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  الخلاصة

        المتخصصـة بطفيلـي داء المقوسـات    IgMو  IgGعينـة مصـل موجبـة للاضـداد      ١٥٠جمـع وفحـص    تم
Toxoplasma gondii خلال المدة بين تموز في محافظة بابل  للنساء الحوامل والمجهضات المصابات وغير المصابات بالسكري

  ٢بيتا ، الانترليـوكين   ١، الانترليوكين  INF-نترفيرون كام ( الا حركيات الخلويةالتقدير مستويات وتم  ٢٠١١وآب  ٢٠١٠
بالمقارنة مع ) ٠,٠٥(ظهرت زيادة معنوية بتراكيزها عند مستوى الاحتمالية والمصول هذه ) في ٦، الانترليوكين  ٤الانترليوكين 

ضد الطفيلي وانتـاج   بلعميةيط الفعالية الوهذا يؤكد دورها في الاستجابة المناعية ضد الطفيلي التي تتمثل بتنش مجموعة السيطرة
 الاجسام المضادة .
  ،  الاجسام امضادة.داء المقوسات الكلمات المفتاحية:

Abstract : 
150 serum samples positive for specific Toxoplasmosis IgG and IgM antibodies were 

collected and examined from pregnant and abortive diabetic and non diabetic women in Babylon 
province During period between July 2010 and August 2011. In this study cytokines levels were 
determined (Interferon gamma INF- , Inteleukin 1β, Inteleukin 2, Inteleukin 4 and Inteleukin 6 ) in 
sera . significant increasing showed up in their concentrations at probability (0.05) in compare with 
control group that ensure their role in immune response against parasite that represented macrophage 
activation for parasite and antibody production . 
Keywords: Toxoplasma gondii, antibody production. 

 

  المقدمة 
يصيب الحيوانات ذات الدم  سبوري  هو طفيلي ابتدائي Toxoplasma gondiiالمقوس الكونيدي  

              الحار ومنها الإنسـان وهـو واسـع الانتشـار فـي العـالم ويتطفـل بشـكل اجبـاري داخـل الخليـة            
)Joynson and Wreghitt , 2001. (  

فترة الحمل وانتقاله إلى الجنين عن طريـق المشـيمة   وعند حدوث إصابة للنساء بهذا الطفيلي في 
كما ان إصابة المشيمة يعد سببا اساسيا  يسبب خطراً على الجنين يكمن بحدوث إسقاطه أو موته داخل الرحم ،

 في تسهيل عبوره إلى الجنين ويزداد انتقال المـرض مـن الأم إلـى الجنـين مـع تقـدم عمـر الحمـل        
  )Zhou et al., 2011; Dubey, 2010 . (  

بدراسة الاستجابة المناعية ضد طفيلـي داء المقوسـات عـام     Feldmanو Sabinبدأ العالمان   
التي  Complement fixation antibodies antibodiesواكتشفا الاجسام المضادة لتثبيت المتمم   م١٩٤٨

      صل وهي اختبـار صـبغة  واكتشافا طريقة لتشخيص الأجسام المضادة في المتقاوم الطفيليات خارج الخلية 
Sabin- Feldman )Lambert, 2009.(   
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التي تشترك في  Cytokines حركيات الخلويةفي الاستجابة المناعية ضد الطفيلي هناك شبكة من ال
تعد المصـدر الـرئيس    إذتنظيم ونمو الخلايا المناعية وللخلايا اللمفاوية التائية الدور السائد في هذه الشبكة 

  ).Abbam, 2009( هذه الحركيات للعديد من
) بصورة IFN-بانتاج الانترفيرون كاما ( CD8و  CD4اللمفاوية الموجبة من نوع  التائيةتقوم خلايا      

) التي تنشط عند بداية الاصابة من خلال تحفيـز الخلايـا   NKطبيعية وكذلك تنتجه الخلايا القاتلة الطبيعية (
) الذي يحث الخلايا القاتلة IL-12( ١٢عدلة للانتاج المبكر للانترليوكين ) والخلايا البيض الDCالشجيرية (

اللمفاويـة   التائيـة خلايا ال من قبلبتراكيز عالية  يتم انتاجه) وIFN-الطبيعية على انتاج الانترفيرون كاما (
لعم الكبير لتقديم ويحفز خلايا البللطفيلي الاصابة المزمنة بالمقوسات لمنع اعادة تنشيط الكيس النسجي  خلال

ويزيد من فعالية الجسيمات الحالة في خلايا البلعم الكبير ويحفز فعالية  Antigen presentationالمستضد 
 ٢) وكذلك تنتج الانترليوكين Th2الخلايا القاتلة الطبيعية ويثبط فعالية الخلايا اللمفاوية التائية المساعدة نوع (

)IL-2 (الموجبة من نوع  اللمفاويةالتائية خلايا الCD4     وهو يعمل على تحفيز انتـاج الانترفيـرون كامـا 
)IFN- من  (اللمفاوية الموجبة من  نوع  التائيةخلايا الCD8  مـن  ولكلا)IL-12) و (IFN-  اهميـة (

اساسية في توليد مقاومة المضيف ضد طفيلي داء المقوسات وبذلك يكون للمناعة الخلوية دور في السـيطرة  
  ) . (Abbam ,2009 ; Wille and Hunter,2003ابة على الاص

   هدفت الدراسة الحالية
 في النساء الحوامل والمجهضات المصابات بداء المقوسات الحركيات الخلويةتحديد تراكيز بعض الى        
  لنساء الحوامل والمجهضات المصابات بداء المقوسات والمصابات بالسكري .اوفي 

  المواد وطرائق العمل 
من نساء حوامل وغير حوامل ومجهضات مصابات وغيـر مصـابات   مصل عينة  ١٥٠جمع تم 

اللاتي راجعن مستشفى بابل للنسائية والأطفال ومستشفى الحلة التعليمي ومختبر الصـحة العامـة   بالسكري 
 6و  4 و 2و  β١: انترليوكين  الحركيات الخلويةتقدير مستويات تم     ومراكز الرعاية في محافظة بابل .

الموجبة  للحالات) اليزا ELISA( بطريقة الادمصاص المناعي المرتبط بالانزيم INF-و الانترفيرون كاما 
فحصـها   بعـد  معـا   IgM & IgGو   IgMو   IgGللاضداد المتخصصة بطفيلي داء المقوسات للانواع 

 Foresight Toxoplasma IgGو   Foresight Toxoplasma IgM EIAباستعمال عدتين فحص هما 
EIA  للكشف عن الاضداد المتخصصة بطفيلي داء المقوسات نوعIgG و IgM  المصنعة  استعمال العدةوتم

 eBioscience دتين المصنعة مـن شـركة   والعIL -β١لقياس تركيز  Enzo-Life Seience من شركة 
قياس تركيز كلا تم  Neogen المصنعة من شركة  باستعمال العدتينو IL-4و  IL-2لقياس تركيز كلا من 

  .قياس حسب تعليمات الشركات المصنعة لهذه العدد الوتم  INF-و  IL-6من 
ــار (       ــتعمال اختب ــائج باس ــى النت ــائية عل ــيلات الاحص ــت التحل ــع t-testأجري ــة م                    ) للمقارن

                        ) ٠,٠٥عنويـة ( عنـد مسـتوى م  ) .Mean±S.Dالنسب الطبيعية للمعـدلات والانحرافـات المعياريـة (   
)Walker and Shostak,2010.(  

  النتائج 
) تؤكـد وجـود اعلـى    ١فـي الجـدول (   IL-1βكين نترليـو وكانت نتـائج قيـاس تركيـز الا   

معـا   IgM&IgG) بيكوغرام/مل عند النساء المجهضات من الحالات الموجبة للاضداد 1.2±12.31تركيز(
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نة مع مجموعة السيطرة غير المصابات بداء المقوسات عنـد مسـتوى الاحتماليـة    والارتفاع معنويا بالمقار
) 0.7± 5.64للنساء الحوامل كان ادنـى تركيـز وهـو (    IgG). وفي الحالات الموجبة للضــد 0.05(

  بيكوغرام/مل.
  (بيكوغرام/مل) بحسب الإصابة بداء المقوسات . IL- 1βكين الانترليو) : تراكيز ١جدول (

  
بيكوغرام/مـل لـدى    3.4±8.12هو  IL-2نترليوكين ) اتضح ان اعلى تركيز للا٢الجدول ( من

بيكوغرام/مل للنساء الحوامل المصابات بالسكري في الحالات  0.5± 4.32النساء المجهضات وادنى تركيز 
 ـ    IgGالموجبة للضــد  داء ولم يكن الارتفاع معنويا بالمقارنة مع مجموعة السيطرة غيـر المصـابات ب

  ). 0.05المقوسات عند مستوى الاحتمالية (
  (بيكوغرام/مل) بحسب الإصابة بداء المقوسات . IL- 2 الانترليوكين) : تراكيز 2جدول (

  
بيكوغرام/مـل الحـالات    6.0±15.2هـو   IL-4 للانترليوكين) ان اعلى تركيز 3الجدول (يبين 

معا للنساء المجهضات والارتفاع معنويا بالمقارنة مع مجموعة السيطرة غيـر   IgM&IgGالموجبة للاضداد 

  العينات
) n=5(  

  الحالات الموجبة
IgG  

  الحالات الموجبة
IgM  

  الحالات الموجبة
IgM & IgG  

  مجموعة السيطرة
  (غير مصابات)

  0.7± 5.64  النساء الحوامل
* 7.21 ±1.2  
P=0.0412 6.72 ±4.4  5.7 ±0.7  

النساء الحوامل المصابات 
  بالسكري

5.83 ±1.6  * 6.73 ±0.4  
P=0.0001  

* 6.23 ±0.3  
P=0.0001  

4.93 ±0.2  

  1.2± 12.31 *  0.5± 9.41  0.6± 11.1 النساء المجهضات
P=0.0494 

10.24 ±1.6  

النساء المجهضات 
  0.4± 6.81  المصابات بالسكري

* 8.35 ±1.9  
P=0.0444  

* 7.92 ±0.8  
P=0.0099 6.11 ±0.9 

 ).0.05عند مستوى احتمالية ( tفروقات معنوية مع مجموعة السيطرة باستعمال اختبار  *

  العينات
) n=5(  

  الحالات الموجبة
IgG  

  الحالات الموجبة
IgM  

  الحالات الموجبة
IgM & IgG  

  مجموعة السيطرة
  (غير مصابات)

  1.8± 7.95 *  0.6± 4.82  النساء الحوامل
P=0.0033  

* 7.82 ±2.2  
P=0.0112  

4.54 ±0.4  

النساء الحوامل 
  0.8± 5.06  1.8± 5.35  1.2± 5.88  0.5± 4.32  المصابات بالسكري

  1.4± 7.9  3.3± 8.01  2.1± 7.68  3.4± 8.12 النساء المجهضات

النساء المجهضات 
  المصابات بالسكري

5.71 ±1.5  8.1 ±1.2  6.8 ±2.7  6.67 ±1.9  

 ).0.05عند مستوى احتمالية ( tفروقات معنوية مع مجموعة السيطرة باستعمال اختبار  *
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بيكوغرام/مل في  1.2±5.88). وكان ادنى تركيز 0.05مصابات بداء المقوسات عند مستوى الاحتمالية (ال
  للنساء الحوامل المصابات بالسكري .  IgMالحالات الموجبة للضــد 

 14.3±188.42مستوى له  للأعلى IL-6 الانترليوكين ) ارتفاع تركيز4وتبين من نتائج الجدول (
للنساء المجهضات وهذا الارتفاع معنوي بالمقارنـة مـع    IgMلات الموجبة للضــد بيكوغرام/مل في الحا

  ). 0.05مجموعة السيطرة غير المصابات بداء المقوسات عند مستوى الاحتمالية (
  

  (بيكوغرام/مل) بحسب الإصابة بداء المقوسات . IL- 4 الانترليوكين) : تراكيز 3جدول (

  بة بداء المقوسات .(بيكوغرام/مل) بحسب الإصا IL- 6 الانترليوكين) : تراكيز 4جدول (

  
) بيكوغرام/مل لدى النساء الحوامل المصابات INF- )14.6±1.1 للانترليوكينبلغ اعلى تركيز 

مقارنة مع مجموعة السـيطرة  معا وكان الارتفاع معنويا بال IgM&IgGبداء المقوسات والموجبات للاضداد 

  العينات
) n=5(  

  الحالات الموجبة
IgG  

  الحالات الموجبة
IgM  

  الحالات الموجبة
IgM & IgG  

  مجموعة السيطرة
  (غير مصابات)

  0.5± 7.1  النساء الحوامل
* 9.9 ±1.8  
P=0.0085  

* 8.82 ±1.2  
P=0.0152  

6.91 ±0.7  

النساء الحوامل 
  المصابات بالسكري

6.8 ±3.1  5.88 ±1.2  6.35 ±1.8  7.13 ±1.3  

  9.3± 14.74  0.8± 13.91 النساء المجهضات
* 15.2 ±6.0  
P=0.0274  13.03 ±1.7  

النساء المجهضات 
  المصابات بالسكري

9.2 ±1.2  8.74 ±1.1  7.12 ±3.1  7.84 ±2.6  

 ).0.05عند مستوى احتمالية ( tفروقات معنوية مع مجموعة السيطرة باستعمال اختبار  *

  العينات
) n=5(  

  الحالات الموجبة
IgG  

  الحالات الموجبة
IgM  

  الحالات الموجبة
IgM & IgG  

  مجموعة السيطرة
  (غير مصابات)

  النساء الحوامل
* 125.84 ±14.9  

P=0.0112  
* 145.16 ±13.4  

P=0.0002 
* 137.33 ±18.3 

P=0.0036 101.64 ±7.1  

النساء الحوامل 
  9.8± 143.68 *  12.7±128.22  المصابات بالسكري

P=0.0399 138.73 ±21.5  131.36 ±5.5  

 14.3± 188.42 *  13.6± 169.21 النساء المجهضات
P=0.0395 

173.54 ±32.1  167.83 ±12.1  

النساء المجهضات 
  المصابات بالسكري

* 168.54 ±17.5  
P=0.044  

* 161.77 ±10.2 
P=0.0481 153.9 ±15.1  147.38 ±9.3  

 ).0.05عند مستوى احتمالية ( tفروقات معنوية مع مجموعة السيطرة باستعمال اختبار  *
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) 3.1±7.12). وكـان اقـل تركيـز هـو (    0.05غير المصابات بداء المقوسات عند مستوى الاحتمالية (
  .)5(الجدول  IgGبيكوغرام/مل للنساء الحوامل المصابات بالسكري والموجبات للضــد 

  .ء المقوسات بحسب الإصابة بدا (بيكوغرام/مل) INF – γ الانترليوكين) : تراكيز ٥جدول (

 
  المناقشة 

بالمقارنة مع مجموعة السيطرة في الحـالات   IL-1βظهرت زيادة معنوية في تركيز الانترليوكين 
للنساء الحوامل والنساء الحوامل والمجهضات المصابات بالسكري وظهر فـي مصـل    IgMالموجبة للضد 

ارنة مع مجموعة السيطرة للنساء المجهضـات  معا زيادة معنوية بالمق IgMو IgGالنساء الموجب للاضداد 
والنساء الحوامل والمجهضات المصابات بالسكري وازداد تركيزه في كل حالات النساء المجهضات ،  ويعد 

في  Proinflammatoryبيتا من السايتوكينات التي يتم افرازها في مراحل الالتهاب الاولية  ١الانترليوكين 
  ) . Rich et al., 2008; Navarro and Mora, 2005( سكريالمصابين وغير المصابين بال

بيتا مع عامـل النخـر    ١وجود تاثير تآزري للانترليوكين  Dimier and Bout (1993)ولاحظ 
. ويـزداد  In vitroفي منع تكاثر ونمو طفيلي داء المقوسات خارج الجسم        TNF-الورمي نوع الفا 

  )Kaštelan et al., 2010بات بالسكري (تركيزه عند النساء الحوامل المصا
كانت هناك زيادة معنوية في تركيزه في حـالات الاصـابة    IL-2وعند قياس تركيز الانترليوكين 

الحادة والمزمنة لدى النساء الحوامل بالمقارنة مع مجموعة السيطرة ولم تكن الزيادة معنويـة عنـد النسـاء    
  في كل حالات النساء المجهضات.  المجهضات المصابات بالسكري وازداد تركيزه

فيعمل على تحفيز انتـاج    Proinflammatoryدور في مراحل الالتهاب الاولية  ٢وللانترليوكين 
 Ahmed) . وقـد اثبـت   INF – γ )Abbam ,2009; Wille and Hunter ,2003الانترفيرون كاما 

  يلي داء المقوسات. وجوده بتراكيز عالية لدى النساء المجهضات المصابات بطف  (2009)
معنويا بالمقارنة مع مجموعة السيطرة في الحالات الموجبة للضد  IL-4ازداد تركيز الانترليوكين 

IgM  للنساء الحوامل وللاضدادIgG وIgM    معا للنساء الحوامل والمجهضات وقد ازداد تركيزه فـي كـل
) نتيجة الاصابة بالطفيلي إذ IL-5( ٥رليوكين حالات النساء المجهضات. ويتم انتاجه بتاثير زيادة تركيز الانت

  العينات
) n=5(  

  الحالات الموجبة
IgG  

  الحالات الموجبة
IgM  

  الحالات الموجبة
IgM & IgG  

مجموعة 
  السيطرة

  (غير مصابات)

  2.4± 11.1 *  0.5± 8.16  النساء الحوامل
P=0.0186  

* 14.6 ±1.1  
P=0.0001  

7.77 ±0.8  

النساء الحوامل المصابات 
  3.1± 7.12  بالسكري

* 7.93 ±0.4  
P=0.0101  

* 10.2 ±0.3  
P=0.0001  6.85 ±0.6  

  2.5± 10.37 النساء المجهضات
* 13.9 ±0.6  

P=0.049  11.31 ±3.8  12.06 ±1.7  

النساء المجهضات 
  المصابات بالسكري

* 8.31 ±0.7  
P=0.0356  

9.65 ±3.9  10.13 ±4.1  9.22 ±0.4  

 ).0.05ى احتمالية (عند مستو tفروقات معنوية مع مجموعة السيطرة باستعمال اختبار  *
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، ويعمل الانترليوكين  ٤على انتاج الانترليوكين  Th2يعمل بدوره على تحفيز الخلايا اللمفاوية المساعدة نوع 
للانتـاج الاجسـام    B-lymphocyteلتحفيز الخلايا اللمفاوية البائيـة   ٢بشكل تآزري مع  الانترليوكين  ٤

 Al-Greti (2008)) .وقد اكد Matowika-Karna et al., 2009; Nickdel et al., 2001المضادة   (
نلاحظ  عند مرضى السكري بالمقارنة مع مجموعة السيطرة من الاصحاء . ٤انخفاض تركيز الانترليوكين 

ضد ) بالمقارنة مع مجموعة السيطرة للحالات الموجبة للIL-6( ٦وجود زيادة معنوية في تركيز الانترليوكين 
IgM   عند النساء الحوامل والمجهضات المصابات وغير المصابات بالسكري وفي الحالات الموجبة للضـد
IgG   للنساء الحوامل والنساء المجهضات المصابات بالسكري وازداد معنويا عند النساء الحومل الموجبـات

علـى   ٦مل الانترليوكين معا ، وازداد تركيزه في كل حالات النساء المجهضات . ويع IgMو IgGللاضداد 
داء المقوسـات    بالاصـابة بطفيلـي    تحفيز انتاج الاجسام المضادة وبروتينات الطور الفعال ويزداد تركيزه

)Matowika-Karna et al., 2009 ــكري ــى السـ ــد مرضـ ــه عنـ ــزداد انتاجـ  ) . ويـ
 )Pickup,2004; Pradhan et al., 2001.( رون كاما نلاحظ ارتفاعا معنويا في تركيز الانترفيINF-γ 

معا للنساء الحوامل  IgMو IgGوللاضداد  IgMبالمقارنة مع مجموعة السيطرة في الحالات الموجبة للضد 
معا وظهر  IgMو IgGالمصابات وغير المصابات بداء السكري وفي النساء المجهضات الموجبات للاضداد 

المجهضات المصابات بالسكري ذوات المصل  ان هناك انخفاضاً معنويا بالمقارنة مع مجموعة السيطرة للنساء
وازداد تركيزه في كل حالات النساء المجهضات ، ويعمل الانترفيرون كاما على تحفيز   IgGالموجب للضد 

 DCوالخلايا الشجيرية  NKخلايا البلعم الكبير لابتلاع وقتل الطفيلي ويتم انتاجه من الخلايا القاتلة الطبيعية 
). وينخفض تركيزه في مرضى السكري نتيجـة اخـتلال   Rich et al., 2008لعدلة (الدم البيض ا خلاياو

  ). Al-Greti,2008; Plouffe et al., 1978وظائف الخلايا اللمفاوية التي تقوم بافرازه  (
زيادة تركيـز الانترفيـرون كامـا لـدى النسـاء       Abdul Mohymen and Hussain (2008)وأكدت 
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