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  دراسة مرضية للخمج التجريبي بجراثيم المكورات المعوية البرازية في طيور السمان
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  )٢٠١٣  آذار٣١ ؛ القبول٢٠١٢ول  كانون الأ١٤ الإستلام(
    

  ةالخلاص
  

طيور والأعور لالأمعاء الدقيقة من  Enterococcus faecalis جراثيم المكورات المعوية البرازية  وتصنيفعزلل ھذه الدراسة أجريت
جراء لإ لمعوية البرازيةالأوساط الزرعية التفريقية والانتخابية و تحديد تركيز معلق جرثومة المكورات االسمان وزرعھا وتنميتھا في 

وعة سيطرة وحقنت  المجموعة الأولى مجمعدتلسمان عشوائيا الى أربعة مجاميع قسمت طيور ا.  ومتابعة الامراضيةبيالخمج التجري
المجموعة الثالثة وحقنت  1X108 CFUبتركيز  حقنتالمجموعة الثانية مل من المعلق الجرثومي داخل الخلب حيث ٠,٥ المجاميع التالية

إجراء والآفات المرضية بعد ، العلامات السريرية تم متابعة، 1X1010 CFU بتركيز  فحقنتعة المجموعة الرابأما 1X109 CFUبتركيز
 أظھرت النتائج نمو جراثيم .الكلية والكبد و القلب لكل من يوم بعد الخمج٢١ و ١٤ و ٧ و ٣ الصفة التشريحية للسمان خلال الفترات

القلب واحتشاء وتضخم  تامورال  غشاءعتامةب  المتمثلة الآفات العيانيةوجودفضلا عن   بعد العزل الجرثومي البرازيةالمكورات المعوية
خلايا ل لنخر الشديدالخثرات الحديثة والشديد وتموضع الدھني ال  التغيرروظھ و بداية التھاب شغاف القلب الآفاتالكبد أما نسجيا فشملت 

 وكانت عند اليوم الثالث من الخمج (Apoptosis) وموت الخلايا المبرمج ية لظھارة النبيبات الكلوأظھرت الكلية التورم الخلويكما  يةكبدال
نستنتج من ھذه الدراسة أن طيور السمان لھا آلية دفاعية ومناعية قوية .  من الخمج٧ و ٣ عند الأيام  اكثر شدة بشكل عام النسجيةالآفات

  اخرىحيواناترثومي والتي تسبب الموت في ية من المعلق الجبالرغم من ظھور التغيرات المرضية عند الخمج التجريبي بتراكيز عال
  .المبرمجموت الخلايا ز يتحفتمتلك القابلية على   جرثومة المكورات المعوية البرازيةفضلا عن ان، مثل الفئران والجرذان
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Abstract 

 
This study was carried to isolate and identificate of Enterococcus. faecalis from small intestine and cecum of quails by 

culturing on differential and selective media. The concentration of E. faecalis suspension was fixed for experimental infection. 
Quails divided randomly into four groups, the first group considered as control group, the other groups injected with 0.5 ml of 
bacterial suspension as following: second group 1X108 CFU, the third group injected with 1X109 CFU, and the forth group 
injected with 1X1010 CFU. The clinical signs and pathological changes of heart, liver and kidney were observed at 3, 7, 14 and 
21 days after infection. The results showed identification of E. faecalis after culturing and isolation of it. The gross lesions 
represented by opacity of pericardium, heart hypertrophy and liver infarction, histopathological lesions include beginning of 
endocarditis, severe fatty changes with localized recent thrombus and severe necrosis in liver, and cell swelling of epithelium 
lining renal tubules and apoptosis in kidney. The histopathological changes were more severe at 3 and 7 days post infection. 
This study concludes that quails have a strong defense and immune mechanism despite the appearance of pathological changes 
with high concentrations of bacterial suspension which cause death in other animals such as mice and rats, also E.faecalis 
possesses the ability to induce apoptosis.  
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  المقدمة
  

 طيور من الى بطاقة حرارية أعلالسمان طائر  لحميتميز
صحة ال في ة الكبيرفائدته سھولة ھضمه و فضلا عن الأخرى

 للنمو لذلك فوائدبيض السمان ول ،للإنسانالعامة والجھاز المناعي 
 و كبار السن فھو يماثل بيض الدجاج الأطفاليوصف في غذاء 

 ت منه في العناصر المعدنية و الفيتاميناى انه أغنإلافي التركيب 
1)(.  

للعديد من المسببات المرضية منھا تتعرض طيور السمان 
خلال لتي تتواجد في القناة المعوية االجرثومية خاصة تلك 

تعرضه للكرب التاكسدي وتعرف ھذه بالجراثيم الطبيعية 
(Normal flora)المكورات نھا في الانسان والحيوان والطيور م 

 السالمونيلا والايشريكيا القولونية و .Enterococcus sppالمعوية 
(E.coli) )2(.  

 للمكورات Dة  الى مجموع المكورات المعويةجراثيمتعود 
تتواجد المكورات المعوية بشكل شائع و Streptococcus السبحية

 مھم pathogenومنتشر في بيئة الدواجن وتعتبر عامل ممرض 
الاجھاد والتثبيط المناعي وبالتالي قد تتداخل مع ظروف توفر عند 

وتعتبر جراثيم المكورات ، 3,2)( العديد من الاصابات المرضية
 تالمستشفيافي  تنتقل ر ثلاثة ممرضات جرثوميةية أحد أكثالمعو

(Nosocomial) (6-4) ، ويوجد عتر مقاومة للمضادات الحيوية
  .(7) المتوفرة مما يشكل صعوبة في العلاج

 ورات المعوية المكمن الاصابة بأنواع% ٩٠ أكثر من ان
قية فأغلبھا  المتبالإصاباتأما  E. faecalisبواسطة نوع  تحدث

 أما الإصابة بالأنواع الأخرى E.faecium نوع تتسبب بواسطة
ولجراثيم المكورات المعوية البرازية القابلية ، (4)فتعتبر نادرة 

 Virulence) مواد خارج خلوية تمثل عوامل ضراوة إفرازعلى 
factors) تشترك في إحداث الامراضية وترتبط بالتكاثر في 

لآلية الدفاعية المضيف والتنافس مع الجراثيم الاخرى ومقاومة ا
بصورة مباشرة او غير مباشرة  للجسم وتوليد الآفات المرضية

 خارج الخلايا السوبر أوكسايدبواسطة الالتھاب ومن ھذه العوامل 
(Extracellular superoxide)وحال الدم  (Hemolysine) ومواد 

وحامض اللايبوتيكويك  (Aggregation substances)التجمع 
(Lipoteichoic acid) والأنزيمات الحالة للبروتين Protease 

 (Bacteriocine) والبكتريوسين (Hyluronidase)والھايلورونديز 
رة ھذه الجراثيم على الالتصاق والتمركز وغزو دفضلا عن ق

  .(8)بعض الأنسجة بالجسم 
عن طريق  الجسم البرازيةجرثومة المكورات المعوية تدخل 

السمدمية تسبب و، لجلديةالفم والھواء او بواسطة الجروح ا
(Septicemia)  في الحالات التي تسمح لھا باختراق في الدجاج

الزغابات المعوية أو قد تسبب التھاب شغاف القلب  ظھارة
(Endocarditis) يحصل التھاب شغاف القلب ، (10,9) كلاھما أو
 بالمكورات المعوية بالشكل تحت الحاد الإصابةعندما تكون 

(Subacute)لمزمن  او ا(Chronic) ، عض انواع بفي حين تسبب
 تلين الدماغ  اماعي أينخر المكورات المعوية

(Encephalomalacia) ونظرا لقلة  .(11) في أفراخ فروج اللحم
الدراسات حول امراضية ھذه الجراثيم في طيور السمان ارتأت 

 الخمج إحداث الجراثيم على  ھذه معرفة قابلية الىھذه الدراسة
  . المرضمتابعةا لتجريبي

   
   المواد وطرائق العمل

  
 (Japanese quails)استخدمت في ھذه التجربة طيور السمان 

تم ، مراغ ١٠٠ -  ٨٠ يوم وبأوزان تراوحت بين ٢١بعمر 
قسم  /  بيض السمان من ھيئة البحوث الزراعيةالحصول على

لكلية  التابع  في حاضنة بيت الحيوانالبيض بحوث نينوى وحضن
أفراخ  تربية  جامعة الموصل وبعد الفقس تم–البيطري الطب 
 في ظروف مختبرية قياسية من حيث درجة الحرارة السمان

  .جربة فترة التطيلة  وزودت بالماء والعلفوالإضاءة
  

   العزل الجرثومي
من أمعاء وأعور   جراثيم المكورات المعوية البرازيةتم عزل

 في مرق نقيع ت العزلاقة معقمة ووضعتيطيور السمان بطر
  ثم حضنت(Brain heart infusion broth BHIB) الدماغ والقلب

 مسحة منه أخذت ساعة ثم ٢٤ ولمدة °م٣٧درجة حرارة ب
 (MacConkey agar)وزرعت على وسط أكار الماكونكي 

 ساعة ثم ٢٤ ولمدة ° م٣٧ بالحاضنة بدرجة حرارة توضعو
 Azide)د  أزاي الدمأخذت مسحة منه وزرعت على وسط أكار

blood agar) ادوارد الدمووسط (Edward blood agar) ) أوساط
 ٢٤ ولمدة ° م٣٧ بالحاضنة بدرجة حرارة تووضع) تفريقية
  مسحات ثم أخذت(Gram's stain) وصبغت بصبغة الكرام ساعة
 الانتخابي لجراثيم المكورات المعويةوسط ال وزرعت على امنھ

Enterococcus agar في تبار نمو عزلة الجراثيم  اجراء اخثم تم
 NaCl   ملح الطعام مضاف إليهوالقلبوسط مرق نقيع الدماغ 

 فحصلاختبارات الكيموحيوية بواسطة  ا أجريتثم 6% بتركيز
API 20 Strep)  شركةbioMérieuxللتشخيص الدقيق) الفرنسية  

 حيث يحتوي ھذا الشريط على حجرات فيھا سكريات )12(
 النقية الى الوسط أضيفت الجرثومة وحسب طريقة الاستعمال
حضن الشريط  أضيفت الى الحجرات والسائل التابع للفحص ثم

 ساعة و ٢٤أضيفت الكواشف وحضن لمدة  ساعات ثم ٤لمدة 
 Viable)الحيوي الجرثومي تم إجراء العد و،  النتيجةتقرأ

bacterial count) حسب طريقة مايلز وميسرا (Miles & Misra) 
 وزرعت على BHIBام تخافيف عشارية من مرق  باستخد)13(

 ووضعت الأطباق (BHI agar) وسط أكار نقيع الدماغ والقلب
 ساعة ثم تم عد ٢٤ ولمدة ° م٣٧بالحاضنة بدرجة حرارة 
  . لتحديد تراكيزھا وحساب معدلاتھاالمستعمرات في كل طبق

 
  الخمج التجريبي

 ةأربع الى  يوم٢١ بعمر سمان عشوائيا طير ٨٠ قسمت
بعد ان تم الحصول على وكل مجموعة ل ا طير٢٠مجاميع بواقع 
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 عدتتراكيز مختلفة من معلق جراثيم المكورات المعوية البرازية 
  مجموعة سيطرة وحقنت بالملح الفسلجي الأولىالمجموعة

 1X108 CFUبالمعلق الجرثومي بتركيز وحقنت المجموعة الثانية 
أما المجموعة  1X109 CFUبتركيز وحقنت المجموعة الثالثة 

  الجرع كافة وكانت1X1010 CFUبتركيز الرابعة فحقنت 
  .يتجويف الخلبالب و مل ٠,٥ بحجم المحقونة

 يوم حيث تم ٢١تركت طيور السمان تحت الملاحظة لمدة 
وبعد ،  الخمجد يوم بع٢١ و ١٤ و ٧ و ٣القتل خلال الفترات 

لاحظة حية وم الصفة التشريإجراءظھور العلامات السريرية تم 
وأخذت نماذج من القلب والكبد والكلية ووضعت التغيرات العيانية 

ثم تم تمرير % ١٠في محلول الفورمالين الدارئ المتعادل 
 وتحضير المقاطع النسجية وصبغھا بصبغة العينات

 .(14) الھيماتوكسيلين والأيوسين
 مسحات معقمة  وذلك بأخذE.faecalis عزل لجراثيم إعادةتم 

 BHI broth مرق نقيع الدماغ والقلب  وزرعھا فيداخل القلبمن 
 ثم زرعت ٢٤ ولمدة °م٣٧ بالحاضنة بدرجة حرارة وحفظت

 وصبغت كافة الأوساط التي استخدمت في العزل الأوليعلى 
واجريت الاختبارات الكيموحيوية  Gram's stainبصبغة الكرام 

  .)١٢ (API 20 Strep فحص باستخدام
  
  النتائج

  
  زل الجرثوميالع

ھرت نتائج العزل الجرثومي نمو جراثيم المكورات أظ
المعوية على الأوساط الانتخابية بشكل مستعمرات بيضاء الى 
رمادية اللون على وسط أكار الدم أزايد ومستعمرات بيضاء بحجم 

ومستعمرات ) ١الشكل (رأس الدبوس على وسط الدم ادوارد 
،  )٢ الشكل(وس على وسط  بنية منفردة بحجم رأس الدب–حمراء 
ھرت الجراثيم تفاعلا موجبا مع صبغة الكرام اذ كانت كما أظ

 أما، سل قصيرة منفردة وأزواج وعلى شكل سلابشكل مكورات
تعتمد على قراءة التي  API 20 Strep شريط  فحصنتيجة

 نوع العزلة ھي أن  فأظھرتالحجرات التغيرات اللونية لمحتويات 
موجب  حيث تكتب نتيجة %٩٩ بنسبة لبرازيةالمكورات المعوية ا

 على ورقة ياللون التغير  حسب بالشريطكل حجرةاو سالب ل
 ثم يحسب الرقم النھائي ويقارن النتيجة الخاصة بالفحص

  ).٣ الشكل(بالفھرست الخاص بالجراثيم 
 بين اختبار نمو عزلة الجراثيم في وسط مرق نقيع الدماغ

 ظھور 6%  بتركيزNaCl  ملح الطعاممضاف إليه والقلب
  والقلبمقارنة مع وسط مرق نقيع الدماغ Turbidityعكارة

  . غير المزروع6%  ملح الطعام بتركيزمضاف إليه
  

  العلامات السريرية
قلة بعلامات سريرية تمثلت ھرت طيور السمان المخمجة أظ

  طيلة فترة الدراسةنشاط ونفوش الريش والخمول والانزواء
  . إسھال ممزوج بالدموأظھر أحد الطيور

  التغيرات المرضية العيانية
 يوم من ٢١ و ١٤ و ٧ و ٣تم إجراء الصفة التشريحية بعد 

حقن طيور السمان بالمعلق الجرثومي بالتراكيز الثلاثة وظھرت 
كانت أشد بتركيز  إلا أنھا 1X109 CFUتركيز ال عندالتغيرات 

1X1010 CFU تمثلت  الخمج وبعد يوم ٢١ و١٤ عند الفترات
احتقان القلب وعتامة غشاء التامور وتغير لونه الى تضخم وب

  واحتقانشحوبو Infarctionاحتشاءو) ٤ الشكل(  معتمكريمي
  .تضخم واحتقان الكليةفضلا عن ) ٥ الشكل(الكبد 
  
  رات المرضية النسجيةالتغي
  القلب

بعد  ١٤ و ٧و  ٣أظھرت المقاطع النسجية للقلب في اليوم 
ت في الشعيرات الدموية بين الألياف العضلية احتقانا الخمج

تجمعات  المتمثلة بالمغايرات ممزوجة بالالتھابيةوارتشاح الخلايا 
  ھيولي الخلايا العضلية فيالدھني من البكتريا فضلا عن التغير

تكررت التغيرات ، )٦ الشكل( 1X109 CFUتركيزال  عندالقلبية
 الألياف تزججضلا عن ف من الخمج ٢١اليوم  عندالمذكورة سابقا 
 المجموعة عند الآفات  وازدادت شدة)٧ الشكل (العضلية والنزف

   . من المعلق الجرثومي1X1010 CFUالثالثة التي حقنت بتركيز 
   
  الكبد

أظھرت المقاطع النسجية لكبد السمان المحقون بالمعلق 
 شديدالخلوي التورم  وجود ال1X109 CFU بالتركيزالجرثومي
  اليوم الثالث من الخمجد الجيبانيات عنو المركزي دريواحتقان الو

وعند ، )٨ الشكل( (Apoptosis)فضلا عن موت خلوي مبرمج 
 تغير دھني صاحبھا  سلفاةتكررت الافات المذكور ١٤ و ٧اليوم 
 بالوريد Recent thrombus الخثرة الحديثة تموضعو شديد

فضلا  المركزي حول الوريد ةارتشاح الخلايا الالتھابيو المركزي
اكثر  التغيراتكانت ھذه و )٩ الشكل ( الخلايا الكبديةنخرعن 

  و1X109 CFU نتركيزيال المجموعتين التي حقنت ب عندوضوحا
1X1010 CFU ، فكانت التغيرات أقل  الخمج  بعد٢١أما عند يوم

 الخلايا الكبدية مع تثخن وتورمطفيف الفجوي التنكس ال بتمثلت
 وية وارتشاح الخلايا الالتھابيةجدران الأوعية الدم

  .)١٠ الشكل( 1X109 CFUكيزترلبا
  
   الكلية

 من ثلاثة أيامبعد أظھرت المقاطع النسجية لكلية السمان 
 وجود تغيرات مرضية 1X109 CFU التي حقنت بالتركيز الخمج
  المبطنة للنبيبات الكلوية الظھاريةخلوي للخلاياالتورم بال تمثلت

 مبرمجموت خلوي  و احتقان الأوعية الدمويةمع القاصية والدانية 
فكان التورم الخلوي  ٢١ و ١٤ و ٧  الأيامأما عند، )١١ الشكل(

 المغايرات ارتشاح الخلايا الالتھابية المتمثلة بأشد مع
(Heterophiles)) ١٢ الشكل( .  
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  .(Edward agar)الوسط الانتخابي  :١ الشكل
  

  
  

ظھر ي (Enterococcus agar)الوسط الانتخابي : ٢ الشكل
يظھر المستعمرات  المستعمرات الجرثومية بلون ابيض

  .الدبوس  رأسبحجم  بنية اللون–الجرثومية حمراء 
  

  
  

  للاختبارات الكيموحيويةAPI 20 Strepفحص شريط : ٣ الشكل
ظھر تمن اضافة البكتريا النقية الى الحجرات و  ساعة٢٤بعد 

وتكتب النتيجة الموجبة أو الحجرات  التغيرات اللونية لمحتويات 
يقارن العدد النھائي مع سالبة في ورقة النتيجة بالأسفل وال

 المكورات اذ بينت النتيجةالفھرست الخاص بھذه الجراثيم 
 .%٩٩بنسبة  E. faecalisالمعوية البرازية 

  

 
 

 وعتامة غشاء التامور وتغير لونه )← (احتقان القلب :٤ الشكل
 في طير سمان مخمج بالمكورات المعوية تمالى كريمي مع
   . من الخمج١٤ عند اليوم 1X1010 CFUالبرازية بتركيز
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في طير سمان مخمج )←( الكبد Infarction احتشاء: ٥ الشكل
 ١٤ عند اليوم 1X1010 CFUبالمكورات المعوية البرازية بتركيز

  .من الخمج
  

  
  

موية بين الألياف احتقانات في الشعيرات الد )القلب( :٦ الشكل
 وارتشاح الخلايا الالتھابية المتمثلة بالمغايرات  القلبيةالعضلية

طير سمان مخمج بتركيز ل، ↑ ممزوجة بتجمعات من البكتريا
1X109 CFU 90  يوم من الخمج١٤ بعدX.  

  
  

طير سمان  ل↑القلبية تزجج الألياف العضلية  )القلب( :٧ الشكل
  .90X  يوم من الخمج٢١ بعد 1X109 CFUمخمج بتركيز 

  

  
  

والموت الخلوي  ↑ التورم الخلوي الشديد)الكبد( :٨ الشكل
طير  ل↑↑↑الجيبانياتون الوريد المركزي واحتقا ↑↑المبرمج 
  عند اليوم الثالث من الخمج1X109 CFUج يتركيز مسمان مخ

90X.  
  

  
  

  وتموضع↓دھني ونخر الخلايا الكبدية  التغير ال)الكبد( :٩ الشكل
 ة وارتشاح الخلايا الالتھابي↓↓الخثرة الحديثة بالوريد المركزي

 1X1010ج يتركيز مطير سمان مخل ↓↓↓حول الوريد المركزي
CFU56 من الخمج 14 عند اليومX.  
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 وارتشاح الخلايا ↓تنكس فجوي طفيف )الكبد( :١٠ الشكل
  عند اليوم1X109 CFUج يتركيز مطير سمان مخل ↓↓الالتھابية

  .370X الخمجمن  21
   

  
  

التورم الخلوي للخلايا الظھارية المبطنة  )الكلية( :١١ الشكل
واحتقان الأوعية  ↓↓ مع الموت الخلوي المبرمج↓للنبيبات الكلوية

 عند اليوم 1X109 CFUج يتركيز مير سمان مخلط ↓↓↓الدموية
  .370X الثالث من الخمج

   
  المناقشة

  
من الحيوانات  في الوقت الحاضرتعتبر طيور السمان 

 علف واستھلاكھا القليل للھاالمختبرية الجيدة وذلك لصغر حجم
 القصيرة والكلفة القليلة للتربية تھا السريع ودورة حياھاونضوج

  .وتكيفھا مع الظروف المختلفة
أظھرت نتائج العزل الجرثومي ان العزلة التي أخذت من 

نوع الأمعاء الدقيقة و الأعور لطيور السمان ھي عائدة ل

بعد زرعھا على الأوساط  E.faecalisالمكورات المعوية البرازية 
الزرعية التفريقية والانتخابية وصبغھا بصبغة الكرام وإجراء 

حيث ان ھذا النوع ھو السائد من بين أنواع  API 20 Strep فحص
( المكورات المعوية الأخرى وھذا يتفق مع ما ذكره الباحثين 

17,16,15,8.(  
  

  
  

 مع ارتشاح الخلايا ↓يددالتورم الخلوي الش )الكلية( :١٢ الشكل
طير سمان ل ↓↓ Heterophiles الالتھابية المتمثلة بالمغايرات

  .280X من الخمج 21  عند اليوم1X109 CFUج يتركيز ممخ
  

 1X108 تم اختيار ثلاثة تراكيز من المعلق الجرثومي وھي
CFU1  وX109 CFU 1 وX1010 CFUد على  وذلك بالاعتما

 للخمج التجريبي بجراثيم المكورات المعوية أخرىدراسات 
 الجرعة القاتلة أن 18) ( وجماعتهSchlievert البرازية حيث ذكر

LD50 3.2 لھذه الجراثيم في الفئران تبلغ x 108 CFU – 2.2 x 108 

CFU ويسبب ھذا التركيز يتجويف الخلبالب عن طريق الحقن 
الا انه في ھذه الدراسة تم ، ة ساع٣٦-٢٤نفوق الفئران بعد 

اختيار ھذا التركيز من المعلق الجرثومي وتراكيز أعلى حقنت 
 لم ھاي تجارب أولية لكن في طيور السمان فيتجويف الخلبالب

  . في الخمج التجريبيھاعتماد لذلك تم اتسبب النفوق
 متمثلة لتجريبي ظھور علامات سريريةأشارت نتائج الخمج ا

لدم وقلة نشاط ونفوش الريش والخمول بإسھال ممزوج با
 وھي مشابھة للعلامات التي تظھر في أفراخ الدجاج والانزواء

أما ، لكن بشكل أقل حدة) 11 (عند الإصابة بالمكورات المعوية
 عندالتغيرات المرضية العيانية والنسجية في طيور السمان 

 تؤكد فإنھا من الخمج التجريبي ٢١ و ١٤ و ٧ و ٣الفترات 
بدءا من اليوم   الخمج بجراثيم المكورات المعوية البرازيةحدوث

لب بداية ظھور التھاب شغاف  القآفاتحيث بينت الثالث للخمج 
 وھذا ما يميز ھذه الجراثيم من كونھا أحد المسببات الشائعة القلب

  حيث بين(19,8,3) في مختلف المضائف لالتھاب شغاف القلب
ن ھذه الجراثيم ھي المسبب الرئيسي  أ)Megran )20 الباحث
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الثالث لالتھاب شغاف القلب في الانسان بعد جراثيم المكورات 
  .(S. aureus) والمكورات العنقودية (Streptococci)السبحية 

ان وصول الجراثيم الى القلب والأعضاء الأخرى مثل الكبد 
 (Bacteremia) بعد حصول تجرثم الدم يكون حصلوالكلية قد 

أخذ عند وتم التأكد من ھذا حقن الجراثيم في التجويف الخلبي عند 
 العزل الجرثومي وإعادةمسحة معقمة من داخل القلب 

(Reisolation)  جراثيم المكورات وجود  النتيجة أظھرتحيث
  .المعوية البرازية

  من خلال تحرير جرثومةقد يتمان ظھور التغيرات المرضية 
عديد من عوامل الضراوة وھي لل المكورات المعوية البرازية

 في المضيف والتنافس مع الجراثيم الاخرى جراثيمترتبط بتكاثر ال
 التغيرات المرضية من وثدومة الالية الدفاعية للمضيف وحومقا

باشرة او بصورة غير مباشرة من  م(Toxins) السموم إنتاجخلال 
ر عوامل الضراوة الأكثان ، لتھابية للمضيف الاستجابة الاخلال

تأثيرا ھي مواد التجمع ومواد الالتصاق بالسطح والفيرمونات 
 وحامض اللايبوتيكويك (Sex Pheromones)الجنسية 

(Lipoteichoic acids) خارج الخلايا وأنزيم  السوبر أوكسايد و
 وأنزيم الھايلورونيديز (Gelatinase)الجيلاتينيز 
(Hyaluronidase) وحال الدم Cytolysin (hemolysin) لوعوام 

حيث تساعد  (8)  والبكتريوسينAS-48الضراوة الأقل شدة مثل 
ھذه العوامل الجرثومة على التكاثر والالتصاق بجدار الوعاء 

  .الأنسجةالدموي ثم الاختراق الى 
 العضلات القلبية  وتنكس التھاب شغاف القلبآفات  ظھوران
 وخلايا تفاعل بين مواد الالتصاق الجرثومي من خلال يتم
 Extracellular)لمضيف الھدف حيث ان الأرضية خارج الخلايا ا

matrix ECM) أنسجة اللبائن تحتوي على جميع  في
الكولاجين  وھي تشمل (Glycoproteins) كلايكوبروتينات

(Collagen) واللامنين (Laminin) وفايبرونيكتين (Fibronectin) 
ل ھذه  والتي تحطم من قب(Proteoglycan)والبروتيوكلايكان 

 وبدء الالتھاب  الجرثوميةالجراثيم من خلال تكاثر المستعمرات
الى دور مواد التجمع  أشارت بعض الدراساتلقد ، (21)

Aggregation substances التي تفرزھا ھذه الجراثيم في حدوث 
التھاب شغاف القلب وقدرتھا على الالتصاق بالكولاجين يظھر 

  .)22 (اف القلبضية التھاب شغادورھا الھام في امر
 النسجية في الكبد بوجود التورم الخلوي الآفاتتميزت 

واحتقان الوريد المركزي عن التركيز الأدنى من المعلق 
 عند اليوم الثالث للخمج وربما تحصل 1X108 CFUالجرثومي 

 اضطرابھذه الآفات بسبب إفراز السموم الأقل شدة والتي تسبب 
م والبوتاسيوم وبالتالي تؤدي في الغشاء الخلوي ومضخة الصوديو

 لتراكيز الأعلى للمعلق الجرثومي عندأما عند ا، للتورم الخلوي
 أشد وتميزت بوجود الآفات للخمج فكانت ٢١ و ١٤ و ٧الأيام 

التغير الدھني الشديد في ھيولي الخلايا الكبدية وتموضع الخثرة 
  .الحديثة بالوريد المركزي

 الإجھاد يكون ناتج من دما قالتغير الدھني رب ظھور آفاتان 
التأكسدي الذي تحدثه جراثيم المكورات المعوية البرازية من 

 خارج السوبر أوكسايدخلال عوامل الضراوة وخاصة إنتاج 
 حيث انه جذر حر يعمل (Extracellular Superoxide)الخلايا 

 في الغشاء الخلوي مما (Lipid peroxidation) على أكسدة الدھون
 تحطم الغشاء الخلوي والشبكة البلازمية مما يؤدي الى يؤدي الى

 التي تتحد مع الدھون لتكوين (Apoprotein)قلة تصنيع أبوبروتين 
(Lipoprotein) والتي تفرز خارج الخلية الكبدية مما يؤدي الى 

عدم تحرير الدھون وبقاءھا داخل ھيولي الخلية وتظھر نسجيا 
لحديثة في الأوعية الدموية أما تكوين الخثرات ا، (23)كفجوات 

يعود الى امتلاك الجراثيم لعوامل الضراوة مثل مواد التجمع فقد 
وحامض اللايبوتيكويك والتي تسھل التصاق الجراثيم مع 

 على بطانة الوعاء فيحات الدموية وكريات الدم الحمرالص
الدموي فضلا عن الأذى الذي تحدثه في خلايا البطانة مما يسھل 

خثرات الدموية وترسب الليفين بفعل افراز من تكون ال
البروثرومبين الذي يعمل على تحويل الفايبرونوجين 

(Fibronogin) الى الليفين(Fibrin)  مساعد بذلك على تكوين
  .(24) (Bacterial thrombus)المستوطنات التخثرية الجرثومية 

خرية الالتھابية في القلب والكبد والاوعية الآفات النان ظھور 
الدموية والكلية قد يكون ناتج من انتقال الجراثيم عبر الدم 

ل  من عوامدووصولھا الى ھذه الاعضاء وبما انھا تمتلك العدي
نخر وتحفز الخلايا البيضاء الضراوة التي تساعد في حدوث ال

 دور في الاستجابة لهعلى تحرير الوسيطات الكيميائية المعروفة 
 (TNF-a)  الورمينخرالالتھابية والتي تشمل عامل ال

 IL-8 و IL-6 و IL-1βمثل (Interleukins) والانترلوكينات
 بواسطة PGE2 وتحرير البروستاكلاندين (26,25)
 ن بعض الباحثيكما أشار، (27)في الفئران  Macrophageالبلعمات

تحرير الأنزيمات الحالة ل  قابلية خلايا البلعمات في الفئرانالى
 النسيج أذى تؤدي الى والتيفي الانسان السوبر أوكسايد وانتاج 

  .(28) او تعمل على جذب الخلايا البيضاء
ان حدوث الموت الخلوي المبرمج في الكلية والكبد والذي 

بسبب الفعالية السمية  حدثظھر بشكل واضح في الكلية قد 
للجراثيم وعوامل الضراوة وخاصة حامض اللايبوتيكويك حيث 

في مختلف أنواع الخلايا ي المبرمج وجد انه يحفز الموت الخلو
 بوجود التورم ھافيالأخرى  النسجية الآفات اتصفتو، (30,29)

 الخلوي الحاد للخلايا الظھارية المبطنة للنبيبات الكلوية وھذا ما
 تسبب التھاب  كون ھذه الجرثومةعن (31-34)  الدراساتتؤكده

خاصة كسدي  من خلال الإجھاد التاالكليةمنھا المجاري البولية و
 يؤثر على مضخة الصوديوم في متقدرات والذيفي الانسان 

 يض البروتين من خلالوبالتالي تأثيره على أالخلايا الظھارية 
دراسات الى ان المكورات وتشير ال، التأثير على انتاج الطاقة

 لھا خاصية الالتصاق بالخلايا الظھارية للجھاز البولي المعوية
  والتي تتكون من موادلتصاق السطحيفعل مواد التجمع والاب

  خاصة بالالتصاق بالخلايا الظھاريةة و كاربوھيدراتيةيبروتين
(35).  

 عزلة المكورات المعوية البرازية لھا أنب ھذه الدراسة تستنتج
 ١٤ و ٧ و ٣ خلال الفترات  المرضيةالآفاتالقابلية على إحداث 
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 دمة فضلا عن ان يوم بعد الخمج وعند كافة التراكيز المستخ٢١و
ھا  القابلية على مقاومة الخمج مما يشير الى امتلاكطيور السمانل

 )أخرىتحتاج دراسات تفصيلية  (جھاز دفاعي ومناعي مقاوم
بالرغم من ظھور التغيرات المرضية عند الخمج التجريبي 
بتراكيز عالية من المعلق الجرثومي والتي تسبب الموت في 

لتغيرات المرضية أشد في الأيام بعض الحيوانات حيث كانت ا
 أقل حدة الآفات من الخمج كانت ٢١الأولى بعد الخمج وعند اليوم 

الموت ان جرثومة المكورات المعوية البرازية تحفز فضلا عن 
  . كآلية للنمو والتكاثرالمبرمجالخلوي 
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