جاءت هذه النتائج مخالفة 

ان نسبة تواجد هذا  ت( فقد وجد1121، اما بلال )%3.39هو  Ps. aeruginosaعزلات  نبي SHVالـ

 Jiangمخالفة لدراسة اجريت في الصين اجراها  اليهكما جاءت نتائج الدراسة الح( %31الانزيم هي )

عزلة سريرية كانت  70بين  SHVabl( والتي اشارت الى  ان نسبة تكرار المورث 1111وجماعته )

في  SHVbla( الى اكتشاف نوعين من مورثات الـ1113وجماعته ) Weldhagenكما اشار  131%

اكتشف  SHV-12، والثاني SHV-2احدها اكتشف في فرنسا اذ يطلق عليه  Ps. aeruginosaعزلات 
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-Pit وسمي انذاك بـِ  2971الذي اكتشف سنة  SHV-1في تايلاند وان اول نوع من هذه الانزيمات هو الـ

2 ((Pitton, 1972 وقد سمي.SHV نيا بداية الثمانينات مع ماعندما اكتشف في ا(Kliebe et al., 

ويشبه في تركيبه   K.pneumoniae بكتريا الـ فان هذا الانزيم شائع جدا ً في ذلكاضافة الى ( 1985

من حيث الاحماض الامينية التي يمتلكها كلا الانزيمين  %.1نسبة تشابة وبTEM الانزيم 

(Tzouvelekis and Bonomo, 1999)، عزلات وبنسبة  7احتواء  اليهبينت نتائج الدراسة الح

كما موضح في  TEMblaللمورث  PCRعزلة اعطت نتائج تضخيم في جهاز الـ 10من بين  (%.1)

عزلت اذ  ، E.coliفي عزلة بكتريا الـ 2910كان اول اكتشاف لهذا الانزيم سنة  اذ( A,B 4-7)الشكل 

 Datta andاشتق منه اسم هذا الانزيم ) كما Temoneraمن مريضة يونانية اسمها 

Konntomichalou, 1965) في العائلة  ا ًومؤخرا ً شكل واحد من اكثر انزيمات البيتالاكتاميز تواجد

على الرغم من سيادتها في بكتريا  ،Enterobacteriaceae (Jacoby and Bush, 2009)المعوية 

K.pneumoniae، E.coli  الا انها تتواجد ايظا ًفي الانواع الاخرى من البكتريا السالبة لصبغة غرام

(Bradford, 2001) 1. ان الانزيم-TEM  يشفر له المورثTEMbla   المحمول على الترانزبوزون

Tn2،(Datta and Kontomicholon, 1965)   اما الانزيم ،TEM-3  كأول  29.7فقد سجل سنة

ضد مضادات السيفالوسبورين  اليهبيتالاكتاميز يمتلك زيادة في الفع TEMنوع مختلف من انزيمات الـ

بلال  اليهتوصلت  مع مااذ جاءت نتائج هذه الدراسة مخالفة ( Bradford,  2001واسعة الطيف )

 اليهتوصل مع ما، في حين جاءت النتائج مقاربة %20اذ وجدت ان نسبة تواجد هذا الانزيم هي ( 1121)

Al-Muhannak (1121 اذ وجد ان نسبة تواجد هذا المورث هي )بين عزلات بكتريا  %1131Ps. 

aeruginosa. 

تمتلك كلا ً من اذ من العزلات كانت تمتلك نوعين من المورثات  (%21) 6/10ان  ت النتائجاظهر      

 .حين لم تحتوي ها على مورث واحد في توائمن العزلات اح (%61)22بينما اظهرت  TEM، SHVالـ

( والتي وجدت ان 1121توصلت له بلال ) مع مامنها على اي مورث، اذ جاءت هذه النتائج مخالفة 

 %1937كانت تحتوي على مورث واحد في حين  %6.37و تحتوي على نوعين من المورثات  139%

( في دراسة اشار فيها على 1112وجماعته ) Docquierوقد اكد العالم من العزلات لم تحتوي اي منها 

، فقد اظهرت ESBLsانزيمات البيتالاكتاميز واسعة الطيف  لانتاج Ps. aeruginosaقدرة بكتريا 

، وهذا التباين في عدد الانزيمات التي تحملها العزلات %3233قابليتها على انتاج هذه الانزيمات وبنسبة 

 قد ينسجم مع انماط المقاومة للمضادات الحيوية.قيد الدراسة 

 TEMblaتحتوي على المورث  k.pneumoniaeمن عزلات ( 3/12) %2633ان  ت النتائجاوضح       

من عزلات  %2331( اذ وجد ان 1121)Al-Shamarty اليهتوصل  مع مااذ جاءت هذه النتائج مقاربة 
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K.pneumoniae  اليهمنتجة لهذه الانزيمات. في حين جاءت هذه النتائج متفقة تماما ً مع ماتوصل Al-

Muhannak (1121 اذ وجد ان نسبة هذا المورث هي )مع مانتائج مقاربة ، كما جاءت هذه ال%2633 

هي   K.pneumoniae( اذ وجدت ان نسبة تواجد هذا المورث بين عزلات .111)  Hadi اليهتوصلت 

لة المعوية ئهو احد الانزيمات الواسعة الطيف والذي وجد في اجنا  العا TEMاذ ان انزيم الـ 2036%

Enterobacteriaceae  ،E.coli، K.pneumoniae،  .p. mirabilis وغير المعوية مثلPs. 

aeruginosa (., 2004et al idShah ) مغاير للمورث   271اذ يوجد حاليا ً اكثر منTEMbla  والتي

والتي تحدث نتيجة لاستبدال  Clavulanic acid، (Jacoby and Bush, 2009)تقاوم المثبطات مثل الـ

اشارت التقارير من ، (Bradford, 2001) 161 ،.13، 216،216الحوامض الامينية في المواقع 

اماكن جغرافية متنوعة، الى ان الاستخدام المحلي للمضادات الحيوية قد يلعب دور مهم وفعال في حث 

اشارت  ،) TEMbla،)., 2004et al., 2004; Wachino et alVourliالطفرات التلقائية في المورث 

 TEMbla( من العزلات قيد الدراسة اظهرت احتوائها على المورث %.123) 21/00النتائج الى ان 

( تعود 137%)K.pneumoniae ،1تعود للـPs. aeruginosa  ،3(2633% )للـ منها تعود   (%.1)7

( اذ وجد ان نسبة 1121) Al-Muhannak اليهتوصل  مع مااذ جاءت هذه النتائج مخالفة  E.coliللـ

 (.%130هي ) Ps. aeruginosa،K.pneumoniae ،E.coi اتواجد هذا المورث بين عزلات بكتري

من عزلات بكتريا  %6231( بان .111)  Hadiفي دراسات محلية اجريت سابقا ً، اشار        

والتي عزلت من المرضى المصابين بخمج المجاري البولية قد احتوت   E.coli،K.pneumoniaeالـ

من عزلات  %0732( بان 1119ذكر السعدي ) ، وفي الحلةTEMblaعلى المورث 

E.coli، pneumoniaeK. قد احتوت على مورثات الـTEMbla اعلى  اليهاذ اظهرت نتائج الدراسة الح

وجماعته  Shahcheraghiدراسة من قبل  في نفس المجال ففي ايران اجريتودراسات هذه ال نسبة من 

بين العزلات السالبة لصبغة غرام المنتجة للانزيمات  TEM( اذ وجد ان نسبة تكرار انزيمات الـ1119)

هذه الدراسة اقل من دراسات اخرى اجريت في مناطق نتائج بينما كانت  %9واسعة الطيف اذ كانت 

 Klebsillae spp  ،E.coliمن بكتريا الـ %71( ان 1117)Svärd نيا وجد ماالففي   مختلفة من العالم

هي  TEMblaوجماعته ان نسبة انتاج الـ Ponpechوفي تايلاند وجد   TEMblaتحتوي على المورث

من عزلات بكتريا  %0639ان  وجدوا( 1119وجماعته )  Goyalبين هذه البكتريا، وفي الهند  %.7

E.coli،K.pneumoniae .كانت منتجة لهذه الانزيمات من بين العزلات المختبرة 

بين انواع واجنا  العائلة المعوية  تتواجد SHVانزيمات البيتالاكتاميز من النوع اما       

(Enterobacteriaceae) (Huang et al., 2004 اذ ) تحتوي على مغايرات بسبب استبدال

عند الموقع  Glutamateبدلا ً من الـ Lysineوالـ  .13عند الموقع  Glycineبدلا ً من الـ Serineالـ
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161 (Poole, 2004)  مغاير انزيمي للـ 210اذ يوجد هناك اكثر منSHV  وصف على مستوى العالم

(Jacoby and Bush, 2009ان انزيمات الـ .)SHV  لسائد للانزيمات واسعة الطيف في اهي النوع

 .هي الاكثر شيوعا ً SHV-2،SHV-5،SHV-12اوربا والولايات المتحدة الامريكية اذ تعد المغايرات 

وباستخدام بوادئ متخصصة  PCR( بجهاز الـ%3333)7في  SHVblaشخصت جينات الـ      

( مصدرها من الحروق اذ جاءت هذه النتائج %61)1 ( منها مصدرها عزلات من الادرار3233%)0

( اذ وجد ان جميع العزلات العائدة 1121) Al-Muhannak اليهتوصل  مع مامخالفة 

 اليهتوصل  مع ما، في حين جاءت هذه النتائج مقاربة من هذا المورث اليههي خ K.pneumoniaeللـ

Al-Shamarty(1121 اذ وجد ان نسبة تكرار هذا المورث بين عزلات )K.pneumoniae  هي

( اذ وجدت ان نسبة تكرار هذا .111)  Hadi اليهتوصلت مع مامخالفة ، كما جاءت هذه النتائج 3631%

تحتوي على انزيمات البيتالاكتاميز  K.pneumoniae. اذ ان اغلب سلالات الـ%.033المورث هي 

( اذ Bush and Mederious, 1995تجاه البنسلينات ) اليهذات فعكروموسومية او بلازميدية المنشأ 

المهمة والمنتشرة عالميا ً والتي تشخص على اسا  استبدال  SHVمغاير انزيمي للـ 01يوجد اكثر من 

هي  SHV-2 ،SHV-5ان انزيمات الـ ،(Jacoby and Munoz, 2005)،الحوامض الامينية 

 (. Jacoby and Mederious, 1991بلازميدية المنشأ والتي سجلت على الاقل في خمسة دول  )

انتقلت بين العديد  SHV-4والتي تحتوي على انزيم الـ K.pneumoniaeان النمط المصلي المفرد للـ      

بين عزلات بكتريا  SHV-4انتشار انتاج انزيم الـ. ان (Arlet et al., 1994من المستشفيات في فرنسا )

K.pneumoniae  في  %01الى  2991في عام  %2137ازداد من المنتجة للانزيمات الواسعة الطيف

( وجد بان 2005)  Baharو Tasli. وفي دراسة اجراها (Chanal et al., 1996) 2996عام 

عزلت من حالات سريرية في تركيا اعطت نتائج موجبة لاختبار  K.pnemoniae( عزلة 61%)61

 .Kتوجد بين عزلات بكتريا الـ  SHVاذ ان الغالبية العظمى من  انزيمات الـ SHV-PCRالـ

pneumoniae.  

 عزلات قيد الدراسة اظهرت احتوائها على المورثال( من %0136)21/12اظهرت النتائج احتواء       

TEM وSHV  ( منها احتوائها على مورث واحد، في حين اظهرت %3.32)7/12في حين اظهرت

 .( عدم احتوائها على اي انزيم07%)1/12

 TEMblaقيد الدر  احتوائها على المورث  E.coli بكتريا الـ( من %6636) اظهرت النتائج ان      

للعزلات التي مصدرها من اما بالنسبة ( للعزلات التي مصدرها من الادرار %1.31)1/7وبواقع 

 الجروح فاظهرت خلوها من هذا المورث.
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( اذ وجد ان نسبة تكرار 1121)Al-Hilali اليهتوصل  مع مامخالفة  اليهاذ جاءت نتائج الدراسة الح      

( اذ وجدت ان نسبة تكرار .111)  Hadi اليهتوصلت  مع مامخالفة  وكذلك %.2.3هذا المورث هي 

, وفي دراسة اجريت في البرتغال وجد ان تكرار هذا ( في مدينة النجف%1131)26هذا المورث هي 

 %91( بان اكثر من 1112) Bradford. ذكر (Mendonea et al., 2007( )%0.)21المورث هي 

اذ يمتلك هذا الانزيم  TEM-1هي نتيجة انتاج الانزيم  Ampicillinالمقاومة للـ E.coliمن بكتريا الـ

 و Cephalothinالسيفالوسبورينات الاولى كالـ وكذلك( Penicillinsالقابلية على تحليل البنسلينات )

Cephaloridine . 

اذ جاءت  SHVbla( من العزلات قيد الدر  على المورث %1.31)1/9 كما اظهرت النتائج احتواء      

( اذوجد ان جميع العزلات محتوية على هذا المورث 1121)الهلالي اليهتوصل  مع ماهذه النتائج مخالفة 

( اذ وجدت ان نسبة تكرار هذا المورث .111)  Hadi اليهتوصلت  مع مامخالفة  وكذلك %211وبنسبة 

( اذ وجد ان 2008وجماعته ) Pongpechسجله  مع ما كما ان هذه النتائج جاءت مخالفة%2633هي 

بين عزلات بكتريا  (ESBLعزلة كانت منتجة للانزيمات واسعة الطيف ) 37من  %.

K.pneumoniae  في تايلاند وفي اسبانيا وجدMachado من  %27( احتواء 1110) وجماعته

( ان 1110)  Tasl، Baharعلى هذا المورث اما في تركيا فقد سجل كل من  E.coliعزلات بكتريا الـ

اظهر  %2032المعزولة من الحالات السريرية هو  E.coliنسبة تكرار هذا المورث بين عزلات بكتريا الـ

احتواء اربع عزلات فقط من العزلات المنتجة للانزيمات الواسعة الطيف  اذ احتوت كل عزلة على 

من  (%1137) 1/9في حين كانت  (%6636) 6/9بنسبة و TEM،SHVمن مورثات الـمورث واحد 

 .المورثهذا العزلات غير حاوية على 

  AmpCنتائج التحري عن انزيمات البيتالاكتاميز من النوع الـ8-5: 

ًً  نظرا وذلك البيتالاكتاميز لانزيمات العائدة المهمة المجاميع من AmpCالـ انزيمات تعد  

على مقاومة البكتريا لهذا المضاد وكاختبار تحري اولي عن هذه  اليهاعتمد في الدراسة الح الواسع لطيفها

وبنسبة  Cefoxitinعزلة مقاومة لهذا المضاد الـ 00عزلة من اصل  11الانزيمات، حيث اظهرت 

اكبر نسبة مقاومة بين الانواع البكتيرية المختبرة اذ  Ps. aeruginosa. وكان لعزلات بكتريا 6733%

اذ  K.pneumoniaeعزلات بكتريا  ذلكولجميع العزلات، تلتها في  %211اظهرت نسبة مقاومة بلغت 

اذ حساسة لهذا المضاد،  E.coliعزلات بكتريا الـ كانت جميع في حين %637اظهرت نسبة مقاومة هي 

اذ وجد ان نسبة المقاومة لكل من بكتريا ( 1111الحسو ) اليهتوصل  مع ماجاءت هذه النتائج مخالفة 

 وعلى التوالي. %27، %31، %1239وبنسبة  Ps. aeruginosa،K.pneumoniae ، E.coliالـ
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يمكن اعتباره كدليل على  Cefoxitin( ان المقاومة لمضاد الـ1111) وجماعته Courdonذكر   

غير قادرة على تحليل مضادات  ESBLsنظرا ً لكون معظم انزيمات الـ AmpCتواجد انزيمات الـ

وعادة ماتكون السلالات الحاوية على هذه الانزيمات حساسة لهذا المضاد، كما ذكر  Cephamycinsالـ

عادة ماتكون  AmpC( ان العزلات المنتجة لانزيمات الـ1112) Brownو Livermoreالباحثان 

 Clavulanicكما تتميز بمقاومتها للـ Cefoxitinوخاصة مضاد الـ Cephamycinsمقاومة لمضادات الـ

acid (1111ثرها به، كما ذكر الحسو )وعدم تأ. 

 Ps. aeruginosaبين عزلات بكتريا الـ AmpCblaنتائج التحري عن مورثات الـ 9:-5

اذ اظهرت النتائج الى  Ps. aeruginosaبين عزلات بكتريا الـ AmpCالتحري عن امورثات الـ 

ومن ملاحظة  10/.2 (%71بين العزلات قيد الدر  كانت مرتفعه ) AmpCان نسبة انتشار مورثات الـ

( بينما 1/1)%211وجد ان نسبة انتشار هذا المورث بين العزلات التي مصدرها من الادرار هي  النتائج

مخالفة  اليه. اذ جاءت الدراسة الحكما في 1/13 %1931كانت في العزلات التي مصدرها الحروق هي 

بطريقة تفاعل انزيم  %2139هي  AmpCbla( ان نسبة انتاج مورثات الـ1121بلال ) اليهتوصلت  مع ما

في  Kolkattaوفي دراسة مماثلة اجريت في ( A,B-23 4البلمرة المتسلسل كما موضح في الشكل )

اذ ان تواجد اصناف  %2733هي  AmpCالتي تحمل الـ Ps. aeruginosaالهند كانت نسبة عزلات 

المقاومة المختلفة  في  ألياتاضافة الى  AmpCمختلفة من الانزيمات الواسعة الطيف وانزيمات الـ

العزلانت ذات المقاومة المتعددة للعقاقير تعد مؤشرا ً خطرا ً على انتشار  Ps. aeruginosaعزلات 

MDR  في بعض مستشفيات مدينة الديوانية الامر الذي يشكل تحديا ً كبيرا ًللعلاج بالمضادات الحيوية

 مماقد يؤدي الى فشل في العلاجات المتوفرة لهذه الامراض.

بينما العزلات  1هي  AmpC+TEMان العزلات التي احتوت على انزيمات الـ اظهرت النتائج 

اما حسب البادئ المصمم فان  الجاهز وحسب البادئ 9هي  AmpC+SHVاحتوت على انزيمات الـ التي

والعزلات التي احتوت على انزيم  7هي   AmpC+TEMالعزلات التي احتوت على الـ

 عزلة. 26هي  AmpC+SHVالـ

  E.coliخلوها من هذا المورث، اما بكتريا الـ K.pneumoniaeاظهرت جميع العزلات العائدة لبكتريا الـ

 .(20-6كما في الشكل ) (%2232عزلة واحدة احتوائها على هذا المورث وبنسبة )فقد اظهرت 
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 الجاهز والمصمم  AmpCblaمقارنة بين بادئ : 5-19

المصمم اعطى نتائج هي اعلى نسبة من البادئ الجاهز في  AmpCblaاظهرت النتائج ان بادئ  

وهي نسبة مرتفعه  11/10(%..بين العزلات قيد الدراسة اذ اعطى ) AmpCblaتحديد تكرار مورث الـ

مقارنة مع البادئ الجاهز اذ اظهرت العزلات التي مصدرها من الادرار احتوائها على هذا المورث 

في حين احتوت العزلات التي مصدرها من الحروق نسبة احتواء هي لكلا البادئين،  %211وبنسبة 

 .( حسب البادئ المصمم%7.)11اهز و( حسب البادئ الج1931%)21

 :     Conclusionsالاستنتاجات 

 

للمضادات  مقاومة Ps. aeruginosa  ،K.pneumoniae ، E.coliاظهرت عزلات بكتريا  .2

للمضادات العائدة للبيتالاكتام وغير العائدة لهذه المجموعة اذ اظهرت صفة المقاومة المتعددة 

المقاومة لمضادات البيتالاكتام واسعة الطيف مثل سيفالوسبورينات  وكذلك، (MDRالحيوية )

حساسية جيدة  ، في حين اظهرتCefoxitinوالـ Aztreonamمضادات الـ وكذلكالجيل الثالث 

رغم وجود  Imipenem،Meropenem ،Ciprofloxacin ، Amikacinمضادات الـ ضد

  المقاومة لهذه المضادات.بعض العزلات 
 

ظهرت نتائج التحري عن انزيمات البيتالاكتاميز بشكل عام امتلاك الاغلبية منها على هذه ا .1

قرص النايتروسيفين اعلى نسبة انتاج بين عزلات  التحري باستخدامت، اذ اظهرت نتائج الانزيما

Ps. aeruginosa   تلتها كل من K.pneumoniae وE.coli  على الرغم من كونها اكثر

النتائج عدم قابلية طريقة تأزر القرص  اظهرتكما ، فاعلية بالنسبة للبكتريا الموجبة لصبغة  غرام

 .Psفي عزلات  ( على التحري عن هذه الانزيمات الواسعة الطيف DDSTالمزدوج )

aeruginosa في حين اعطت نتائج جيدة بالنسبة لبكتريا الـK.pneumoniae ،E.coli . 

 

اذ ان الكثير من الانواع البكتيرية ان التحري المظهري لايكون كافيا ً للتحري عن هذه الانزيمات  .3

التي تظهر عدم احتوائها على هذه الانزيمات بالطرق المظهرية الاانها تعطي نتائج موجبة عند 

احتواء العزلات المدروسة على مورثات ( PCRاظهرت تقنية الـ) .استخدام الطرق الجزيئية

  .AmpCبالاضافة لمورثات الـ ESBLsالانزيمات الواسعة الطيف 

 



 المناقشة.................................................................................................... الخامس الفصل

 

125 
 

بين  AmpCbla( لمورث الـ%88البادئ المصمم نتائج اعلى من البادئ الجاهز وبنسبة ) اظهر .6

 .Ps. aeruginosaعزلات 

 

 

 

 

 :Recommendations     التوصيات 

الموجبة  للبكترياضرورة اجراء اختبار التحري عن انزيمات البيتالاكتاميز وبكافة انواعها  .2

في  PCRاستخدام تقنية الـباستخدام  والسالبة لصبغة غرام وباستخدام الطرق المظهرية والجزيئية

عن هذه الانزيمات دون  للتحري تشخيص مورثات البيتالاكتاميز في الانواع البكتيرية

 رعلى احداها.الاقتصا
 

اجراء دراسات مسحية تتناول تواجد هذه الانزيمات في البكتريا الموجبة والسالبة لصبغة غرام  .1

 وتحديد مدى انتشارها بين الانواع البكتيرية

 

 ضرورة انشاء مراكز بحثية متخصصة بهذه الانزيمات لمراقبة تطور الانواع الجرثومية  . .3

وللبيتالاكتام بصورة خاصة ومراقبة مدى انتشارها بين هذه للمضادات بصورة عامة المقاومة 

 .البكترية الانواع

 

كافضل   Imipenem، Meropenem، Ciprofloxacin،Amikacinاستخدام مضادات الـ .6

 .Ps.aeruginosa، K.pneumoniae، E.coliخيار علاجي للاصابات الناتجة عن بكتريا الـ

 

 وكذلكضرورة اجراء دراسات اكثر عمقا ً تتناول خصائص هذه الانزيمات الحركية وغيرها . .0

وتحديد تابعات احماضها الامينية والتتابعات النيوكليوتيدية طرق انتقالها بين الانواع البكتيرية 

على ادق المعلومات عن نوعية هذه الانزيمات السائدة في محافظة الديوانية للحصول  وذلك

 بصورة خاصة وفي العراق بصورة عامة.
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( واعتمادها في الابحاث كونها ذات نتائج Primer designاستخدام تقنية تصميم البوادئ ) .1

اذ ان اغلب السلالات المحلية تظهر تباينا ً عن السلالات العالمية عند اعتماد البوادئ   موثوقة

    .وقد لاتعطي نتائج الجاهزة
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                     ALAQDKMRLDDRASQHWPALQGSRFDGISLLDLATYTAGGLPLQFPDSVQKDQAQIRD 

                     YYRQWQPTYAPGSQRLYSNPSIGLFGYLAARSLGQPFERLMEQQVFPALGLEQTHLDV 

                     PEAALAQYAQGYGKDDRPLRVGPGPLDAEGYGVKTSAADLLRFVDANLHPERLDRPWA 

                     QALDATHRGYYKVGDMTQGLGWEAYDWPISLKRLQAGNSTPMALQPHRIARLPAPQAL 

                     EGQRLLNKTGSTNGFGAYVAFVPGRDLGLVILANRNYPNAERVKIAYAILSGLEQQGK 

                     VPLKR" 

ORIGIN       

1 atgcgcgata ccagattccc ctgcctgtgc ggcatcgccg cttccacact  gctgttcgcc 

61 accaccccgg ccattgccgg cgaggccccg gcggatcgcc tgaaggcact ggtcgacgcc 

121 gccgtacaac cggtgatgaa ggccaatgac attccgggcc tggccgtagc catcagcctg 

181 aaaggagaac cgcattactt cagctatggg ctggcctcga aagaggacgg ccgccgggtg 

241 acgccggaga ccctgttcga gatcggctcg gtgagcaaga ccttcaccgc caccctcgcc 

301 ggctatgccc tggcccagga caagatgcgt ctcgacgacc gcgccagcca gcactggccg 

361 gcactgcagg gcagccgctt cgacggcatc agcctgctcg acctcgcgac ctataccgcc 

421 ggcggcttgc cgctgcagtt ccccgactcg gtgcagaagg accaggcaca gatccgcgac 

481 tactaccgcc agtggcagcc gacctacgcg ccgggcagcc agcgcctcta ttccaacccg 

541 agcatcggcc tgttcggcta tctcgccgcg cgcagcctgg gccagccgtt cgaacggctc 

601 atggagcagc aagtgttccc ggcactgggc ctcgaacaga cccacctcga cgtgcccgag 

661 gcggcgctgg cgcagtacgc ccagggctac ggcaaggacg accgcccgct acgggtcggt 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/Taxonomy/Utils/wprintgc.cgi?mode=c#SG11
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/218889605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db=gene&cmd=Retrieve&dopt=full_report&list_uids=7175766
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721 cccggcccgc tggatgccga aggctacggg gtgaagacca gcgcggccga cctgctgcgc 

781 ttcgtcgatg ccaacctgca tccggagcgc ctggacaggc cctgggcgca ggcgctcgat 

841 gccacccatc gcggttacta caaggtcggc gacatgaccc agggcctggg ctgggaagcc 

901 tacgactggc cgatctccct gaagcgcctg caggccggca actcgacgcc gatggcgctg 

961 caaccgcaca ggatcgccag gctgcccgcg ccacaggcgc tggagggcca gcgcctgctg 

1021 aacaagaccg gttccaccaa cggcttcggc gcctacgtgg cgttcgtccc gggccgcgac 

1081 ctgggactgg tgatcctggc caaccgcaac tatcccaatg ccgagcgggt gaagatcgcc 

1141 tacgccatcc tcagcggcct ggagcagcag ggcaaggtgc cgctgaagcg ctga 

Primer3 Output 

No mispriming library specified 

Using 1-based sequence positions 

OLIGO            start  len      tm     gc%   any    3' seq  

LEFT PRIMER        527   20   60.04   50.00  2.00  2.00      tctattccaacccgagcatc 

RIGHT PRIMER       872   20   60.13   55.00  5.00  1.00    tcgccgaccttgtagtaacc 

SEQUENCE SIZE: 1196 

INCLUDED REGION SIZE: 1196 

PRODUCT SIZE: 346, PAIR ANY COMPL: 4.00, PAIR 3' COMPL: 0.00 

    1 atgcgcgataccagattcccctgcctgtgcggcatcgccgcttccacactgctgttcgcc 

   61 accaccccggccattgccggcgaggccccggcggatcgcctgaaggcactggtcgacgcc 

  121 gccgtacaaccggtgatgaaggccaatgacattccgggcctggccgtagccatcagcctg 

  181 aaaggagaaccgcattacttcagctatgggctggcctcgaaagaggacggccgccgggtg 

  241 acgccggagaccctgttcgagatcggctcggtgagcaagaccttcaccgccaccctcgcc 

  301 ggctatgccctgacccaggacaagatgcgcctcgacgaccgcgccagccagcactggccg 

  361 gcactgcagggcagccgcttcgacggcatcagcctgctcgacctcgcgacctataccgcc 

  421 ggcggcttgccgctgcagttccccgactcggtgcagaaggaccaggcacagatccgcgac 

  481 tactaccgccagtggcagccgacctacgcgccgggcagccagcgcctctattccaacccg 

                                                    >>>>>>>>>>>>>> 
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  541 agcatcggcctgttcggctatctcgccgcgcgcagcctgggccagccgttcgaacggctc 

      >>>>>>                                                       

  601 atggagcagcaagtgttcccggcactgggcctcgaacagacccacctcgacgtgcccgag 

  661 gcggcgctggcgcagtacgcccagggctatggcaaggacgaccgcccgctacgggtcggt 

  721 cccggcccgctggatgccgaaggctacggggtgaagaccagcgcggccgacctgctgcgc 

  781 ttcgtcgatgccaacctgcatccggagcgcctggacaggccctgggcgcaggcgctcgat 

                                                               

  841 gccacccatcgcggttactacaaggtcggcgacatgacccagggcctgggctgggaagcc 

                  <<<<<<<<<<<<<<<<<<<<                             

  901 tacgactggccgatctccctgaagcgcctgcaggccggcaactcgacgccgatggcgctg 

  961 caaccgcacaggatcgccaggctgcccgcgccacaggcgctggagggccagcgcctgctg 

 1921aacaagaccggttccaccaacggcttcggcgcctacgtggcgttcgtcccgggccgcgac  

 1081ctgggcctggtgatcctggccaaccgcaactatcccaatgccgagcgggtgaagatcgcc 

1141 tacgccatcctcagcggcctggagcagcagggcaaggtgccgctgaagcgctga// 

>>>>>> left primer 

<<<<<< right primer 

considered 1271, unacceptable product size 1134, high end compl 20, ok 117 

(primer3_results.cgi release 0.4.0) 

 

 

 


