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 الباب الأول

 Coagulase-Negative Staphylococci العنقودية سلبية المخثراز المكورات

 ( هي مكون رئيسي من النبيت الطبيعي للجلد والأغشية المخاطيةCoNS) ازخثر مالمكورات العنقودية سلبية ال

ن ا ععند عزلهغير معدية نسبيًا و  ضارةغير ذه الكائنات الحية تعتبر [. كانت ه1،2ومتعايشة معها بشكل طبيعي ]

. ياتتشففي المس ةالمكتسب ذات الأهمية السريرية اتللإنتانعينة سريرية، وقد تم الاعتراف بها بشكل متزايد كسبب 

يشمل المرضى المعرضون للخطر بشكل خاص أولئك الذين لديهم صمامات اصطناعية أو أجهزة تنظيم ضربات 

غريبة الأخرى طرة داخل الأوعية الدموية أو الأجسام الثأجهزة المساعدة البطينية أو القمزيلات الرجفان أو القلب أو 

لكائنات ابالإضافة إلى حديثي الولادة والمصابين بنقص المناعة. يصعب علاج هذه العدوى بطبيعتها نظرًا لميل هذه 

ظهار مقاومة تشكيل مستعمرات على الأجسام الأجنبيةإلى   [.3ة ]الحيوية المتعدد للصادات، وتشكيل غشاء حيوي، وا 

 الوبائيات .1

[. من 4،5] في الولايات المتحدة الأمريكية  ياتا للإنتانات المكتسبة في المستشفالسبب الأكثر شيوعً  CoNSتعدُّ 

% 25إلى  12، وجد أن الجزء المصاب بإنتان دم يتراوح بين CoNSبين المرضى الذين لديهم مزارع دم إيجابية لـ 

 [. هذا التمييز مهم لتحديد العلاج.9-6من الحالات؛ تم تحديد الباقي على أنه عينات ملوثة فقط ]

ثل أولئك الذين لديهم أجهزة اصطناعية )م CoNSيشمل المرضى المعرضون بشكل خاص لخطر الإصابة بعدوى 

( الغرسات العظميةالاصطناعية و  لدموية وصمامات القلباطر داخل الأوعية اثأجهزة تنظيم ضربات القلب والق

 والمضيفين الذين يعانون من نقص المناعة.

 الأنواع الجرثومية: .2

رات هوائية ولاهوائية المكورات العنقودية هي مكو . [10]المكورات العنقودية جنس  مننوعًا معترفًا به  47يوجد حاليًا 

https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/4%2C5
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/6-9
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 ى تكوين مجموعات غير منتظمة.رام تنتج الكاتالاز وتميل إلغإيجابية ال

ورات المكوالعديد من أعضاء  المذهبةالمكورات العنقودية إن . أبواغ جرثوميةمتحركة، ولا تشكل  غير CoNS إن  

لمكورات ، في حين تصنف جميع أنواع االمخثرازأنواع المكورات العنقودية إيجابية  تصنف من– مذهبةال العنقودية

 . المخثرازنها سلبية العنقودية المتبقية على أ

[ وأكثر من 12،11أكثر من نصف المكورات العنقودية المعزولة عن جلد الإنسان ]المكورات العنقودية البشروية تمثل 

 .Sسريريًا  الهامةل الأنواع الأخرى [. تشم15-13الموجودة في العينات السريرية ] CoNSفي المائة من  75

saprophyticus [، و 16المسالك البولية لدى الشابات البالغات ] إنتانات، والتي تسبب S. lugdunensis ، والتي

نتانالعظم والنقي و  ذاتالغازية التي تشمل التهاب الشغاف و  للإنتاناتكسبب اعتبرت   [. 17] الدم بشكل متزايد ا 

كعوامل ممرضة  S. simulans و، S. warneri و ،S. capitis و العنقودية الحالّة للدم،يتم عزل  مانادراً 

[2,12 .]S. pettenkoferi  كسبب  وثّق تورطههو نوع موصوف حديثًا نسبيًا معزول عن العينات السريرية و

 [. 21-18العظم والنقي ] وذاتمجرى الدم  لإنتانات

 الأنواعتحديد  .2.1

كون رئيسي من النبيت الطبيعي ؛ وهي مويةرع الدمامز في ال الأكثر شيوعاً جراثيم المعزولة ال CoNSيمكن اعتبار 

سبب، يمكن استخدام التحديد الذي يتجاوز مستوى الأنواع إلى شائعة. لهذا الال المزارع ملوثاتمن  تعتبرلجلد و ل

قد تسببت في تجرثم الدم أم  الجرثومة المعزولةكانت ما إذا   معالجةالللمساعدة في  ، وذلكلسلالةالتوصيف الحقيقي ل

 [. 6،22لا ]

نفس السلالة قد يشير عزل و [. 23] واحدالعزل المتكرر لنفس السلالة من مريض  يزداد احتمال الأهمية السريرية عند

https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/10%2C11
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/12-14
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/15
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/16
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/2%2C12
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/17-20
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/6%2C23
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/24
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 الطاقمأيضًا إلى انتقال العدوى في المستشفى من مصدر مشترك، مثل المريض إلى المريض أو  من أكثر من مريض

 إلى المريض.

 اترفولوجي )حجم المستعمرة وتصبغها(، والاختبار باستخدام مزيج من التقييم المو  CoNSيمكن التعرف على أنواع 

[. تُستخدم هذه الاختبارات في العديد من 26-24الحيوية ] للصادات، ونتائج الحساسية ةوالاستقلابي ةالحيوي ةالكيميائي

التجارية، والتي تسمح بتحديد الأنواع والنوع الفرعي بسرعة في غضون عدة ساعات إلى يوم واحد،  (Kitsالشرائط )

الأنواع بسبب العدد الكبير من الأنواع هذه [. قد يحدث خطأ في تحديد 30-27في المائة ] 90و 70بدقة تتراوح بين 

العنقودية غير  تالتي يجب تمييزها، وبعض التباين في التعبير عن الأنماط الظاهرية البيوكيميائية بين عزلا

 [.31،32] المقايسة اللونيةفي تفسير نتائج اختبار  والالتباس، البشروية

وعدد من أنواع  S. epidermidisالحمض النووي بشكل متزايد لتحديد أنواع دراسة تقنيات القائمة على ال تستخدم

CoNS [ 32،33الأخرى،] من ( التقنيات الجزيئية تضخيم وتسلسل تفاعل البوليميراز المتسلسلPCRللجينات ). 

 والتلوث  الإنتانالتمييز بين  .2.2

  والتلوث أمرًا صعبًا.  الإنتانيمكن أن يكون التمييز بين 

 [:36-34] للإنتانتشمل النتائج الميكروبيولوجية الداعمة 

 .النمو في كل من مزارع الدم الهوائية واللاهوائية ●

نفس ليجابية الإ( دين منفصلينأكثر من زرعتين دمويتين تم الحصول عليهما من بزل وريمتعددة )ال الزرعات ●

 .الكائن الحي، مع مخططات حيوية متطابقة و/أو أدلة جزيئية على سلالات متطابقة وراثيًا
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[. بالإضافة إلى ذلك، 35] في أكثر من زرعتين دمويتين CoNSوجدت ومع ذلك، قد يكون التلوث موجودًا حتى لو 

[؛ في مثل هذه  37قد تُظهر الدراسات الجزيئية وجود أكثر من سلالة واحدة، حتى في حالة العدوى الحقيقية ]

 الحالات، قد تُعزى العدوى السريرية إلى المشاركة متعددة النسائل عن طريق العزلات المميزة وراثيًا.

 نشأة المرض وتطوّره .3

أن معظمها تحدث بعد وضع الأجهزة الصنعية. تمتلك  CoNSلمختلفة المسببة بـ لوحظ من خلال دراسة الإنتانات ا

CoNS  الصنعيةمكونات تسهل البقاء على سطح الجلد، وتكوين الأغشية الحيوية، والالتصاق بالأنسجة والأسطح ،

 [. 38،39] يجهاز المناعالالتهرب من  تساعدها في آلياتتمتلك  و

  الصنعيةالأجهزة  .3.1

عند ادخال الأجهزة الصنعية إلى جسم  CoNSأعداد صغيرة من ب الصنعيةالأجهزة  تستعمرمن المفترض أن 

طرة داخل ثالق تستعمرأو البيئة.  الطاقم الجراحيأو أفراد  الطبيعي المريض نبيت منالعدوى حدث ت قد . المريض

 يستعمر أن طرة أوثهاجر إلى الجزء الخارجي من نفق القييمكن أن  ذي الجلدي ال النبيتالأوعية الدموية بواسطة 

 [.12،40طرة ]ثإلى السطح الداخلي للق يصل، وبالتالي ثطرةالق مركز

لكائنات الحية ذات الفوعة ل تهعن طريق حماي الإنتانيسهل  الصنعيعلى طول الجسم  المتشكلالغشاء  إن

 ربما من خلال [،41] للجراثيمالمنخفضة نسبيًا من القضاء عليها عن طريق دفاعات المضيف أو العلاج المضاد 

-41رات في وظيفة الكريات البيض ]جز نفاذية، أو تغي، أو إنشاء حا) الايض( البكتيري  ستقلابالتغيرات في الا

43.] 
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 الغشاء الحيوي  .3.2

ل الأغشية يالالتصاق وتشك ،الحياةالبقاء على قيد  قادرة علىبشكل خاص  CoNSتشمل العوامل التي تجعل 

 .الحيوية

الصنعية مغلفة . تصبح المواد دير فالس غير محددة كارهة للماء وقوى فان ه تفاعلاتيُعتقد أن الارتباط يتوسط

بما في ذلك الكولاجين والفيبرينوجين والفيبرونكتين وغيرها، والتي تعمل كمستقبلات بروتينات المضيف، بطبقة من 

مواد سطحية  العنقوديات البشرويةمحتملة لمختلف البروتينات السطحية للمكورات العنقودية. تمتلك سلالات بكتيريا 

 [.48-25،44] تيةً ما يساهم في التصاق أكثر ثبا تساهم في الالتصاق والتفاعل مع بروتينات المضيف

يعمل  غلف البكتيريا. قدوالذي يخلوي، سكاريد خارج يتشكل مطرق من عديد ، الصنعيةبالمادة  الجرثوم التصاقبعد 

مفاوية لتنشيط الخلايا ال )اخل مع دفاعات المضيفالحيوية ويتد الصاداتاختراق  يمنع هذا الغشاء الحيوي كحاجز

[. تُظهر السلالات 13،26](  والوظيفة البلعمية، مفصصة النوى ، وهجرة الكريات البيض والهضم )الطهي(التائية، 

 الإنتان عنداحتمالية  يزيد منمما قدرًا أكبر من الفوعة والمرض،  S. epidermidisمن بكتيريا  للمخاطالمنتجة 

 الجرثوميلعلاج هذه الكائنات الحية أكثر مقاومة على اب والإنتان[، 73،74] لديهم أجهزة صنعية المرضى الذين

[49.] 

رف ع؛ وهو يS. epidermidisسطح الخلية الذي يتوسط الالتصاق بين الخلايا لـ  المركب الموجود على تم تحديد

يسمح بتجميع  ،ليكان خطيغمينو ليكوزأغ(، وهو عبارة عن PIAد السكاريد )عامل الالتصاق بين الخلايا عديباسم 

الالتصاق ن جيبواسطة  PIAيتم التحكم في إنتاج [. 50] على شكل طبقات متعددةالخلايا وتراكم الأغشية الحيوية 

 ICA( [51،52 .](بين الخلايا 
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الأكسجين، وارتفاع درجة نقص ، بما في ذلك ICAالبيئية التعبير عن عملية  العواملتحفز مجموعة متنوعة من 

[، مما يشير إلى أن تركيبة الأغشية 51الحيوية ] الصادات، والتركيزات شبه القاتلة لبعض والشدة التناضحيةالحرارة، 

. وقد ثبت أن فئة معينة من الببتيدات جرثومئية العدائية التي يواجهها الالحيوية قد تمثل تكيفًا مع الظروف البي

، وهي عوامل قد للعنقوديات البشرويةوانفصال الأغشية الحيوية  الخافضة للتوتر السطحي، تلعب دورًا في نضج 

 [.53،54هم في انتشار العدوى ]اتس

الحيوية. في تقرير عن التهاب الشغاف المرتبط المقاومة على الصادات يبدو أن الغشاء الحيوي يساهم أيضًا في 

 الحيوية مع مرور الوقت مقاومة على الصادات تطور  عاتو زر  عزل، تم ةويالبشر القلب بسبب العنقودية  ابناظم خط

 [.55] تكون الأغشية الحيوية العزلات ههذ ازداد فيحيث 

مختلف حالّات الدم البروتينية  CoNSة الأخرى لـ بالإضافة إلى إنتاج الأغشية الحيوية، تشمل عوامل الفوعة المحتمل

للخلايا  والحالّة الذيفانات الجرثوميةتقد عمومًا أن [. يُع14] Fibrinolysin، وProtease، وDNASEالخارجية، و

 CoNS [38.] فيبشكل كبير غائبة 

مشفر ذيفان عبارة عن ببتيد ، وهو Phenol-soluble modulin (PSM) أن أحد أفراد عائلة ومع ذلك، فقد تبين

إنتان الدم في  هاماً ، يلعب دورًا PSM - mecيسيلين والذي يطلق عليه تللمي ةالمقاومالمسؤول عن و  ضمن العزلات

طفرات متساوية والدية و لات ذلك من خلال دراسة سلا اكتشف؛ يسيلينتللميالمقاوم  S. epidermidisالناجم عن 

 [.56الجينات في مزيج من زراعة الأنسجة ونماذج عدوى الفئران ]

، ةعلى الصادات الحيويميزات فريدة، بما في ذلك جينات مقاومة  S. epidermidis بكتيريا مراتلمستعقد يكون 

 الواسع في أماكن الرعاية الصحية.من الانتشار  هاوالتي تمكن

https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/78
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/80%2C81
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/82
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/13
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/61
https://www.uptodate.com/contents/infection-due-to-coagulase-negative-staphylococci-epidemiology-microbiology-and-pathogenesis/abstract/83


8 
 

في أماكن الرعاية الصحية يحدث بشكل متكرر أكثر مما البشروية  العنقودياتتسلسل الجينوم الكامل أن انتقال أظهر 

 على أنها dermidis S.epiالنسيجية لـ  الأصناف ،العدوى [. حددت دراسة لانتقال 58،57هًا به سابقًا ]كان مشتب

 [.58في وحدة العناية المركزة لحديثي الولادة ] إنتان الدممسؤولة عن 

الطبيعي، وتهيئة الجهاز المناعي،  النبيت الجلديمهمًا في الحفاظ على استقرار  تلعب دورًا حيويًا CoNSيبدو أن  

مراضيةومنع الاستعمار من قبل مسببات الأمراض الأخرى الأكثر  [. على سبيل 59-61] S. aureusمثل  غزواً وا 

 .Sلـ التي تفرز بروتياز السيرين تتداخل مع تكوين الأغشية الحيوية  S. epidermidisالمثال، تبين أن سلالات 

aureus  [.62] يقغير معروفة بشكل دقواستعمار الغشاء المخاطي للأنف من خلال آلية لا تزال 

 السريريةعراض الأ .4

 طرة داخل الأوعية الدموية ثالق إنتان .4.1

تجرثم  بات؛ بالإضافة إلى ذلك، فإن معظم نو اطر الوريديةثالمرتبطة بالق شيوعًا للعدوى السبب الأكثر  CoNSيظل  

 جدةمتواال CoNSعدوى بشكل شائع من ، تنتج المدرة قصيرة الأثط[. بالنسبة للق24طرة ]ثمرتبطة بالق CoNSالدم 

 يعد، ويلة الأمدططرة ثطرة للوصول إلى مجرى الدم. بالنسبة للقثيض، وتهاجر عبر السطح الجلدي للقعلى جلد المر 

 .اللمعة من الأمور الهامة أيضاً وهجرة الكائنات الحية عبر  طرةثمركز القاستعمار 

( و/أو نزح سائلطرة و/أو قثموقع ال ى)حمام علامات موضعية مثلقد تكون المظاهر السريرية غائبة أو تشمل 

 ضغط الدم(.  هبوط)الحمى،  مثل جهازيةموجودات 

 التهاب الشغاف  .4.2

الرعاية الصحية أماكن ( في كل من المجتمع و NVEكسبب مهم لالتهاب الشغاف الصمامي الأصلي ) CoNSتبرز 
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 صنعيلالتهاب الشغاف بالصمام الهي من بين الأسباب الأكثر شيوعًا  CoNS. بالإضافة إلى ذلك، فإن [63،64]

(PVE[ خلال السنة الأولى بعد الجراحة )69-65.] 

التهاب الشغاف بسبب  CoNSبسبب لالتهاب الشغاف الصمامي الأصلي السريري يشبه العرض  :الصمام الأصلي

من  طول مدة الأعراض أمر شائع، على الرغم يكون حيث ، viridans streptococciنية المكورات العقدية الفيريدي

 CoNSد ما مع أن المظاهر الوعائية والمناعية بما في ذلك عقد أوسلر وآفات جانواي وبقع روث أقل شيوعًا إلى ح

[64.] 

في المقام الأول عدوى مكتسبة من المجتمع  CoNSبسبب  التهاب الشغاف الصمامي الأصليفي الماضي، كان 

عدوى [. ويشمل ذلك ال64الرعاية الصحية ]دور [؛ وتحدد الدراسات الحديثة ارتفاع وتيرة العدوى المرتبطة ب70]

ية الرعاية الصحبأماكن  واسع النطاق لديهم اتصال كان الذي ىالمكتسبة في المستشفى وكذلك العدوى لدى المرض

 مؤخرًا.

التهاب الشغاف الصمامي حالة من حالات  1500ثر من أحد الدراسات التي أجريت على أكأشارت بيانات من 

التهاب الشغاف الصمامي مقارنةً ب .CoNS [63]في المئة كانت ناجمة عن  6من  اربإلى أن ما يقالأصلي 

بسبب  ، كان لدى المرضى الذين يعانون من متلازمة النخر العصبيالمكورات العنقودية الذهبيةبسبب ي الأصل

NVE في المئة( ولكن معدلات أعلى من تشكل الخراج داخل  24مقابل  5) يةالدماغ الصمات معدلات أقل من

 ئة(.في الم 35مقابل  54خل الجراحي )التدالحاجة لفي المئة( و  8مقابل  15القلب )

لذين ، كان لدى المرضى االفيريدينية بسبب مجموعة المكورات العقدية التهاب الشغاف الصمامي الأصليمقارنةً ب

 [:63معدلات أعلى من ] CoNSبسبب  NVEيعانون من 
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 .في المائة( 1مقابل  40التهاب الشغاف في المستشفيات ) ●

 .المائة( في 1مقابل  20داخل الأوعية الدموية ) الأمدطرة طويلة ثق ●

 .في المائة( 31مقابل  49قصور القلب ) ●

 .في المائة( 0.5مقابل  5الصمة الرئوية ) ●

 .في المائة( 35مقابل  54خل الجراحي )االتد ●

 .في المائة( 6.6مقابل  19الوفيات داخل المستشفى ) ●

مسؤولة  CoNS غير المرتبط بتعاطي المخدرات بالحقن، كانت NVEأشارت دراسة أخرى إلى أنه من بين حالات 

أطول من  فترة CoNSبسبب  NVEكان لدى المرضى الذين يعانون من . [64] من الحالات% 8عما يقرب من 

 .S. aureusبسبب  منهالأعراض قبل التشخيص مقارنة بالمرضى الذين يعانون 

ن أن تكون ، على الرغم من أن مجموعة متنوعة من الأنواع الأخرى يمكS. epidermidisغالبية العزلات هي 

وغيرها  ،.S. lugdunensis، schleiferi S. ،S. hominis، capitis Sعوامل مسببة، بما في ذلك 

ت الحيوية، فقد تم الإبلاغ عن معدلا صاداتالمرضى يستجيبون للعلاج بال[. على الرغم من أن معظم 63،64،71]

 [.74-63،64،70،72]% 25و 13وفيات تتراوح بين 

S. lugdunensis  في وضع  بشدة غاز  عامل ممرض هوNVE [75 تتشابه ضراوته في نواح كثيرة مع ضراوة .]

 . العنقودية المذهبة
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 ، بعدالصنعيهي السبب الثاني الأكثر شيوعًا لالتهاب الشغاف بالصمام  CoNS الصنعي:الصمام 

 S. aureus [76،77 في سلسلة من .]حالة من حالات  69PVE سبب بCoNS يوم 60ين حالة ب 33، حدثت 

في المائة لعملية  57؛ وخضع S. epidermidisفي المائة من السلالات من بكتيريا  82يومًا، وكانت  365و

قت الجراحة. [. يُعتقد أن الحالات المبكرة التي تحدث خلال السنة الأولى ناتجة عن إدخال البكتيريا في و 77جراحية ]

لمزروع عبر االشغاف الأبهري  ا أكثر العزلات شيوعًا في حالات التهابأيضً  سلبية المخثرازكانت المكورات العنقودية 

 [.78طرة ]ثالق

ب في للإنتان المكتسسمة النمط الظاهري  PVE المراحل المبكرة منفي  CoNsالحاوية على  لعزلاتا تأخذعادة ما 

 من CoNSدة. تم عزل الحيوية المتعد للصادات؛ فهي تميل إلى تكوين غشاء حيوي وتكون مقاومة المستشفيات

 والأطراف الاصطناعيةومناشير العظام  اتعمليات، بما في ذلك معدات المجاز العديد من المصادر في غرفة ال

ابات الته عدوى بالأحياء الدقيقة في كل منتفشي الوالذي ساعد على  ن كمصدر للتلوثحيالجرا تم اعتبارنفسها، و 

 PVE [79،80.]والجروح 

ى مريضًا، تم العثور عل 55. في سلسلة واحدة من مخرباً بشكل موضعي CoNSالمبكر بسبب  PVEغالبًا ما يكون 

 17إلى تكوين خراج في  أدت الصمام واصابة حولمريضًا  38عدوى الحلقية في بسبب ال الصنعيخلل في الصمام 

 [.81مريضًا ]

يز في التمي PVEمرضى الذين يعانون من في ال CoNSيتمثل التحدي الرئيسي في تفسير مزارع الدم الإيجابية لـ 

لتقليل  يمبالتعقالاهتمام الدؤوب و رور الوقت، منفصلة مع مبين العدوى والتلوث. يعد الحصول على مزارع دم متعددة، 

 تلوث المزرعة، أمرًا بالغ الأهمية في إجراء هذا التمييز.
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 فعة على الرغم من التشخيص المبكر للعدوى مرتالتهاب الشغاف بالصمام الصنعي لا تزال الوفيات المرتبطة ب

لصمام لتهاب الشغاف باواستخدام نهج جراحي وطبي مشترك للعدوى المبكرة. خيارات العلاج للمكورات العنقودية لا

 .العنقودية المذهبةأو  سلبي المخثرازهي نفسها بغض النظر عما إذا كان العامل الممرض هو  الصنعي

لب أجهزة الق إنتاناتفي المائة من  25( ما لا يقل عن S. epidermidisفي الغالب ) CoNSتمثل  :أجهزة القلب

 الدموي من موقع آخر. الانتشارفي وقت وضع الجهاز أو عن طريق  الانزراعوقد تحدث عن طريق 

موقع  لىعالمائة، اعتمادًا في  6إلى  1تتراوح معدلات عدوى الطعم الوعائي الاصطناعي من  :عدوى الطعم الوعائي

عة هي الأسباب الشائ CoNS[. 82ربية المستمدة من الفخذ لديها أعلى معدلات العدوى ]؛ الطعوم تحت الإالطعم

 وضعيالإنتان المأشهر(، غالبًا ما تكون الحمى وعلامات  4. في حالات العدوى المبكرة )أقل من الإنتاناتلهذه 

عب الحمى والتهي المرضى  هؤلاءقد تكون أعراض  صعوبة. موجودة. غالبًا ما يكون تشخيص العدوى المتأخرة أكثر

والتصوير  السريري [. يتم التشخيص بشكل عام عن طريق الفحص 83] العلامات الموضعيةالقليل من  ولكن مع

تصوير . قد يكون الالوعائيةمفاغرة الفي موقع  ةالكاذب أمهات الدمأو  الوريدية الشعاعي مع إظهار مسار الجيوب

 [.83( مفيدًا في تحديد التشخيص، ولكن هناك حاجة إلى مزيد من الدراسة ]PETبالإصدار البوزيتروني )المقطعي 

 رضةالعضويات المم عزل تمما  . وكثيراً الصنعيةهي سبب شائع لعدوى أجهزة تقويم العظام  CoNS :عدوى العظام

 . نموذجي بشكل غير الأعراضظهر العدوى تُ  قد، و عيةلاصطناوضع الأجهزة افي وقت 

 . CoNSحوالي نصف عدوى التحويلة ناتجة عن  (:shunt)الشنت  عدوى تحويلة الجهاز العصبي المركزي 

من بين الأسباب الأكثر  هي أيضاً  المخثرازالمكورات العنقودية سلبية  :الصنعي الثدي اعةالناجمة عن زر عدوى ال

مبكر مع علامات موضعية للحمامى الإنتانات بشكل ر للعدوى بعد زرع الثدي والجراحة الترميمية. قد تظه شيوعاً 
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من، وفي قد تظهر مع الألم المز  غير نموذجية التظاهروالألم وكذلك الحمى، في حين أن الالتهابات المتأخرة  والنزح

 [.84] الثدي محفظةكثير من الأحيان، انكماش 

. في surgical site infection (SSI) الجراحيهي سبب مهم لعدوى الموقع  CoNS :الموقع الجراحي إنتان

 CoNSبعض العمليات الجراحية )مثل جراحة تحويل مجرى الشريان التاجي وبعض إجراءات تقويم العظام(، تعد 

 S. aureus [85.]بعد  SSI لالسبب الثاني الأكثر شيوعًا ل هي

ابات ة ومن المرجح أن تسبب التهمن الجروح الجراحية السطحية أكثر من الجروح العميق CoNS عزلغالبًا ما يتم 

ل أو العز  ةالسائد تباعتبارها العزلا CoNS الجراحات "النظيفة". يتم التشخيص عن طريق الزرعات إيجابيةفي 

 [.86] الزرعات المتسلسلةالمتكرر لنفس الكائن الحي في 

CoNS  0.1اختلاط لما يقرب من تكون كهي من بين الأسباب الأكثر شيوعًا لالتهاب باطن العين التي يمكن أن %

 مويةعامل النمو البطاني المضاد للأوعية الد حقنبب لالتهاب باطن المقلة بعد . وهو أيضًا سالسادمن جراحات 

 [.89-87لعلاج الضمور البقعي ] الجسم الزجاجيداخل 

وهي ؛ بوليةسبب شائع لعدوى المسالك ال هي Staphylococcus saprophyticusتعد  :عدوى المسالك البولية

 [.90يسيلين ]يتللم حساسة تقريباً  دائماً 

 الإنتانات عند حديثي الولادة: .4.3

هي  CoNS [91-93 .]CoNSالأطفال حديثي الولادة معرضون بشكل خاص لخطر الإصابة بالعدوى بسبب 

 حديثي الولادة. عند بالإنتان المتأخر تبطة المر  الكائنات الحية الأكثر عزلاً 
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املة عن طرة الوريد المركزي، وتلقي التغذية الكثالولادة، ووضع ق حولالخداج، وانخفاض الوزن الخطر  تشمل عوامل

دم [. غالبًا ما تكون السمات السريرية غير محددة وقد تشمل ع94،95طريق الحقن، والاستشفاء لفترات طويلة ]

 هياجلالجهاز الهضمي والخمول أو ا نفس وبطء القلب واضطراباتتاستقرار درجة الحرارة ونقص الأكسجة وانقطاع ال

[94-96.] 

لاحقة مثل ، بما في ذلك العقابيل الغير واضحاً  عند حديثي الولادة بزيادة المراضة CoNSلا يزال مدى ارتباط عدوى 

 دمع بسبب الولادة تحدياً عند حديثي  CoNSناجم عن إنتان الدم ال [. يواجه92،95،97] اضطرابات النمو العصبية

 [.94،95] والملوثات السريرية ز بين العزلات ذات الصلة موحد للتشخيص، لا سيما من حيث التميي وجود نهج

 المقاومة على الصادات الحيوية: .5

نصف  في المائة. توجد مقاومة للميثيسيلين والبنسلين 95إلى  90بنسلين بين لل CoNSمقاومة  إن يسيلين:تالمي

المكورات السريرية، وهي أعلى بكثير مما يشاهد عادة في  CoNSت في المائة من عزلا 80الصنعي في أكثر من 

افة إلى بيتا ت الحيوية بالإضصادات مقاومة لفئات متعددة من ال[؛ وغالبًا ما تكون هذه العزلا98]ذهبة مالعنقودية ال

تي )ال S. lugdunensisسيلين( وتي)التي عادة ما تكون حساسة للمي S. saprophyticusلاكتام. يشمل الاستثناء 

 (. يكروباتجموعة واسعة من مضادات المتكون حساسة لم

عتبر ي [.99يسيلين لتسهيل اختيار العلاج المناسب المضاد للميكروبات ]يتعن مقاومة الم وثيقمن المهم الكشف ال

من  CoNSت التعبير غير المتجانس عن المقاومة، والذي يحدث بشكل أكثر شيوعًا بين عزلا بسبباً معقدهذا الأمر 

S. aureus [100-103.] 

إجراء اختبار إضافي  حتى، لا ينبغي استخدام بيتا لاكتام المكورات العنقودية البشرويةبالنسبة للعدوى الناجمة عن 

إذا كان ذلك ممكنًا؛ وذلك مهم بشكل خاص في حالات الإنتانات الخطيرة مثل التهاب  mecAأو  PBP 2aجين ل



15 
 

، فإن S. epidermidisلمرتبطة بالأجهزة الحيوية. بالنسبة للعدوى الناجمة عن بكتيريا الشغاف أو الإنتانات ا

انتشار قرص السيفوكسيتين،  هو mecAبيتا لاكتام بوساطة   لمقاومة التنبأ بشكل موثوق بي ذيال ختبار المخبري الا

بدرجة  ن[. يوصى بالحض104،105( ]BMDالدقيق لمرق الأوكساسيلين ) مديدنتشار قرص الأوكساسيلين، والتوا

لمكورات درجة مئوية قد لا يكشف عن ا 35حرارة أعلى من ة درج في درجة مئوية، لأن الاختبار 35 إلى 33حرارة 

[. ومع ذلك، فإن انتشار قرص السيفوكسيتين لا يتنبأ بشكل موثوق بوجود 104يسيلين ]تالعنقودية المقاومة للمي

mecA .[106،107] 

لين يسيتللمي ةالمقاوم S. aureus في PBP 2aتراص اللاتكس السريع الذي تم تطويره للكشف عن اختبار  تقييمتم 

، على نوعية عض الدراسات حساسية عالية و[. وقد أظهرت ب107 - 111] CoNSمن أجل تطبيقه على أنواع 

دراسات أخرى عن  ادت[؛ أف107إيجابية كاذبة ]في بعض الأحيان  عطيالبشروية ت الرغم من أن السلالات غير

مع فحوصات النمط الظاهري والنمط الجيني الأخرى،  PBP 2a للكشف عن نتائج تراص اللاتكسلارتباط أضعف 

 [.103مما يشير إلى أن ظروف النمو قد تكون حاسمة للحصول على نتائج دقيقة ]

 :linezolidأيضًا للفانكومايسين و CoNS المقاومة  كشف: تم عوامل أخرى 

  ين:فانكومايس .5.1

 1 ما يقارب ، كان2002و 1997[. في إنجلترا بين عامي 112-113] CoNSعند  ظهرت مقاومة الببتيد السكري 

[. لا تزال الآليات 114مقاومة للفانكومايسين ] ياتالمستشف فيالتي تسبب إنتان الدم المكتسب  في المائة من العزلات

، يبدو أن المقاومة S. aureusودية غير مفهومة تمامًا؛ في المكورات العنقفي اومة الببتيد السكري الجزيئية لمق

مرتبطة بالتغيرات الاستقلابية في جدار الخلية، بما في ذلك انخفاض نشاط الإنزيمات الذاتية الانحلال، مما يؤدي 

ة لـ جدار الخلية في العديد من السلالات السريري اكة[. كما لوحظت زيادة سم115،116إلى سماكة جدار الخلية ]
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CoNS [ ؛ تشير المقاومة غير المتجانسة إلى وجود تحت مجموعات 116التي تظهر مقاومة متغايرة للفانكوميسين]

، قد تمثل هذه المجموعات عنقوديات المذهبةنكومايسين. بالنسبة إلى الفرعية من البكتيريا ذات المقاومة المتغيرة للفا

 [. 117على الفانكومايسين ] المقاومةة المذهبعنقودية جانسة سلائف لتطور الغير المت

، فقد يكون من الصعب الكشف ية غير متجانسةمجموعات فرع تحدث في ببتيد السكري لل CoNS نظرًا لأن مقاومة

ختبار لاالزرعات وبطء معدلات النمو، يمكن أن تفشل الطرق القياسية  قلة[. نظرًا ل117في المختبر ]عنها الدقيق 

ؤكدة. تضمنت ( في اكتشاف المقاومة غير المتجانسة؛ وتظل طرق الاختبار المثلى غير مE-test الحساسية )مثل

 E-test ةقي، وطر BMDفانكومايسين التمديد الدقيق لمرق ال ،S. aureusعلى الطرق البديلة التي تمت دراستها 

[. لا 116ن ]ئيمايسين وكاز ميكروغرام/مل فانكو  4القلب والدماغ الذي يحتوي على  وعنقمار أغالمعدلة، واستخدام 

 [.117تزال الأهمية السريرية للمقاومة غير المتجانسة وتأثيرها على نتائج العلاج غير مؤكدة ]

5.2. Linezolid : 

[. في إحدى الدراسات التي شملت 118] linezolid لل CoNS هناك عدد متزايد من التقارير عن مقاومة

ع (، تم تجميlinezolidسلالة مقاومة على  39)بما في ذلك  S. epidermidisمن العزلات الدموية من  176

 [.49في مجموعة فرعية واحدة بناءً على تسلسل الجينوم الكامل ] linezolidمعظم السلالات المقاومة على 

 في والموجودميتيل ترانسفيراز  انزيمالذي يرمز  CFR المقاومة على جين سلالاتفي بعض الحالات، احتوت ال

لينيزوليد لمقاوم ال خ الجينأن استنسا باحثون زوليد. افترض اللينالالمرتبط بمقاومة  البكتيري  23S rRNAالموقع 

 أدى إلى ظهور ونشر السلالات المقاومة.

 الوبائيات في المستشفيات .6

ى ؛ بالإضافة إلالمستشفيات غير واضحة تمامًافي  للصاداتالمقاومة  CoNSلا تزال العوامل التي تسهم في انتشار 
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 الصنعيةبالمواد  الالتصاقالحيوية، قد تلعب ميزات العامل الممرض )مثل قدرته على  للصاداتالانتقائي  التعرض

مكافحة العدوى مثل نظافة اليدين وتطهير المعدات  طرق  ، كما قد تلعبدوراً في ذلك أيضاً وتشكيل الأغشية الحيوية( 

 [.10] دوراً  والأسطح

[. 119المقاومة بين المرضى الذين يخضعون لجراحة القلب ] الجراثيمتساب وانتشار العديد من الدراسات اك كشفت

؛ يبدو أن يسيلينتالحساسة للمي CoNSجلدية إيجابية ت عزلا مرضى جراحة القلب عمومًا لدىقبل الجراحة، 

ملاحظة تعكس هذه ال. قد الجراحةحول الحيوية  لصاداتل الوقائي الانتقائي الاستخدامالمقاومة تظهر مع  سلالاتال

 [120] .فىما بعد الجراحة من بيئة المستش هاقبل الجراحة و/أو اكتساب النبيت الطبيعي فيالكائنات المقاومة  وجود

في وحدات العناية  صاداتالمقاومة لل CoNSومجموعات من  وحيدة مستعمراتعدد من الدراسات انتشار  تأظهر 

. S[. في دراسة عن استعمار بكتيريا 121،122] ياتالمستشفشعب المركزة لحديثي الولادة وغيرها من 

Epidermidis ع واحدة من سب كل كانتينية في أربعة مراكز طبية، جهاز المساعدة البط الموضوعين على للمرضى

ماكن أقد تكون سائدة في  المستعمراتادات الحيوية، مما يشير إلى أن هذه لصالمقاومة ل معزولة شديدةت مستعمرا

مستوى  S. epidermidis. على النقيض من ذلك، تُظهر العزلات المرتبطة بالمجتمع لـ [115]عاية الصحية الر 

 [.116منخفضًا من مقاومة الميثيسيلين وهي متنوعة وراثيًا ]

 :الحيوية الصاداتقاء انت .7

من  الذين يعانون  ىللمرضفعال دات الحيوية بالحقن صابال الفم: العلاجلاج عن طريق العلاج بالحقن مقابل الع

لك ذية الدموية )بما في داخل الأوععدوى الدم، وال إنتان؛ وتشمل الحالات ذات الصلة CoNSعدوى جهازية بسبب 

 القلب، وعدوى الطعم الوعائي(، وعدوى العظام والمفاصل. ، والتهاب الشغاف، وعدوى الوعائيةطرة ثعدوى الق

دات الحيوية عن طريق الفم لإكمال العلاج بعد دورة أولية من الصحالات، يمكن استخدام العلاج بافي بعض ال
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 العلاج بالحقن. 

 العلاج التجريبي .7.1

ت بالنظر إلى ارتفاع وتيرة السلالا، فانكومايسينالهو  CoNSالمفضل للعلاج الوريدي التجريبي لعدوى  صادال

 المقاومة للميثيسيلين والمخاوف بشأن المقاومة المتغايرة. 

يجب افتراض مقاومة ( متاحًا، فmecAلجين الجينات اختبار المقاومة المتخصص )مثل مسبار  إذا لم يكن

 الميثيسيلين.

 يسيلينتالعزلات المقاومة للمي .7.2

طات بيتا بيتا لاكتام، بما في ذلك تركيبات مثبال صاداتيسيلين مقاومة لجميع تالعزلات المقاومة للمي يجب اعتبار

هو ولين ز السيفتا[. 100لكاربابينيمات )بغض النظر عن نتائج الحساسية في المختبر( ]لاكتاماز والسيفالوسبورين وا

 يسيلين.تد السلالات المقاومة للمي؛ وهو السيفالوسبورين الذي يحتفظ بالنشاط ضاستثناء

مقاومة  يسيلين أو في الحالات التي لا يتوفر فيها اختبارتالمقاومة للمي CoNSسلالات  الناجمة عنلعلاج العدوى 

 متخصص، فإن العامل الوريدي المفضل هو الفانكومايسين. 

 ازية. المكورات العنقودية الجهالإنتان بسريرية تراكمية لعلاج  قدرةأكبر  يمتلكالذي  الصادالفانكوميسين هو 

 قاتلديه نشاط . لللميثيسيلينة المقاوم CoNS بال تجرثم الدم للفانكوميسين لعلاج مقبولاً  دابتوميسين بديلاً يعد ال

 ال عدوى  في الدابتوميسين الفعالية السريرية لاستخدام عن ناتبياال للجراثيم في المختبر ضد المكورات العنقودية.

CoNS [. 123،124يسيلين ]تالمقاومة للمي مذهبةال عنقودياتدوى الع علاجفي لب فعاليتها في الغا ظهرمحدودة وت
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العديد من يسيلين في تالمقاومة للمي S. epidermidis ن لعلاج تجرثم الدم بدابتوميسيتم وصف الاستخدام الناجح لل

ية المكورات العنقودفي علاج تجرثم الدم ب [. تعتمد جرعات الدابتوميسين على الخبرة123] Case reportsدراسات 

  [.124] يسيلينتالمقاومة للمي مذهبةال

، CoNS: linezolidالناجم عن  تجرثم الدم لعلاج ةالمحتمل فعاليةذات ال صادات الأخرى تشمل ال

نات البيا بشكل عام .ceftarolineو lipoglycopeptides (Telavancin, dalbavancin, oritavancin)و

 محدودة: CoNSضد  صاداتالمتعلقة بفعالية هذه ال

بيانات  نشاط مثبط للجراثيم في المختبر ضد المكورات العنقودية، على الرغم من أن Linezolidلدى  ●

نزوليد محدودة. تم وصف الاستخدام الناجح للي CoNS الإنتان الناجم عنالفعالية السريرية لاستخدامها في 

 [. 115يسيلين ]تالمقاومة للمي ويةالبشر  العنقودية لعلاج تجرثم الدم بسبب

دودة سريرية مح، على الرغم من أن بيانات الفعالية الCoNSبنشاط قوي في المختبر ضد  تيلافانسينيتمتع  ●

لفعالية ية وانخفاض افيما يتعلق بالسمية الكلو  والدواء الأمريكية تحذيرات[. أدرجت إدارة الغذاء 72،73]

 ةهما ببتيدات شحمي dalbavancinو Oritavancin[. 125المعتدل/الشديد ] بدئيالقصور الكلوي ال بوجود

وى ول فعاليتها ضد عد. البيانات السريرية حلمكورات العنقوديةا فعالية ضدمع  الأمد طويل ذات تأثير

CoNS [.126؛ تظهر الدراسات المختبرية نشاطًا ممتازًا ]محدودة 

يسيلين والمكورات تالمقاومة للمي ةذهبماليتمتع سيفتارولين بنشاط ممتاز في المختبر ضد المكورات العنقودية  ●

محدودة  CoNSريرية المتعلقة بالفعالية ضد يسيلين، لكن البيانات الستللمي الحساسةة ذهبمالعنقودية ال

، على الرغم لتجرثم الدم سعافييسين( كعلاج إ[. تم استخدام سيفتارولين )بمفرده وبالاقتران مع دابتوم127]

 S. aureus [127.]مع كانت من أن التجربة في المقام الأول 
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● Teicoplanin أطول من عمر ايسين. له نصف هو غليكوببتيد له نشاط مضاد للجراثيم مشابه للفانكوم

ا، يتم [. في البلدان التي يتوفر فيه126بشكل أفضل ] يتم تحمله من قبل المرضىالفانكومايسين ويبدو أنه 

 استخدامه في بعض الأحيان بدلًا من الفانكوميسين.

 يسيلينتالعزلات الحساسة للمي .7.3

الاختبارات المتخصصة مثل مسبار الجينات من خلال  )المؤكديسيلين تللمي حساسةال CoNSفي حالة العدوى ب 

 ، أو فلوكلوكساسيلين.أوكساسيلين، أو نافسيلين هو(، يكون العلاج mecAلجين 

لق من مقاومة قبيتا لاكتام أو كان هناك لمركبات الحساسية قصة . إذا كان لدى المريض مقبولاً  سيفازولين بديلاً يعد ال

 .معقولبديل غير مكتشفة، فإن الفانكوميسين هو 

رصدية التي شملت مقابل الفانكومايسين محدودة. في إحدى الدراسات ال بالفعالية النسبية لبيتا لاكتام البيانات المتعلقة

قوا تل 36ولاكتام ا تلقوا بيت 88يسيلين )منهم تللمي الحساس CoNSمريضًا يعانون من التهاب الشغاف بسبب  124

 [.127أشهر ] 6فيات لمدة فانكومايسين(، لم يلاحظ أي فرق في الو 

 .CoNSعرضة للبنسلين وتتوفر بيانات سريرية محدودة حول استخدامه لعلاج العدوى بسبب  CoNSنادرًا ما يكون 

 العزلات المقاومة للفانكوميسين .7.4

انات فانكوميسين على الظروف الفردية، بما في ذلك شكل العدوى وبيللمقاومة ال CoNS اليعتمد نهج علاج العدوى ب

؛ بشكل عام، يمكن نمذجة النهج على نهج مثل هذه الحالات محدودة التوجيهية لتدبير. البيانات للصاداتالحساسية 

التشاور مع خبراء هذه الحالات ب تدبيرللفانكومايسين. وينبغي  الحساسيةمع انخفاض  العنقودية المذهبةعلاج 

 . نتانيةالأمراض الإ
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 الباب الثاني

 Staphylococcus epidermidis العنقودية البشروية

يجابية سلبية المخثراز ةمكور  جراثيم هي البشروية العنقودية المكورات  أيضًا وهي. عناقيد شكلتتجمع ب رامالغ وا 

يجابية اختبار ا اختيارية لاهوائية  تعيش والتي عًاشيو  المخثراز سلبية العنقودية المكورات أنواع أكثر وهي. لكاتالازوا 

 كثير يف[ 11] .ضارة غير عادةً  فهي المخاطي، الغشاء أو الإنسان جلد مثل الطبيعي نبيتها وفي. نالإنسا جلد على

 هذه دوعن ،الصنعية الأجهزة طريق عن الإنسان جسم المخثراز سلبية العنقودية المكورات أنواع تغزو الأحيان، من

 يويةح أغشية إنتاج لها يمكن ثم، ومن. دمال مجرى  إلى الصنعي الجهاز عبر الجراثيم من صغير عدد ينتقل النقطة

 [128] .الميكروبات مضادات أو المضيف دفاع من حمايتها على تساعد

 إصابة تمعدلا مع المستشفيات، لعدوى  شيوعاً  الأكثر الأسباب من واحدة هي البشروية العنقودية المكورات أنيعتقد ب

 [128] .ةبالمذه العنقودية المكورات تسببها التي تلك مثل عالية

 :المسببات .1

 ذلك، معو [ 38] .الطبيعية بيئتها في ضارة وغير متعايشة بشكل طبيعي البشروية العنقودية المكورات تكون  ما عادةً 

 حدثي. الصنعية والمواد الطبية الأجهزة طريق عن الإنسان جسم غزو بمجرد فوعةله  ،انتهازي  ممرض عامل فهو

 عن شائع شكلب المخثراز السلبية العنقودية المكورات أنواع من وغيرها البشروية ةالعنقودي المكورات بسبب الدم تجرثم

 [ 129. ]الطبية الأجهزة تلوث طريق

 الوبائيات: .2

 لديهم الذين المرضى. المستشفيات في الدم لعدوى  شيوعًا الأكثر الأسباب بين من البشروية العنقودية المكورات تعد

 عرضة الأكثر هم الوريدية الأدوية ومستخدميالمركزية الوعائية  والقثاطرروعة المز  القلب وأجهزة عيةصن صمامات
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 [9] .الولادة حديثي الأطفال بين كبير بشكل ةمنتشر  اأنه كما. بالعنقوديات البشروية للإصابة

ات ٪ من حالات إنتان الدم عند مرضى العناية المركزة في الولاي22تسبب العنقوديات البشروية ما لا يقل عن 

 CVC. (130،131)اطر الوعائية المركزية ثلقاإدخال من  1000/  5-4ى الأقل في المتحدة، والتي تحدث عل

 :المرضية الفيزيولوجيا .3

 الأغشية جإنتا هو قاسية بيئة في الحياة قيد على بالبقاء المخثراز سلبية للأنواع تسمح التي الحاسمة العوامل أحد

 إلى ييؤدالدموية مما  الأوعية بطانة أو غريب بسطح الأولي الالتصاق عند يويةالح الأغشية يتم تشكيل. الحيوية

 طريق عن المضيف اتدفاع من الحيوي  الغشاء يحمي تشكيله، بمجرد[ 38. ]عديدة الخلايا بنىضمن تراكمها 

 [ 38] .لوتاميكغ-غاما-بولي حمض تسمى التي الواقية الخارجية البوليمرات

 هو حدهاأ المضيف، داخل وفوعة مناعي فعل رد تسبب الأخرى  الداخلية والذيفانات الخارجية اتالذيفان أن أيضًا يبدو

PSM (phenol-soluble modulin) يسيلينللميت المقاومة الزرعات في الموجود. 

 التشخيص: .4

ج العلاب البدء قبل ضروري  الدميكون زرع  ،بالقثاطر المرتبط الدمبإنتان  إصابتهمب المشتبه للمرضى بالنسبة

 . الحيوية الصاداتب

[ 132. ]موثوقية الأكثر النتائج على للحصول طرةقثال وموقع المحيطي الوريد من كل منإجراء زرعات  هي التوصية

 من زجاجتين دوجو  فإن الدم، مزارع في كملوثات مواجهتها يتم ما كثيرًا المخثراز سلبية العنقودية المكورات لأن نظرًا

 [.133] الإيجابية التنبؤية القيمة من سيزيد الأنواع هذهل بيةالإيجا الدم ارعمز 

يكو  الدم زرع إلى أيضًا سيحتاجون  السريرية الصورة على بناءً  الشغاف بالتهاب إصابتهم في يشتبه الذين المرضى وا 

 [132. ]مختلفة مواقع من الأقل على الدم زرع زجاجات من مجموعات ثلاث باستخدام يوصى. للقلب



23 
 

 الخطوة هو (TTE) الصدر عبر لقلبيكون إيكو ا. الشغاف التهاب لتشخيص اً ضروري استقصاءاً  لقلبكو ااي يعد

 غير TTE نتيجة كانت إذا%. 100 حوالي تبلغ ونوعية% 75 إلى تصل عالية بحساسية يتمتع والذي الأولى،

( TEE) المريء عبر لقلبا إيكو إجراء فيمكن الشغاف، بالتهاب الإصابة في كبير سريري  اشتباه هناك وكان حاسمة

 .التأكد من لمزيد

 الموجودات المخبرية .4.1

 التشخيص المؤكد يتم بالعزل الجرثومي للعنقوديات البشروية في العينة السريرية عن طريق:

رتبة للعينات السريرية بعد إجراء تلوين غرام: تظهر العنقوديات البشروية على شكل كرات مالفحص المجهري ( 1

 بطريقة غرام. وتتلون إيجابياً ثمانية أو أكثر  رباعية، ثنائية،د كالعناقي

تنمو على الآغار  مم، 2-1مرتفعة قطرها حوالي  محدبة، مدورة، بيضاء،: تشكل مستعمرات الزرع الجرثومي( 2

 .الدموي 

 يم.لجراثللمزارع المعزولة: تميز العنقوديات البشروية عن غيرها من االاختبارات الكيميائية الحيوية ( 3

 العقدية والمكوراتالتفريق بين المكورات العنقودية  .4.2

 :Catalase testالكاتالاز اختبار  .1

 يتم تفريق العنقوديات عن العقديات بإجراء اختبار الكاتالاز )العنقوديات إيجابية الكاتالاز(. •

% أو 30حيث نضع مستعمرة باستخدام عود خشبي على صفيحة ونضيف الماء الأوكسيجيني الكثيف  •

في حال انطلاق  ،%3نضيف الماء الأوكسجيني المخفف مستعمرة على وسط صلب غير مدمى و  نضع

 الأوكسجين الحر )على شكل فقاعات( يكون الاختبار إيجابي. 
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 لي.(: يظهر إيجابية وسلبية اختبار الكاتالاز في الجراثيم العنقودية والعقدية، على التوا1)الشكل 

 التفريق بين أنواع العنقوديات الهامة السريرية: .5

 :Coagulase testاختبار المخثراز  .5.1

هبة إيجابية يتم تفريق العنقوديات المذهبة عن باقي أنواع العنقوديات بإجراء اختبار المخثراز )العنقوديات المذ

 المخثراز(.

 أو إيجابي،تراص يكون الاختبار إنسان أو أرنب فإذا حصل  ونضيف بلازمانضع مستعمرة على صفيحة  •

، 1/10مل بلازما ممددة بنسبة  0,5نضيف بأنبوب زجاجي و مل من مستحلب المستعمرة  0,1نضع 

 في حال تشكل علقة يكون الاختبار إيجابي.  ساعات،درجة لأربع  37نحضن بدرجة حرارة 
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 السلبية والإيجابية.(: يظهر اختبار المخثراز بنتيجته 2) الشكل

 تخمير سكر المانيتول )وسط شابمان(: .5.2

 تتميز العنقوديات المذهبة عن باقي أنواع العنقوديات بقدرتها على تخمير سكر المانيتول.

 يتول(حيث يتحول لون وسط شابمان إلى اللون الأصفر في حال التخمير )العنقوديات المذهبة مخمرة لسكر المان

 

 .وسط شابمانفي تخمير سكر المانيتول (: يظهر اختبار 3) الشكل
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 نمط حل الدم: .5.3

 نمط بيتا(.تتميز العنقوديات المذهبة عن باقي أنواع العنقوديات بقدرتها على حل الدم بشكل كامل )حالة للدم من ال

 لنمط غاما(.الرمامة غير قادرة على حل الدم )حالة للدم من او  بينما العنقوديات البشروية

 

 (: يبدي نتائج اختبار حل الدم.4) الشكل

 :Novobiocin testاختبار الحساسية للنوفوبيوسين  .5.4

ات البشروية يتم تفريق العنقوديات البشروية عن العنقوديات الرمامة بإجراء اختبار الحساسية للنفوبيوسين )العنقودي

 لعنقوديات الرمامة مقاومة للنوفوبيوسين( حساسة للنوفوبيوسين بينما ا

 الصفات الكيميائية الحيوية للعنقوديات البشروية: .6

 :Sulfide indole motility medium (sim)اختبار وسط  .6.1

 غير متحركة.  الإندول،سلبية  الهيدروجين،العنقوديات البشروية تنتج غاز كبريتيد 
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 .SIMإنتاج كبريتيد الهيدروجين في اختبار وسط (: يظهر 5) الشكل

 

 :Oxidase testاختبار الأوكسيداز  .6.2

يات البشروية العنقود. Cم السيتوكرو يستخدم اختبار الأوكسيداز لتحديد ما إذا كان الكائن الحي يمتلك إنزيم أوكسيداز 

 سلبية الأوكسيداز.
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 از.(: اختبار الأكسيد6) الشكل

 :Methyl red testاختبار أحمر الميتيل  .6.3

 العنقوديات البشروية سلبية الاختبار

 

 .Methyl red test اختبار أحمر الميتيل(: 7) الشكل
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 :Salt tolerance testاختبار تحمل الملوحة  .6.4

 العنقوديات البشروية تنمو في وسط ملحي أي أنها إيجابية الاختبار

 

 .salt tolerance test اختبار تحمل الملوحة(: 8) لشكلا

 :Voges-proskauer vpاختبار  .6.5

 .العنقوديات البشروية إيجابية الاختبار
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 .vp Voges-proskauer testاختبار (: 9) الشكل

 :Urease testاختبار اليورياز  .6.6

 ة إيجابية اليوريازالعنقوديات البشروي
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 (: اختبار اليورياز.10) الشكل

 :Sugar fermentationتخمير السكاكر  .6.7

ولا لمانيتول الا تخمر سكر ، و المالتوز المانوز، الفركتوز، اللاكتوز، السكاروز، الغلوكوز،العنقوديات البشروية تخمر 

 .التريهالوز

 العلاج: .7
 يعانون  الذين المرضى يحتاج. وشدتها العدوى  نوع على كبير حد إلى البشروية العنقودية لمكوراتا عدوى  علاج يعتمد

 ديةالعنقو  المكورات عزلات من% 80 من أكثر في يسيلينللميت مقاومة توجد. بالحقن العلاج إلى جهازية عدوى  من

 الوريدي، نالفانكومايسي هو البشروية وديةالعنق المكورات لعدوى  التجريبي العلاج اختيار إن[ 19] .المخثراز سلبية

 لعلاجا نطاق تضييق فيمكن يسيلين،للميت حساسًا الممرض العامل كان إذا. يسيلينالميت مقاومة افتراض ينبغي حيث

 ضالأعرا على تعتمد العلاج مدة. وأوكساسيلين نافسيلين مثل لاكتام بيتامن زمرة ال الحيوية الصادات ليشمل

 العدو مصدر على والطبية للسيطرة التعويضية الأجهزة يتوجب ازالة ما عادةً . ةالسريري
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 الفصل الثاني

 الدراسة العملية

 منهجية البحث العلمي

 الدراسة: هدف .1
 2024-2023في الفترة بين المواساة  في مشفى شفويينالمرضى الم عندالعنقوديات البشروية انتشار  دراسة •

 لتحديد خطورتها.

 ي العنقوديات البشروية المعزولة للصادات.دراسة حساسية ذرار  •

 لمدة الزمنية:ا .2
 .لمدة عام كامل بدءاً من تاريخ موافقة مجلس جامعة دمشق على مخطط البحث

 حجم العينة المدروسة: .3
في  )المرضى المقبولين 3000باعتبار حجم الجمهرة المتوقع هو  Openepiتم حساب حجم العينة باستخدام برنامج 

% 5ع هو ة الذين لديهم شك إنتان خلال عام ميلادي كامل( ومعدل انتشار العنقوديات البشروية المتوقمشفى المواسا

 ة.عين 80% وبالتالي كان حجم العينة المقترح هو 5% والحد المسموح به للخطأ هو 95مع اعتبار مستوى الثقة 

 مجموعة الدراسة: .4
 إنتان.شك  عي الذين لديهمفي مشفى المواساة الجام شفويين المقبولينالمرضى الم

 تصميم الدراسة: .5
 .descriptive observational cross-sectional studyرصدية وصفية مقطعية مستعرضة 
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 معايير الدراسة: .6

 معايير القبول:  .6.1

 منساعة  48أكثر من الذين ظهرت لديهم أعراض وعلامات إنتان بعد مضي في مشفى المواساة  بولينمقالمرضى ال

 .شعب مشفى المواساةالقبول في 

 معايير الاستبعاد: .6.2

 .مرضى العيادات -1

 .ساعة من القبول 48في المشفى خلال أول  بولينالمرضى المق -2

 المرضى المعالجين بالصادات. -3

 :المواد والأجهزة المستخدمة .6.3

 blood agar baseبودرة الآغار المدمى  -1

 :EMB Eosin-Methylene Blue-agarبودرة ال  -2

 chapman agarبودرة شابمان  -3

 Muller hinton agarهنتون بودرة موللر  -4

 أطباق بتري بلاستيكية معقمة -5

 ماسحات قطنية -6

 عقيمة بلاستيك مغلفةأنابيب  -7

 أقراص حساسية للصادات  -8

 فوكسين ممدد( –مزيل لون  -يود  -مواد تلوين غرام )بنفسجية الجنسيان  -9
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 37اضنة ح –مجهر ضوئي  –يب صباح بنزن للتلهم –أدوات العمل بمخبر الجراثيم )غانة الزرع  -10
 .مصل فيزيولوجي( –درجة مئوية 

 خطوات العمل بالبحث: .7
 :العزل الجرثومي للعنقوديات البشروية في العينة السريرية عن طريقبعد 

ورات العنقوديات البشروية على شكل مك حيث تظهرللعينات السريرية بعد إجراء تلوين غرام: الفحص المجهري ( 1

 ثمانية أو أكثر وتتلون إيجابياً بطريقة غرام. ،رباعية ،د ثنائيةمرتبة كالعناقي

تنمو على الآغار  ،مم 2-1مرتفعة قطرها حوالي  ،محدبة ،مدورة ،: تشكل مستعمرات بيضاءالزرع الجرثومي( 2

 درجة مئوية. 37ساعة بدرجة حرارة  24المدمى. تحضن 

 ثيم.: تميز العنقوديات البشروية عن غيرها من الجراللمزارع المعزولةالاختبارات الكيميائية الحيوية ( 3

 ابية الكاتالاز(.اختبار الكاتالاز: يتم تفريق العنقوديات عن العقديات بإجراء اختبار الكاتالاز )العنقوديات إيج 

 رازاختبار المخثراز: يتم تفريق العنقوديات المذهبة عن باقي أنواع العنقوديات بإجراء اختبار المخث 

 وديات المذهبة إيجابية المخثراز(.العنق)

 )تخمير سكر المانيتول )وسط شابمان 

 مل )حالة نمط حل الدم: تتميز العنقوديات المذهبة عن باقي أنواع العنقوديات بقدرتها على حل الدم بشكل كا

 ما(.للدم من النمط بيتا( بينما العنقوديات البشروية غير قادرة على حل الدم )حالة للدم من النمط غا

 ختبار العنقوديات الرمامة بإجراء ا اختبار الحساسية للنوفوبيوسين: يتم تفريق العنقوديات البشروية عن

مة الحساسية للنفوبيوسين )العنقوديات البشروية حساسة للنوفوبيوسين بينما العنقوديات الرمامة مقاو 

 للنوفوبيوسين( 

 اختبار الحساسية الجرثومية للصادات كما يلي:  ثم قمنا بإجراء
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طقة صي على الغراء( التي تهدف إلى معرفة قطر منباستخدام طريقة كيربي باور )اختبار التحسس بالانتشار القر 

يته ملم مشبع بكمية معينة من صاد حيوي بعد تثب 6تثبيط النمو الجرثومي حول قرص دائري من ورق النشاف بقطر 

ملم في  4على سطح آغار مفروش بالجرثوم المدروس. لهذه الغاية نستخدم آغار موللر هنتون مصبوب بثخانة 

 سم.    10أطباق بتري بقطر 

ل نأخذ جزء من مستعمرات العينات إيجابية الزرع الجرثومي للعنقوديات البشروية ونحضر معلق جرثومي )بالمص

 8(10× ) 1,5وتعادل  mcfarland 0,5الفيزيولوجي( بحيث تكون شدة العكر أو الكثافة الضوئية للمعلق تساوي 

cfu/ml. 

جدار الأنبوب( على طبق آغار موللر  وتعصر علىفي المعلق  نفرش المعلق بواسطة ماسحة قطنية معقمة )تغمس

)هدف هذه  ( مع تدوير الماسحة على سطح الآغاروعمودي وقطري على ثلاث مستويات )أفقي  ويتم الفرش ،هنتون 

 العملية هو تجانس توزع الجرثوم على سطح الآغار(.

 والآخر والقرصعاة أن تكون المسافة بين القرص دقائق يتم تطبيق أقراص التحسس الملائمة مع مرا  5-3بعد انتظار 

 سم. 2وحافة الطبق 

 درجة مئوية. 37ساعة بدرجة حرارة  24-18نحضن الأطباق 

  أقطار هالات تثبيط النمو حول كل قرص بواسطة مسطرة مدرجة مناسبة وذلك من ظهر  قمنا بقياسبعدها

قراص الجداول المرفقة من الشركة المصنعة للأ مقارنة أقطار مناطق تثبيط النمو الجرثومي مع تمتالطبق و 

 لتحديد حساسية الجرثوم بالنسبة لكل صاد.

 برنامج باستخدام للبيانات تحليل وأجري  البيانات قاعدة إلى أدخلت البيانات جمع من الانتهاء بعد SPSS 
Version 26 ونوقشت النتائج واستخلصت. 
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 الإحصاء الوصفي: .8
ات ض المتغيرات الوصفية مستعملين الإحصاءات الوصفية والنسب المئوية والتكرار درس فيه توزع العينة حسب بع

 .للمتغيرات الاسمية والمتوسط الحسابي والتباين للمتغيرات الرقمية

 الإحصاء الاستدلالي: .9
، ومن ثم  Microsoft Excel 365ستجمع البيانات على استبانة خاصة لكل مشارك، وستدخل على برنامج  -

 .26النسخة  IBM SPSSاء التحليل الإحصائي إلى برنامج تصدر لإجر 

ستمرّة، مع بالنسبة للصفات الديموغرافية، سيتم تلخيصها باستخدام المتوسّط والانحراف المعياري للمتغيّرات الم -

 تمثيلها بيانياً بوساطة مخطط الأعمدة، أو بنسبة مئوية % للمتغيرات الكيفية، مع عرضها ضمن الجداول

 ية.التكرار 

ي اختبار العلاقة بين المتغيرات الكمية، واختبار كاي ف Independent-sample T testسيطبق اختبار  -

امة ، في اختبار العلاقة بين المتغيرات الكيفية، لإثبات وجود أو عدم وجود اختلافات هChi squareمربع 

 في ، وهو المستوى المعتمد عالمياً 0.05إحصائياً، وسيعتمد في دراستنا لتقدير الفروقات الإحصائية مستوى 

 تقييم الدراسات.

فة، أو بتعبير ، سيعتبر الفرق المشاهد محض الصد0.05أعلى من  P-Valueوهكذا، فمن أجل أي قيمة ل  -

، لا يعتبر الفرق 0.05أقل من  P-Valueأدق، غير دالة إحصائياً، والعكس بالعكس، فإذا كانت قيمة ال 

 دفة، بل هو فرق حقيقي يمكن عزوه للخاصة المدروسة )أي أنه دال إحصائياً(.المشاهد من أجلها محض الص
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 الفصل الثالث
 نتائج البحث: .10

 زرعة، وكانت موزعة كالتالي: 921بلغ عدد الزروع الجرثومية المشفوية الإيجابية في عينة الدراسة لدينا 

 نوع الجرثوم المعزول عدد الزروع النسبة المئوية

 ودياتالعنق 267 29%

 جراثيم أخرى  654 71%

 المجموع الكلي 921 100%

 (: يظهر نسبة العنقوديات المعزولة في عينة الدراسة بالمقارنة مع نسبة الجراثيم الأخرى.1) الجدول

 .(%29زرعة ) 267الزروع الإيجابية للعنقوديات حيث كان عدد 

 النسبة المئوية عدد الزروع نوع الجرثوم المعزول
 Staphylococcus 267 29% العنقوديات •

 :جراثيم أخرى  •
1 )Streptococcus 

42 4.5% 

2      )Klebsiella 124 13.5% 
3)Pseudomonas 97 10.5% 
4   )Enterobacter 145 16% 
5              )E.coli 224 24% 
 %2.5 22 أخرى (         أنواع 6

 %100 921 المجموع الكلي •
 (: يظهر توزع الزرعات الجرثومية في عينة الدراسة.2) الجدول
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 (: يظهر توزع الزرعات الجرثومية في عينة الدراسة.1) البياني الشكل

لمانيتول، نمط از، المخثراز، تخمير سكر بعد عزل الجراثيم العنقودية أجرينا الاختبارات الكيميائية الحيوية )الكاتالا

 ا يلي:حل الدم، اختبار الحساسية للنوفوبيوسين(، للتفريق بين الأنواع المختلفة للعنقوديات وكانت النتائج كم

 النسبة المئوية عدد الزروع ةالمعزول العنقودياتمط ن

 %50 134 عنقوديات مذهبة

 %30 80 عنقوديات بشروية

 %15.7 42 عنقوديات رمامة

 %4.3 11 أخرى أنواع 

 %100 267 المجموع الكلي

 (: توزع الزرعات الجرثومية العنقودية حسب أنماطها.3) الجدول
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 (: توزع الزرعات الجرثومية العنقودية حسب أنماطها.2) البياني الشكل

هم مريضاً، وهم المرضى الذين أجرينا علي 80ذين تم عزل العنقوديات البشروية لديهم لوحظ أن عدد المرضى ال

 الدراسة العملية.

 :الجنسحسب  عينات الدراسةتوزع  .10.1

 %(.46مرضةً ) 37%(، وعدد الإناث 54مريضاً ) 43بلغ عدد الذكور في العينة 

نا اختبار %(، طبق50لمريض ذكراً أو أنثى يساوي لدراسة كون العينة متجانسة بالنسبة للتوزع الجنسي )احتمال كون ا

One-sample Binomial test ووجدنا أن قيمة مستوى الدلالة ،p= 0.55> 0.05 ؛ أي قيمة غير دالة

إذاً  %،50، التي تفترض كون الذكور والإناث يتكررون بنفس الاحتمالية H0إحصائياً، وعليه، نقبل فرضية العدم 

 ص التوزع الجنسي.العينة متجانسة فيما يخ
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 النسبة المئوية عدد المرضى الجنس

 %54 43 ذكور

 %46 37 إناث

 %100 80 المجموع الكلي

 (: توزع المرضى حسب الجنس.4) الجدول

 

 

 

 (: توزع المرضى حسب الجنس.3) البياني الشكل
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 ب العمر:توزع المرضى حس .10.2

 سنة. 15.9 ± 54.1سنة مع متوسط حسابي يبلغ  84-19عند مرضى العينة بين  تراوحت الأعمار

لفئات انلاحظ أن  غالبية الأعمار عند مرضى العينة مرتفعة، وذلك وتركزت بين الأربعين والسبعين عاماً، وهذه 

 صنعية )مثل المنافس أو أجهزة تنظيم العمرية هي الأكثر عرضة للمشاكل الصحية التي تتطلب الحاجة لأجهزة

 ضربات القلب(.

 

 

 (: يظهر توزع المرضى حسب العمر.4) البياني الشكل
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 :عينات الدراسة حسب مكان القبول في المستشفىتوزع  .10.3

لغت ها مرضى الجراحة إذ ب(، تلا%38.8كانت أغلب المسحات الإيجابية مأخوذة من قسم العناية المشددة بنسبة )

 .%13.8(، ثم قسم الداخلية بنسبة %30نسبة المسحات الإيجابية فيها )

 

 وفي الجدول التالي يظهر توزع المرضى حسب الأقسام:

 النسبة المئوية عدد الزروع المجموعة
 %45 مريضاً  36 العناية المشددة
 %30 مريضاً  24 أقسام الجراحة
 %13.8 اً مريض 11 أقسام الداخلية
 %7.5 مرضى 6 قسم الحروق 

 %3.7 مرضى 3 قسم الأذنية
 %100 مريضاً  80 الكلي

 عينات الدراسة حسب مكان القبول في المستشفى.توزع (: 5) الجدول
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 المستشفى. عينات الدراسة حسب مكان القبول فيتوزع (: 5) البياني الشكل

 :توزع المرضى حسب بدء ظهور الأعراض السريرية .10.4

نبوب أتمت دراسة المدة الزمنية بين بدء ظهور الأعراض بالربط مع تاريخ الإجراء المتبع )قثطرة مركزية، بول، 

ة لمدارغامي...(، أو بالربط مع تاريخ القبول في حال لم يكن هناك أي إجراء متبع )مثل مرضى الحروق(، تراوحت 

 يوماً. 2.1±  5.7أيام، مع متوسط حسابي يبلغ حوالي  10-3الزمنية بين 

هم لديه إن الفرق بين أيام ظهور الأعراض بهذا الشكل الكبير لأن  بعض المرضى كانوا من المثبطين مناعياً، ومن

بطين باب غير المثمرض مزمن )مثل السكري، أو الأورام(، ومنهم من اجتمعت فيهم كل ذلك، وكان هناك فئة من الش

 مناعياً أيضاً وذوي مناعة جيدة.
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المدة الزمنية بين بدء ظهور الأعراض بالربط مع تاريخ الإجراء المتبع أو بالربط مع تاريخ (: 6) البياني الشكل
 القبول.

 )مريضاً( مناعياً غير المضعفين  )مريضاً( المضعفين مناعياً  بدء ظهور الأعراض )يوم(
 3 10 أيام 3
 2 27 أيام 4
 5 23 أيام 5
 2 14 أيام 6
 5 5 أيام 7
 7 8 أيام 8
 4 3 أيام 9
 4 1 أيام 10

 (: يظهر العلاقة بين بدء ظهور الأعراض والمرضى المضعفين مناعياً وغير المضعفين.6) الجدول



45 
 

 
 يظهر العلاقة بين بدء ظهور الأعراض والمرضى المضعفين مناعياً وغير المضعفين. (:7) البياني الشكل

 :عينات الدراسة حسب الأعراض والعلامات السريريةتوزع  .10.5

 %، على التوالي.71.3% و78.7كان كل من الترفع الحروري والوذمة أشيع الأعراض التي أبلغ عنها بمعدل 

 %.16.3% من المرضى، أما أقل الأعراض التي ذكرت هو الألم بنسبة 43.7الحرارة الموضعية عند لوحظ وجود 

 النسبة المئوية عدد المرضى المجموعة
 %78.7 مريضاً  63 الترفع الحروري 

 %71.3 مريضاً  57 وذمة
 %43.7 مريضاً  35 حرارة موضعية
 %23.7 مريضاً  19 هبوط ضغط

 %22.5 مريضاً  18 تجمع قيحي صريح
 %20 مريضاً  16 حمامى جلدية

 % 16.3 مريضاً  13 الألم
 عينات الدراسة حسب الأعراض والعلامات السريرية.توزع (: 7) الجدول
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 عينات الدراسة حسب الأعراض والعلامات السريرية.توزع (: 8) البياني الشكل

 

 ف عينات الدراسة وفق التداخلات الطبية المجراة:تصني .10.6

 تم تصنيف مرضى العينة إلى مجموعتين بناءً على التداخلات الطبية المجراة للمريض أثناء فترة إقامته في

الرغامية  المستشفى، حيث بلغ عدد المرضى الذين كان لديهم تداخل طبي )يشمل القثطرة الوريدية والبولية والأنابيب

م (، والمرضى الذين لم يت%70مريضاً( ) 56وتم عزل الجرثوم من خلال الجهاز الصنعي الطبي المدخل )وغيره( 

نما تم عزله من )مسحة حرق أو جرح أو قيح(، فقد بلغ ع ددهم عزل الجرثوم عن طريق الأجهزة الطبية المدخلة، وا 

 الطبية المجراة للمرضى: (، ويظهر الجدول التالي توزع المرضى حسب التداخلات%30مريضاً( ) 24)
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 عدد المرضى  المجموعة
النسبة 
 المئوية

الزرعات 
 الإيجابية

النسبة 
 المئوية

P value 

المرضى 
الذين أجري 
لهم تداخل 
طبي أثناء 

فترة 
 الاستشفاء

مرضى 9 63.75% مريضاً  51 قثطرة وريدية  11.2%  

0.0013 

مريضاً  13 53.75% مريضاً  43 قثطرة بولية  16.2%  
وضع أنبوب 

 رغامي
 33.75% مريضاً  27

%2.5 مريضين  

وضع أنبوب خزع 
 رغامي

 22.5% مريضاً  18
مرضى 3  3.7%  

مرضى 7 8.75% مرضى 7 غرسة عظمية  8.7%  
شنت دماغي 

 بريتواني
 6.25% مرضى 5

مرضى 5  6.2%  

مرضى 
دون تداخل 

 طبي

%18.7 مريضاً  15 %18.75 مريضاً  15 قيح  
%7.5 مرضى 6 %7.5 ضىمر  6 حرق   
%3.7 مرضى 3 %3.75 مرضى 3 جرح  

 (: توزع المرضى في عينة الدراسة حسب التداخلات الطبية.8) الجدول

ع قيمة لوحظ أن انتشار العنقودية البشروية كان أكبر بكثير عند المرضى المجرى لهم إجراء طبي أو تداخل طبي، م

يمة للفرق بين مجموعتي التداخلات الطبية المتبعة، والمرضى دون وجود تداخل الطبي، إذ بلغت ق هامة إحصائية

p= 0.0013  أي قيمة دالة إحصائياً، حيث كانت نسبة عزل الجرثوم أعلى عند مرضى التداخلات الطبية بشكل ، 

 ملحوظ.

 تصنيف المرضى حسب العوامل المضعفة للمناعة: .10.7

موعتين بناءً على وجود عوامل مضعفة للمناعة مثل )السكري، الأورام المعالجة بالعلاج تم تصنيف المرضى إلى مج

الكيماوي، الأدوية المثبطة للمناعة، أمراض المناعة الذاتية...(، حيث بلغ عدد المرضى الذين لديهم عوامل مضعفة 
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أو دوائية، أو كان لديهم أمراض  (، أما المرضى الذين لم يكن لديهم أي سوابق مرضية%60مريضاً( ) 48للمناعة )

( وفي %40مريضاً( ) 32...( فقد بلغ عددهم ) COPDسابقة لكنها غير مؤثرة على المناعة )ارتفاع توتر شرياني، 

 الجدول التالي توزع المرضى المضعفين مناعياً وغير المضعفين، مع السبب المؤدي للضعف المناعي:

 
 المجموعة

عدد 

 المرضى

النسبة 

 المئوية
P value 

مرضى 

مضعفين 

 مناعياً 

 %21.25 مريضاً  17 سكري مضبوط سكري 

0.029 

 %40 مريضاً  32 سكري غير مضبوط

 %18.75 مريضاً  15 ورم معالج علاج كيماوي  أورام

 %12.5 مرضى 10 ورم غير معالج

 ذاتية مناعة أمراض أمراض مناعة ذاتية
 المثبطة بالأدوية معالجة

 للمناعة

 %6.25 ضىمر  5

مناعة ذاتية غير  أمراض
 معالجة

 %5 مرضى 4

 %10 مرضى 8 مرضى معالجين بالستيروئيدات

 مرضى غير مضعفين مناعياً 
 %28.75 مريضاً  23 لا سوابق مرضية أو دوائية

سوابق مرضية أخرى غير 
 مؤثرة على المناعة

 %11.25 مرضى 9

 تصنيف المرضى حسب العوامل المضعفة للمناعة.(: 9) الجدول
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بدراسة علاقة انتشار العنقودية البشروية بين المرضى الذين ليس لديهم ضعف مناعي ومرضى الضعف المناعي 

 pالناجم عن مرض سابق أو دواء معين مضعف للمناعة، كانت العلاقة بينهما ذات أهمية إحصائية )

value=0.0029ر أكبر في مجموعة المرضى المضعفين مناعياً.(، حيث كان الانتشا 

 

 (: توزع المرضى حسب السوابق المرضية.9) البياني الشكل
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 العلاقة بين المرضى المضعفين مناعياً وغير المضعفين مع تاريخ بدء ظهور الأعراض: .10.8

 والمرىض المضعفين مناعياً مع غير المضعفين: يظهر الجدول التالي العلاقة بين بدء ظهور الأعراض

 

 

المرضى غير  المرضى المضعفين مناعياً 
 المضعفين مناعياً 

 سكري 
 مضبوط

 سكري 
 غير

 مضبوط

 ورم
 معالج
 علاج

 كيماوي 

 ورم
 غير

 معالج

 أمراض
 مناعة
 ذاتية

 معالجة
 بالأدوية
 المثبطة
 للمناعة

 أمراض
مناعة 

ذاتية غير 
 معالجة

معالج 
 داتبالستيروئي

 لا
 سوابق
 مرضية
أو 
 دوائية

 سوابق
 أخرى 

لا تؤثر 
على 
 المناعة

 تاريخ
 بدء

 ظهور
 الأعراض

 )يوم(

3   0 9 0 0 1 0 0 0 3 
4   1 12 4 1 2 2 5 0 2 
5   3 4 8 2 2 2 2 2 3 
6   2 7 2 2 0 0 1 1 1 
7   3 0 0 2 0 0 0 5 0 
8   5 0 1 2 0 0 0 7 0 
9   2 0 0 1 0 0 0 4 0 
10  1 0 0 0 0 0 0 4 0 

 9 23 8 4 5 10 15 32 17 المجموع
 (: العلاقة بين المرضى المضعفين مناعياً وغير المضعفين مع تاريخ بدء ظهور الأعراض.10) الجدول
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 ريخ بدء ظهور الأعراض.(: العلاقة بين الضعف المناعي وتا10) البياني الشكل

 

فين، أظهر التحليل الإحصائي للعلاقة بين المرضى المضعفين مناعياً نتيجة مرض سابق أو دواء سابق وغير المضع

(، ويمكن ملاحظة ذلك حيث أن  P value=0.000مع تاريخ بدء ظهور الأعراض وجود علاقة قوية بينهما )

ص ر ترافقوا مع وجود سوابق مرضية ومنهم كانت متعددة عند الشخالمرضى الذين ظهرت الأعراض لديهم بشكل مبك

 الواحد.
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 التطهير قبل أخذ المسحة والتعقيم بعدها: .10.9

محلول  أجري التطهير قبل البدء بالإجراء المتبع )عمل جراحي، بول، قثطرة وريدية....(، وكان التطهير باستخدام

Povidone  قد كان التعقيم لديهم باستخدام الضمادات العقيمة %، أما مرضى الحروق ف70أو الكحول الطبي

 والغسيل بالمحلول الملحي.

 وعند زرع جهاز خارجي في الجسم أجري تطهير للجلد قبل الزرع ثم تم وضع الأجهزة ضمن ظروف عقيمة.

 .قيمةعير لم يبلغ عن أي حالة إجراء طبي دون تطهير للجلد قبل الإجراء أو أي حالة استخدام لأداة طبية مدخلة غ

 :العينات حسب مصدر العينةتوزع  .10.10

 يبين الجدول التالي توزع العينات حسب مصدر العينة:

 النسبة المئوية عدد الزرعات )زرعة( المجموعة
 %21.3 17 دم

 %18.8 15 قيح من خراج
 %16.3 13 بول

 %11.2 9 مسحة من جرح أو حرق 
 %11.2 9 قثطرة وريدية
 %8.7 7 غرسة عظمية

 %6.3 5 ماغي بريتوانيشنت د
 %3.7 3 أنبوب خزع رغامي

 %2.5 2 أنبوب رغامي
 %100 80 الكلي

 العينات حسب مصدر العينة.توزع  (:11) الجدول
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 العينات حسب مصدر العينة.توزع (: 11) البياني الشكل

 

وثلاث زرعات %، وأقلها زرعتين من أنبوب رغامي، 21.3هي الزرعات الدموية بنسبة كان أشيع مصدر للزرعات 

 .من أنابيب الخزع الرغامية

اطر الوريدية ث%، والق11.2%، ومسحات الجروح أو الحروق 18.8بلغت نسبة الزرعات المأخوذة من القيح 

 %.16.3%، وعينات البول فقد بلغت نسبتها 11.2
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 :ة حسب الحساسية على الصاداتتوزع عينات الدراس .10.11

 النتيجة
 الصاد الحيوي 

 حساس مقاوم متوسط المقاومة
0.00% 67.50% 32.50% Oxacillin (OX) 
0.00% 68.75% 31.25% Cefoxitin (CX) 
0.00% 2.50% 97.50% Vancomycin (VA) 
0.00% 5.00% 95.00% Teicoplanin (TCP) 
0.00% 22.50% 77.50% Gentamycin (GEN) 
0.00% 10.00% 90.00% Amikacin (AM) 
1.25% 12.50% 86.25% Tobramycin (TOB) 
1.25% 71.25% 27.50% Azithromycin (AZM) 
2.50% 62.50% 35.00% Clarithromycin (CLM) 
5.00% 73.75% 21.25% Erythromycin (E) 
0.00% 5.00% 95.00% Linezolid (LZ) 
0.00% 26.25% 73.75% Amoxicillin + clavulanate (AMC) 
2.50% 17.50% 80.00% Tetracycline (TE) 
2.50% 41.25% 56.25% Doxycycline (DOX) 
0.00% 15.00% 85.00% Minocycline (MI) 
2.50% 51.25% 46.25% Ciprofloxacin (CIP) 
6.25% 27.50% 66.25% Levofloxacin (LE) 
0.00% 65.00% 35.00% Norfloxacin (NX) 
0.00% 46.25% 53.75% Nitrofurantoin (NITRO) 
1.25% 52.50% 46.25% Clindamycin (CD) 

2.50% 50.00% 47.50% Trimethoprim sulfamethoxazole 
(COT) 

مواساة يظهر حساسية ومقاومة ذراري العنقوديات البشروية على الصادات في مستشفى ال(: 12) الجدول

 .الجامعي
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 وفي الجدول التالي ترتيب الصادات من الأعلى حساسية إلى الأقل حساسية:

 الصاد الحيوي  الحساسية
97.50% Vancomycin (VA) 
95.00% Teicoplanin (TCP) 
95.00% Linezolid (LZ) 
90.00% Amikacin (AM) 
86.25% Tobramycin (TOB) 
85.00% Minocycline (MI) 
80.00% Tetracycline (TE) 
77.50% Gentamycin (GEN) 
73.75% Amoxicillin + clavulanate (AMC) 
66.25% Levofloxacin (LE) 
56.25% Doxycycline (DOX) 
53.75% Nitrofurantoin (NITRO) 

47.50% 
Trimethoprim sulfamethoxazole 

(COT) 
46.25% Ciprofloxacin (CIP) 
46.25% Clindamycin (CD) 
35.00% Clarithromycin (CLM) 
35.00% Norfloxacin (NX) 
32.50% Oxacillin (OX) 
31.25% Cefoxitin (CX) 
27.50% Azithromycin (AZM) 
21.25% Erythromycin (E) 

 ( ترتيب الصادات الحيوية من الأعلى حساسية إلى الأقل حساسية.13) الجدول

 

 



56 
 

 وفي الجدول التالي تصنيف الصادات من الأعلى مقاومةً إلى الأقل مقاومةً:

 الصاد الحيوي  المقاومة
73.75% Erythromycin (E) 
71.25% Azithromycin (AZM) 
68.75% Cefoxitin (CX) 
67.50% Oxacillin (OX) 
65.00% Norfloxacin (NX) 
62.50% Clarithromycin (CLM) 
52.50% Clindamycin (CD) 
51.25% Ciprofloxacin (CIP) 

50.00% 
Trimethoprim sulfamethoxazole 

(COT) 
46.25% Nitrofurantoin (NITRO) 
41.25% Doxycycline (DOX) 
27.50% Levofloxacin (LE) 
26.25% Amoxicillin + clavulanate (AMC) 
22.50% Gentamycin (GEN) 
17.50% Tetracycline (TE) 
15.00% Minocycline (MI) 
12.50% Tobramycin (TOB) 
10.00% Amikacin (AM) 
5.00% Linezolid (LZ) 
5.00% Teicoplanin (TCP) 
2.50% Vancomycin (VA) 

 (: تصنيف الصادات من الأعلى مقاومةً إلى الأقل مقاومةً.14) الجدول
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ة بنسب teicoplanin%(، و97.5في عينة الدراسة حساسة بشكل رئيسي على الفانكومايسين بنسبة ) كانت الزرعات

، وكذلك Glycopeptides%، أي أن  الزرعات كانت حساسة بشكل عام على الصادات الحيوية من زمرة 95

قعاً إذ أن هذه %، إن ذلك يعد متو 95حيث كانت نسبة الحساسية ، Linezolidالأمر بالنسبة للحساسية على 

 الصادات من أقوى الصادات الفعالة ضد العنقوديات البشروية والعنقوديات سلبية المخثراز.

 90بنسبة )، tetracyclineو Minocyclineو Tobramycinو Amikacinكانت الزرعات حساسة على 

 ، على التوالي. ما يدل ُّ على حساسية جيدة جداً عليها.%( 80و 85و 86.25و

 

 :عينات الدراسة حسب المقاومة على الميثيسللينتوزع  .10.12

 زرعةً(، بينما كانت الزرعات الحساسة على 55) %68.75لوحظ أن نسبة الزرعات المقاومة على الميثيسيللين 

 %(.31.25زرعةً( ) 25الميثيسيللين عددها )

 

 النسبة المئوية الزرعاتعدد  المجموعة
 %68.75 زرعةً  55 مقاوم على الميثيسيللين

 %31.25 زرعةً  25 غير مقاوم على الميثيسيللين

 %100 زرعةً  80 الكلي
 (: توزع الزرعات المدروسة بحسب مقاومتها على الميثيسيللين.15) الجدول
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 ميثيسيللين.(: توزع الزرعات المدروسة بحسب مقاومتها على ال12) البياني الشكل
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 :العلاقة بين الحساسية على الصادات ومكان قبول المريض في المستشفى .10.13

 الصاد الحيوي  العناية المشددة أقسام الجراحة قسم الحروق  قسم الأذنية أقسام الداخلية
42.90% 33.30% 46.70% 33.30% 22.60% Oxacillin (OX) 
35.50% 0.00% 33.30% 29.20% 28.60% Cefoxitin (CX) 
100.00% 100.00% 100.00% 91.70% 100.00% Vancomycin (VA) 
100.00% 100.00% 100.00% 100.00% 83.30% Teicoplanin (TCP) 
96.80% 0.00% 86.70% 71.40% 58.30% Gentamycin (GEN) 
100.00% 93.50% 86.70% 87.50% 66.70% Amikacin (AM) 
100.00% 33.30% 93.30% 87.50% 83.90% Tobramycin (TOB) 
42.90% 33.30% 40.00% 20.80% 22.60% Azithromycin (AZM) 
42.90% 66.70% 41.70% 40.00% 22.60% Clarithromycin (CLM) 
25.00% 33.30% 53.30% 14.30% 3.20% Erythromycin (E) 
100.00% 100.00% 95.80% 86.70% 66.70% Linezolid (LZ) 

83.30% 66.70% 86.70% 64.50% 57.10% Amoxicillin + 
clavulanate (AMC) 

71.40% 83.90% 93.30% 70.80% 66.70% Tetracycline (TE) 
58.10% 66.70% 66.70% 50.00% 42.90% Doxycycline (DOX) 
85.70% 66.70% 86.70% 79.20% 90.30% Minocycline (MI) 
38.70% 33.30% 73.30% 45.80% 28.60% Ciprofloxacin (CIP) 
85.70% 33.30% 80.00% 62.50% 61.30% Levofloxacin (LE) 
29.20% 100.00% 66.70% 28.60% 19.40% Norfloxacin (NX) 

64.50% 66.70% 60.00% 42.90% 37.50% Nitrofurantoin 
(NITRO) 

85.70% 0.00% 66.70% 45.80% 32.30% Clindamycin (CD) 

57.10% 33.30% 66.70% 50.00% 35.50% 
Trimethoprim 

sulfamethoxazole 
(COT) 

 (: الحساسية المختلفة للعنقوديات البشروية على الصادات الحيوية بحسب مكان القبول.16) الجدول
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 ة:وفي الجدول التالي تصنيف الأقسام بحسب الحساسية على الصادات من الأقل حساسية إلى الأعلى حساسي

ترتيب الأقسام من الأقل حساسية إلى الأعلى حساسية 

 على الصادات

 العناية المشددة

 أقسام الجراحة 

 الحروق 

 الأذنية

 أقسام الداخلية

 ترتيب الأقسام من الأقل حساسية إلى الأعلى حساسية على الصادات.(: 17)  الجدول

لذراري قة بين الحساسية على الصادات ومكان القبول، وذلك لدراسة أكثر الأماكن ذات ايظهر الجدول السابق العلا

 .الأقل حساسية على الصادات

ات من بشكل عام كان كل من قسمي العناية المشددة والجراحة أكثر الأقسام التي لديها سلالات أقل حساسية للصاد

كما قد  لمرضى والاعتماد على التغذية الوريدية بشكل رئيسي،غيرها، وهذا يعد متوقعاً بسبب سوء الحالة العامة ل

ضى ، خاصةً بسبب وجود تداخل جراحي باضع عند مر السلالات المقاومةيكون للطاقم الطبي دوراً في انتشار هذه 

عند هؤلاء روية الجراحة، وزيادة نسبة المقاومة نتيجة العلاج التخبري غير الموجه بدقة، كما أن انتشار العنقودية البش

جة المرضى قد يدلُّ على وجود إهمال طبي، إما نتيجة عدم تبديل الضماد عند مرضى الجراحة بشكل دوري أو نتي

المشددة لما يتطلبه  عدم الالتزام بالتعقيم اللازم أثناء تبديل الضماد، وعدم الالتزام بالتعليمات الأساسية لمرضى العناية

 هؤلاء المرضى من عناية فائقة.

تي بعدها قسم الحروق والأذنية والذي كانت نسبة الحساسية فيها قليلة أيضاً بالمقارنة مع الزرعات المأخوذة من قسم يأ

مرضى  3)إن  الفرق في النسب بين قسم الأذنية وباقي الأقسام يعود إلى قلة عدد المرضى حيث كان عددهم الداخلية 

ؤهب للإنتان، وأيضاً قد يكون بسبب الإهمال الطبي من قبل الأطباء ، وذلك أن  الحروق بحد ذاتها عامل خطر مفقط(
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أثناء تبديل الضماد بعدم الالتزام بالتعقيم اللازم أو عدم تبديل الضماد بشكل دوري، ما قد يساهم في انتشار أكبر 

دخال الصادات الحيوية لدى هؤلاء يزيد من فرصة وجود سلالات مقابالذراري المقاومةللعدوى  ومة على مختلف ، وا 

 الصادات الحيوية.

 العلاقة بين الحساسية على الصادات الحيوية والعوامل المضعفة للمناعة عند المرضى: .10.14

 مضعفين مناعياً  غير مضعفين

 الصاد الحيوي 

سوابق 
مرضية 
أخرى 
غير 
مؤثرة 
على 
 المناعة

لا سوابق 
مرضية 

 أو دوائية

معالج 
 بالستيروئيدات

 أمراض
مناعة 
ذاتية 
غير 

 عالجةم

أمراض 
مناعة 
ذاتية 

معالجة 
بالأدوي 

ة 
المثبطة 
 للمناعة

ورم 
غير 
 معالج

ورم 
معالج 
علاج 
كيماو

 ي

سكري 
غير 

مضبو
 ط

سكري 
 مضبوط

99.4% 
100.0

% 97.0% 
97.2

% 
97.4

% 
96.0

% 
92.7

% 
94.8

% 98.7% 
Vancomycin (VA) 

96.7% 
100.0

% 92.4% 
93.8

% 
93.8

% 
94.0

% 
89.8

% 
91.5

% 97.0% 
Teicoplanin (TCP) 

97.2% 97.8% 93.5% 
92.8

% 
94.8

% 
93.7

% 
91.8

% 
90.8

% 95.8% 
Linezolid (LZ) 

90.8% 94.5% 88.7% 
89.8

% 
87.6

% 
89.1

% 
86.7

% 
84.0

% 94.8% 
Amikacin (AM) 

87.2% 95.2% 84.7% 
84.9

% 
83.9

% 
84.8

% 
82.1

% 
82.4

% 90.9% 

Tobramycin 
(TOB) 

84.7% 95.0% 81.3% 
83.4

% 
84.5

% 
83.9

% 
81.9

% 
82.9

% 88.8% 
Minocycline (MI) 

82.4% 87.0% 79.1% 
78.9

% 
75.9

% 
78.7

% 
75.8

% 
76.9

% 86.7% 
Tetracycline (TE) 

77.8% 89.5% 74.8% 
74.5

% 
74.8

% 
76.8

% 
73.4

% 
74.8

% 82.8% 

Gentamycin 
(GEN) 
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74.7% 82.1% 71.5% 
70.8

% 
71.3

% 
71.2

% 
70.8

% 
70.8

% 79.8% 

Amoxicillin + 
clavulanate 

(AMC) 

64.5% 89.4% 60.1% 
60.9

% 
62.8

% 
66.8

% 
61.9

% 
62.8

% 70.8% 
Levofloxacin (LE) 

53.8% 67.0% 51.7% 
54.5

% 
52.9

% 
55.1

% 
54.2

% 
50.9

% 62.5% 

Doxycycline 
(DOX) 

51.8% 60.9% 50.8% 
51.6

% 
51.1

% 
52.5

% 
50.7

% 
50.7

% 60.0% 

Nitrofurantoin 
(NITRO) 

46.8% 59.8% 43.8% 
44.8

% 
42.9

% 
46.9

% 
43.1

% 
41.9

% 54.8% 

Trimethoprim 
sulfamethoxazole 

(COT) 

46.2% 57.8% 43.5% 
42.4

% 
42.5

% 
44.2

% 
42.7

% 
40.9

% 53.3% 

Ciprofloxacin 
(CIP) 

47.2% 56.7% 42.9% 
41.8

% 
41.6

% 
43.9

% 
41.9

% 
40.5

% 53.1% 
Clindamycin (CD) 

33.1% 51.0% 32.8% 
32.9

% 
31.8

% 
33.9

% 
30.9

% 
33.7

% 45.7% 

Clarithromycin 
(CLM) 

31.2% 47.8% 32.1% 
31.8

% 
31.6

% 
32.4

% 
29.7

% 
30.8

% 40.2% 
Norfloxacin (NX) 

32.0% 41.7% 30.8% 
29.8

% 
30.2

% 
30.9

% 
28.5

% 
29.8

% 37.8% 
Oxacillin (OX) 

29.9% 40.1% 27.0% 
29.7

% 
29.5

% 
27.9

% 
27.9

% 
27.6

% 35.4% 
Cefoxitin (CX) 

27.1% 36.8% 25.1% 
25.4

% 
28.3

% 
25.6

% 
25.5

% 
24.3

% 30.7% 

Azithromycin 
(AZM) 

21.9% 30.8% 21.8% 
19.3

% 
16.5

% 
19.7

% 
12.8

% 
17.8

% 29.7% 
Erythromycin (E) 

 (: نسبة الحساسية على الصادات الحيوية عند المرضى المضعفين مناعياً وغير المضعفين.18) الجدول
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مؤثرة  إن  الحساسية على الصادات الحيوية، كانت أعلى عند المرضى الذين ليس لديهم من سوابق مرضية أو دوائية

على المناعة ومرضى السكري المضبوط، أما المرضى المضعفين مناعياً )الأورام المعالجين وغير المعالجين 

قل لستيروئيدات( كانت الحساسية على الصادات أومرضى السكري غير المضبوط والأمراض المناعية والمعالجين با

 منها عند باقي المرضى.

 العلاقة بين الحساسية على الصادات الحيوية ووجود تداخلات طبية: .10.15

 مع إجراء طبي متبع دون إجراء طبي متبع

 الصاد الحيوي 

 قيح حرق  جرح

شنت 
دماغي 
 بريتواني

غرسة 
 عظمية

وضع 
أنبوب 
خزع 

 رغامي

وضع 
أنبوب 
 رغامي

ثطرة ق
 بولية

قثطرة 
 وريدية

97.5% 
97.5

% 
98.6

% 94.8% 
97.5

% 
96.9

% 
96.8

% 
98.5

% 97.0% 
Vancomycin (VA) 

96.4% 
95.3

% 
94.0

% 94.5% 
95.6

% 
96.2

% 
95.6

% 
94.5

% 95.4% 
Teicoplanin (TCP) 

96.2% 
94.2

% 
95.6

% 95.3% 
94.5

% 
97.1

% 
95.8

% 
94.8

% 93.4% 
Linezolid (LZ) 

90.3% 
89.3

% 
88.4

% 89.5% 
91.3

% 
90.5

% 
89.0

% 
88.0

% 92.0% 
Amikacin (AM) 

85.9% 
87.0

% 
84.9

% 87.1% 
86.9

% 
85.5

% 
84.9

% 
86.2

% 87.3% 

Tobramycin 
(TOB) 

85.4% 
87.5

% 
85.6

% 85.1% 
85.7

% 
84.6

% 
85.5

% 
86.9

% 84.0% 
Minocycline (MI) 

79.9% 
80.7

% 
80.6

% 81.7% 
82.3

% 
79.7

% 
81.0

% 
80.6

% 81.3% 
Tetracycline (TE) 

77.5% 
76.1

% 
77.2

% 76.8% 
79.8

% 
75.9

% 
76.4

% 
79.5

% 77.2% 

Gentamycin 
(GEN) 

72.4% 
73.9

% 
73.1

% 74.1% 
72.6

% 
74.9

% 
71.9

% 
73.8

% 71.9% 

Amoxicillin + 
clavulanate 

(AMC) 
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64.9% 
64.1

% 
65.3

% 67.1% 
66.5

% 
67.8

% 
65.9

% 
64.8

% 66.9% 
Levofloxacin (LE) 

55.4% 
56.8

% 
54.7

% 56.8% 
55.9

% 
57.3

% 
56.8

% 
54.6

% 58.1% 

Doxycycline 
(DOX) 

54.6% 
51.4

% 
54.3

% 53.1% 
56.3

% 
54.7

% 
51.6

% 
55.1

% 53.9% 

Nitrofurantoin 
(NITRO) 

47.2% 
47.9

% 
46.7

% 48.5% 
45.3

% 
49.2

% 
47.5

% 
46.9

% 46.2% 

Trimethoprim 
sulfamethoxazole 

(COT) 

45.8% 
42.3

% 
45.2

% 47.1% 
48.3

% 
45.8

% 
48.2

% 
47.3

% 45.9% 

Ciprofloxacin 
(CIP) 

45.6% 
45.9

% 
47.5

% 46.1% 
43.5

% 
47.9

% 
48.9

% 
46.2

% 48.2% 
Clindamycin (CD) 

35.8% 
31.9

% 
35.8

% 36.9% 
35.1

% 
36.8

% 
36.5

% 
34.5

% 35.6% 

Clarithromycin 
(CLM) 

31.6% 
35.0

% 
37.4

% 36.9% 
36.4

% 
32.5

% 
36.7

% 
35.8

% 31.9% 
Norfloxacin (NX) 

32.6% 
31.0

% 
34.1

% 32.5% 
31.7

% 
36.2

% 
30.8

% 
31.5

% 32.4% 
Oxacillin (OX) 

30.8% 
31.2

% 
32.4

% 31.5% 
29.9

% 
31.5

% 
34.6

% 
32.5

% 30.9% 
Cefoxitin (CX) 

27.1% 
27.4

% 
26.5

% 27.8% 
28.3

% 
29.6

% 
24.6

% 
28.4

% 27.9% 

Azithromycin 
(AZM) 

21.7% 
20.9

% 
22.4

% 21.6% 
17.8

% 
19.6

% 
18.4

% 
24.1

% 23.6% 
Erythromycin (E) 

 (: نسبة الحساسية على الصادات الحيوية عند مرضى التداخلات الطبية ودون وجود تداخل طبي.19) الجدول
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 الفصل الرابع

 المقارنة مع الدراسات العالمية ومناقشة النتائج والتوصيات
 

 الباب الأول
 ة مع الدراسات العالمية:مقارن .11

 :Begumدراسة  .11.1

Prevalence and antimicrobial susceptibility pattern of Coagulase-negative 
Staphylococcus 

 49زرعةً من العنقوديات سلبية المخثراز، كان  113شملت العينة  في الهند، 2013في عام أجريت هذه الدراسة 
 منها عنقوديات بشروية. 

 عزلة(. 30عناية المشددة هي المكان الأشيع والذي تم عزل العنقوديات منه، بمعدل )وكانت ال
 الدراسة الهندية دراستنا 

Staphylococcus epidermidis 
 النسبة المئوية عدد العزلات النسبة المئوية عدد العزلات

80 60% 49 43.4% 
 العزلات في دراستنا والدراسة الهندية.(: مقارنة بين عدد 20) الجدول

ما في دراستنا أإن الفرق في النسبة بين الدراستين يعود إلى أن الدراسة الهندية اكتفت بذكر الزرعات سلبية المخثراز، 

يجابية المخثراز، ثم قمنا بعزل البشروية من سلبية المخثراز.  فقد عزلنا زرعات العنقوديات سلبية وا 

 الدراسة الهندية ستنادرا مصدر العينة
 30 17 الدم )زرعة(
 8 13 بول )زرعة(
 11 15 القيح )زرعة(

 (: مقارنة بين مصدر العينة في دراستنا والدراسات العالمية.21) الجدول
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 كان كل من الدم والقيح أشيع مصدرين لعزل الزرعات في كل من الدراستين.

 الحساسية للصادات الحيوية:يظهر الجدول التالي 

 الدراسة الهندية دراستنا الصاد الحيوي 

Oxacillin (OX) 32.50% 52.3% 
Cefoxitin (CX) 31.25% 49.6% 

Vancomycin (VA) 97.50% 100% 
Teicoplanin (TCP) 95.00% 97.35% 
Gentamycin (GEN) 77.50% 20.4% 
Tobramycin (TOB) 86.25% 53.1% 
Erythromycin (E) 21.25% 16.9% 

Linezolid (LZ) 95.00% 100% 
Ciprofloxacin (CIP) 46.25% 39.9%  
Norfloxacin (NX) 35.00% 47.8%  

Nitrofurantoin (NITRO) 53.75% 24.8%  
 (: مقارنة بين الحساسية على الصادات في كل من دراستنا والدراسة الهندية.22) الجدول

 :Al Tayyarدراسة  .11.2

Prevalence and antimicrobial susceptibility pattern of coagulase-negative 
staphylococci (CoNS) isolated from clinical specimens in Northern of 
Jordan 

ن، بلغ ال الأرد، بهدف عزل وتقييم أشيع سلبيات المخثراز انتشاراً في شم2015الأردن عام أجريت هذه الدراسة في 

 .زرعةً، أشيعها تم عزلها من قسم العناية المشددة 223عدد الزرعات الكلي 
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 الدراسة الأردنية دراستنا 

Staphylococcus epidermidis 
 النسبة المئوية عدد العزلات النسبة المئوية عدد العزلات

80 60% 122 54.7% 
 نة بين عدد العزلات في دراستنا والدراسة الأردنية.(: مقار 23) الجدول

 الدراسة الأردنية دراستنا مصدر العينة
 69 17 دم

 36 15 قيح من خراج
 14 9 مسحة من جرح
 34 9 قثطرة وريدية

 27 13 بول
 (: مقارنة بين مصدر العينة في دراستنا والدراسة الأردنية.24) الجدول

 الدراسة الأردنية دراستنا لصاد الحيوي ا
clindamycin 46.25% 42.6% 
erythromycin 21.25% 20.5% 
Vancomycin 97.50% 100% 
tetracycline 80% 86.9% 

Trimethoprim 
sulfamethoxazole (COT) 

47.50% 59.1% 

Nitrofurantoin 53.75% 92.6% 
Oxacillin (OX) 32.5% 19% 
Linezolid (LZ) 95% 97.5% 

Amoxicillin + clavulanate 
(AMC) 

73.75% 
17.2% 

Ciprofloxacin (CIP) 46.25% 44.3% 
Levofloxacin (LE) 66.25% 41.8% 
Norfloxacin (NX) 35% 45.1% 

 دنية(: مقارنة بين الحساسية على الصادات الحيوية في دراستنا والدراسة الأر 25) الجدول
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 :Boraدراسة  .11.3

Characterization and antimicrobial susceptibility of coagulase-negative 
staphylococci isolated from clinical samples. 

روية زرعة من سلبيات المخثراز، شكلت العنقوديات البش 120، مع إجمالي 2018أجريت هذه الدراسة في الهند عام 

 %.56.6أشيعها بنسبة 

 الدراسة الهندية دراستنا 
Staphylococcus epidermidis النسبة المئوية عدد العزلات النسبة المئوية عدد العزلات 

80 60% 68 56.6% 
 .2018(: مقارنة بين عدد العزلات في دراستنا والدراسة الهندية 26) الجدول

 الدراسة الهندية دراستنا مصدر العينة
 39 17 دم

 29 24 قيح من خراج والجروح
 .2018(: مقارنة بين مصدر العينة في دراستنا والدراسة الهندية 27) الجدول

 الدراسة الهندية دراستنا الصاد الحيوي 
erythromycin 21.25% 35.29% 
ciprofloxacin 46.25% 41.18% 
Oxacillin (OX) 32.5% 35.29% 
Linezolid (LZ) 95% 100% 

Teicoplanin (TCP) 95% 100% 
Gentamycin (GEN) 77.5% 73.53% 
Doxycycline (DOX) 56.25% %76.47  

 .2018(: مقارنة بين الحساسية على الصادات الحيوية في دراستنا والدراسة الهندية 28) الجدول



70 
 

 ن.من حيث الحساسية على الصادات الحيوية مثل اللينيزولايد والتيكوبلاني 2018 اتفقنا مع الدراسة الهندية

 :Ahmad Khanدراسة  .11.4

Clinically significant Coagulase Negative Staphylococci and their antibiotic 
resistance pattern in a tertiary care hospital. 

 144زرعة من العنقوديات سلبيات المخثراز، منها  190تم عزل  ،2014أجريت هذه الدراسة في السعودية عام 

( من العنقوديات البشروية. كانت جميع الزرعات المأخوذة من عينات دموية من شعبة العناية %75.8زرعة )

 المشددة عند حديثي الولادة.

 الدراسة السعودية دراستنا 

Staphylococcus epidermidis 
 النسبة المئوية عدد العزلات ويةالنسبة المئ عدد العزلات

80 60% 144 75.8% 

 (: مقارنة بين عدد العزلات في دراستنا والدراسة السعودية.29) الجدول

 الدراسة السعودية دراستنا الصاد الحيوي 
clindamycin 46.25% 35% 

Azithromycin (AZM) 27.5% 19% 
Vancomycin 97.50% 100% 

Oxacillin (OX) 32.5% 5% 
Linezolid (LZ) 95% 100% 

Amoxicillin + clavulanate 
(AMC) 

73.75% 5% 

Erythromycin (E) 21.25% 19% 
Gentamycin (GEN) 77.5% 15% 

 دية.(: مقارنة بين الحساسية على الصادات الحيوية في دراستنا والدراسة السعو 30) الجدول
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اتفقت دراستنا مع الدراسة السعودية من حيث المقاومة على الصادات، حيث كانت الزرعات حساسة على 

الفانكومايسين واللينيزولايد بشكل أساسي، ولم تكن الحساسية مرتفعة على الصادات مثل الإيرثرومايسين 

 والأزيثرومايسسين.

 دراستنا 
 الدراسة الهندية

(2013) 
 الدراسة الأردنية

الدراسة الهندية 

(2018) 

الدراسة 

 السعودية

Staphylococcus 

epidermidis 

 % العدد % العدد % العدد % العدد % العدد

80 60% 49 43.4% 122 54.7% 68 56.6% 144 75.8% 

 العالمية. (: مقارنة بين نسبة عزل العنقوديات البشروية بين دراستنا والدراسات31) الجدول

 

 دراستنا مصدر العينة
 الدراسة الهندية

(2013) 

الدراسة 

 الأردنية

الدراسة 

الهندية 

(2018) 

الدراسة 

 السعودية

 144 17 69 30 17 الدم )زرعة(
 -- -- 27 8 13 بول )زرعة(
 36 11 15 القيح )زرعة(

24 
-- 

 -- 14 -- 9 مسحة من جرح
 -- -- 34 -- 9 قثطرة وريدية

 (: مقارنة بين مصدر عزل العينة بين دراستنا والدراسات العالمية.32) الجدول
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 دراستنا الصاد الحيوي 
 الدراسة الهندية

(2013) 
الدراسة 
 الأردنية

الدراسة 
الهندية 

(2018) 

الدراسة 
 السعودية

Vancomycin (VA) 97.50% 100% 100%  -- 100%  
Teicoplanin (TCP) 95.00% 97.35% -- 100%  -- 

Linezolid (LZ) 95.00% 100% 97.5%  100%  100%  
Tobramycin (TOB) 86.25% 53.1% -- -- -- 

Tetracycline 80%  -- 86.9%  --  
Gentamycin (GEN) 77.50% 20.4% -- 73.53%  15%  

Amoxicillin + 
clavulanate (AMC) 

73.75%  -- 17.2%  -- 5% 

Levofloxacin (LE) 66.25%  -- 41.8%  -- -- 
Doxycycline (DOX) 56.25%  -- -- %76.47  -- 

Nitrofurantoin 
(NITRO) 

53.75% 24.8%  92.6%  -- -- 

Trimethoprim 
sulfamethoxazole 

(COT) 
47.50%  -- 59.1%  -- -- 

Ciprofloxacin 
(CIP) 

46.25% 39.9%  44.3%  41.18%  -- 

Clindamycin 46.25%  -- 42.6%  -- 35%  
Norfloxacin (NX) 35.00% 47.8%  45.1%  -- -- 
Oxacillin (OX) 32.50% 52.3% 19%  35.29%  5% 
Cefoxitin (CX) 31.25% 49.6% -- -- -- 
Azithromycin 

(AZM) 
27.5%  -- -- -- 19%  

Erythromycin (E) 21.25% 16.9% 20.5%  35.29%  19%  
 نة بين الحساسية على الصادات الحيوية في دراستنا والدراسات العالمية.(: مقار 33) الجدول



73 
 

 الباب الثاني
 مناقشة النتائج: .12

عنقودية للتفريق بعد عزل الجراثيم الزرعة، و  921بلغ عدد الزروع الجرثومية المشفوية الإيجابية في عينة الدراسة لدينا 

ضاً، وهم مري 80ضى الذين تم عزل العنقوديات البشروية لديهم بين الأنواع المختلفة للعنقوديات لوحظ أن عدد المر 

 المرضى الذين أجرينا عليهم الدراسة العملية.

 %(.46مرضةً ) 37%(، وعدد الإناث 54مريضاً ) 43بلغ عدد الذكور في العينة 

نسبة  روق إذ بلغت(، تلاها قسم الح%38.8كانت أغلب المسحات الإيجابية مأخوذة من قسم العناية المشددة بنسبة )

قسام يعزى ذلك إلى الخطورة العالية في هذه الأ .%18.8(، ثم قسم الجراحة بنسبة %30المسحات الإيجابية فيها )

حيث يكون وضع المريض بحالة صحية سيئة نوعاً ما، إضافةً إلى عدم وجود تعامل عقيم بشكل جيد بين أفراد 

 أكثر عرضةً للإصابة بالإنتانات الانتهازية من غيرهم.الطاقم الطبي، كما أن  مرضى الحروق يعدون 

 %، على التوالي.71.3% و78.7كان كل من الترفع الحروري والوذمة أشيع الأعراض التي أبلغ عنها بمعدل 

 %.16.3% من المرضى، أما أقل الأعراض التي ذكرت هو الألم بنسبة 43.7لوحظ وجود الحرارة الموضعية عند 

%، وأقلها زرعتين من أنبوب رغامي، وثلاث زرعات 21.3لزرعات هي الزرعات الدموية بنسبة كان أشيع مصدر ل

 من أنبوب خزع رغامي.

 هذه إن انتشار البشروية كان أكبر عند المرضى المضعفين مناعياً والمرضى الذين لديهم تداخلات طبية، حيث أن  

 تعد جميعها عوامل خطر مؤهبة للإنتان.

عدوى بالأجهزة الطبية قد يكون إما نتيجة عدم التقيد بتعليمات الدلائل الإرشادية لهؤلاء المرضى، من كما أن انتشار ال

المدة اللازمة، أو بسبب قلة التطهير )بالرغم من التقيد بالمدة الزمنية اللازمة للأجهزة الطبية المدخلة(، وأيضاً يمكن 
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إهمال طبي بعدم تبديل الضماد أو عدم الالتزام بالتطهير  أن يكون سبب الانتشار عند مرضى الحروق إما أن يكون 

 أثناء تبديل الضماد. 

 زرعةً(، بينما كانت الزرعات الحساسة على 55) %68.75لوحظ أن نسبة الزرعات المقاومة على الميثيسيللين 

ائي لصادات العشو (. وهي نسبة مرتفعة نسبياً، وذلك نتيجة استخدام ا%31.25زرعةً( ) 25الميثيسيللين عددها )

 ضمن بلادنا بشكل خاص.

ة بنسب teicoplanin%(، و97.5كانت الزرعات في عينة الدراسة حساسة بشكل رئيسي على الفانكومايسين بنسبة )

، وكذلك Glycopeptides%، أي أن  الزرعات كانت حساسة بشكل عام على الصادات الحيوية من زمرة 95

إن ذلك يعد متوقعاً إذ أن هذه  %،95حيث كانت نسبة الحساسية ، Linezolidالأمر بالنسبة للحساسية على 

 الصادات من أقوى الصادات الفعالة ضد العنقوديات البشروية والعنقوديات سلبية المخثراز.

 90بنسبة )، tetracyclineو Minocyclineو Tobramycinو Amikacinكانت الزرعات حساسة على 

 .الي. ما يدل ُّ على حساسية جيدة جداً عليها( %، على التو 80و 85و 86.25و

 

ات من بشكل عام كان كل من قسمي العناية المشددة والجراحة أكثر الأقسام التي لديها سلالات أقل حساسية للصاد

كما قد  غيرها، وهذا يعد متوقعاً بسبب سوء الحالة العامة للمرضى والاعتماد على التغذية الوريدية بشكل رئيسي،

ضى ، خاصةً بسبب وجود تداخل جراحي باضع عند مر السلالات المقاومةلطاقم الطبي دوراً في انتشار هذه يكون ل

 الجراحة، وزيادة نسبة المقاومة نتيجة العلاج التخبري غير الموجه بدقة، 

المأخوذة من قسم يأتي بعدها قسم الحروق والأذنية والذي كانت نسبة الحساسية فيها قليلة أيضاً بالمقارنة مع الزرعات 

مرضى  3)إن  الفرق في النسب بين قسم الأذنية وباقي الأقسام يعود إلى قلة عدد المرضى حيث كان عددهم الداخلية 
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دخال الصادات الحيوية كعلاج تجريبي لدى هؤلاء يزيد من فرصة وجود سلالات مقاومة على مختلف فقط( ، وا 

 ر في انتشار هذه السلالات المقاومة.الصادات الحيوية، وقد يكون للطاقم الطبي دو 

مؤثرة  إن  الحساسية على الصادات الحيوية، كانت أعلى عند المرضى الذين ليس لديهم من سوابق مرضية أو دوائية

على المناعة ومرضى السكري المضبوط، أما المرضى المضعفين مناعياً )الأورام المعالجين وغير المعالجين 

قل وط والأمراض المناعية والمعالجين بالستيروئيدات( كانت الحساسية على الصادات أومرضى السكري غير المضب

صادات منها عند باقي المرضى، ومن هنا نلاحظ أن وجود أدواء مؤثرة على المناعة ترفع من نسبة المقاومة على ال

 الحيوية.

قاربة حيث أن نسبة الحساسية كانت متأما وجود التداخلات الطبية لم يؤثر على الحساسية على الصادات بشكل عام 

 بين المرضى المجرى لهم تداخل طبي مع المرضى الذين لم يجرى لهم تداخل طبي.
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 الباب الثالث
 لاستنتاجات:ا .13

على  تسبب العنقوديات البشروية طيفاً واسعاً من الأخماج الانتهازية، وقد انتشرت بشكل واسع أيضاً المقاومة

ساسيتها دراستنا إلى دراسة انتشار العنقوديات البشروية في مستشفى المواساة الجامعي وح الصادات الحيوية، هدفت

 للصادات الحيوية.

منها  %68.75% من ذراري العنقوديات المعزولة، وكان 30لاحظنا في دراستنا انتشار العنقوديات البشروية بنسبة 

 . Linezolidو teicoplaninعلى الفانكومايسين ومقاوم على الميثيسيللين، كانت الزرعات حساسة بشكل رئيسي 

، Azithromycin، وErythromycin، وOxacillinوبينت الدراسات أن الصادات الحيوية مثل 

 .غير فعالة أمام هذه الجراثيم Norfloxacin، وClarithromycinو
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 الباب الرابع
 التوصيات: .14

ادية، وخاصةً دخلة، التي يمكن تبديلها حسب الدلائل الإرشالتقيد بالمدة الزمنية المقترحة للأجهزة الطبية الم .1

 عند المرضى المؤهبين للإصابة بالعنقودية البشروية )مرضى التداخلات الطبية والمضعفين مناعياً(.

ا تعد نسبة إجراء دراسات لاحقة على باقي أنواع العنقوديات سلبية المخثراز إذ أن نسبة الأخماج الناجمة عنه .2

 عالية.

دء بالصادات الأعلى حساسية مثل الفانكومايسين مباشرة عند المرضى عاليي الخطورة )مثل مضعفي الب .3

 المناعة، أو إنتان مهدد للحياة(

 والجراحة.في قسمي العناية المشددة  طبيالجراء الإبما يتعلق ب زيادة العناية بالتطهير والتعقيم .4
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