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  )٢٠١٠ كانون الثاني ١٧ ؛ القبول٢٠٠٩ أيلول ٢٩ ستلامالإ(
  
  

  الخلاصة
  

 النعاج على بعض  مصل الانفرادية والمزدوجة بداء المقوسات وداء البروسيلا فيالإصابة تأثيراتاستهدفت الدراسة الحالية تقييم 
 والمشكوك تي تعاني من حالات الاجهاض في مراحل مختلفة من الحملل عينة دم من النعاج للقطعان ا96تم جمع  .الكيموحيويةالقيم 

باستخدام اختبار تلازن اللاتكس واختبار وردية البنكال .باصابتها بداء المقوسات وداء البروسيلا من مناطق مختلفة من محافظة نينوى
 الإحصائيةج ئ النتاأشارت . على التوالي%23.96 و%21.88  بداء المقوسات وبداء البروسيلا هيللإصابةتبين إن النسبة المئوية 

ناقلة امين الاسبارتيت الى أن الاصابة بداء المقوسات قد ادت الى حصول ارتفاع معنوي في فعالية انزيمات  وحيويةت الكيمللتحليلا
ي في وانخفاض معن ترافق معالبروتين الكلي والنحاس، و هيدروجين اللاكتيت وكذلك في تراكيز الكلوكوزوناقلة امين الالانين ونازعة

 بداء البروسيلا الى الإصابة أدتما ك. القلوية وفي تراكيز الكالسيوم والخارصين في مصل النعاج المصابةفعالية انزيم الفوسفاتيز 
يز القلوية  ونازعة هيدروجين اللاكتيت والفوسفات امين الالانينوناقلة الاسبارتيت أمينحصول زيادة معنوية في فعالية انزيمات ناقلة 

كيز الكالسيوم اعلاوة على حصول انخفاض في تر، ز الكلوكوز والخارصين والكولستيرولوكذلك في تراكي وكرياتين فوسفوكاينيز
 دور في حصول زيادة معنوية بفعالية  للاصابة المزدوجة بداء المقوسات وداء البروسيلاكان. والبروتين الكلي في مصل النعاج

الكلوكوز ن اللاكتيت وكرياتين فوسفوكاينيز وكذلك في تراكيز انزيمات ناقلة امين الاسبارتيت وناقلة امين الالانين ونازعة هيدروجي
يستنتج من  .والنحاس والكولستيرول، مع انخفاض معنوي في فعالية انزيم الفوسفاتيز القلوية وفي تركيز كل من الكالسيوم والخارصين

  .سيلالبروداء ا ولمقوساتبداء ا المصابةفي مصل النعاج الكيموحيوية بعض القيم  فيتغيير  وجودالدراسة الحالية
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Abstract 
 

The present study was conducted to evaluate the effects of infection of ewes with toxoplasmosis and/or brucellosis on some 
serum biochemical parameters. Ninety six samples of blood were collected from aborted ewes at different stages of gestation, 
suspected to be infected with toxoplasmosis and /or brucellosis from different regions in Nineveh governorate. The percentage 
of toxoplasma and brucella infection depending on Latex Agglutination Test (LAT) and Rose Bengal Test were 21.88% and 
23.96% respectively. The results of biochemical analysis showed that infection with toxoplasma caused significant elevation of 
serum activities of aspartate aminotransferase (AST), alanine aminotransferase (ALT) and lactate dehydrogenase (LDH). As 
well as the concentrations of glucose, total protein and copper. Where as the activity of alkaline phosphatase (ALP) and the 
concentration of calcium and zinc were reduced. Infection with brucellosis caused a significant increased in serum AST, ALT 
and LDH, ALP and creatin phosphokinase (CPK) activities, and glucose, zinc and cholesterol concentrations. While serum 
calcium and total protein concentration were decreased. Association of toxoplasma and brucella infection induced significant 
elevation of serum AST, ALT and LDH and CPK activities and the concentrations of glucose and copper with significant 
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reduction in serum ALP activity and both calcium and zinc concentrations. It was concluded from this study that infection of 
ewes with toxoplasma and/or brucella caused changes in some biochemical parameters in the serum.  
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  المقدمة

  
داخل خلوية تعد المقوسات الكوندية من الاوالي الطفيلية ال

intracellular التي لها القابلية على احداث الخمج في الانسان 
وتعد القطط من المضائف النهائية في دورة حياة ) ١(والحيوان 

الطفيلي اما المضائف الوسطية فتشمل مدى واسع من الحيوانات 
كالضان والمعز والجاموس والابقار واغلب الحيوانات الفقرية 

 ويعد داء المقوسات احد المسببات) ٣،٢(فضلاً عن الانسان 
مسببةً ) ٤(الرئيسة للاجهاض وهلاك الحيوانات حديثة الولادة 

 ومن الامراض .)٦،٥(خسائر كبيرة في الثروة الحيوانية 
الشائعة ايضاً التي تصيب حيوانات المزرعة وبضمنها الضان 
والانسان داء البروسيلا والذي يعتبر من الامراض المعدية 

 عصوية سالبة لصبغة كرام تعود لجنس سببة بواسطة بكترياالم
 Brucellaوالمشتمل على الانواع الاتية  Brucellaالبروسيلا 

melitensis. Brucella suis. Brucella canis Brucella abortus 
وتفضل جراثيم البروسيلا النمو في الاعضاء التناسلية ). ٨،٧(

خصى لذلك تتراوح اعراض في المشيمة والسوائل الجنينية وال
الاصابة بها مابين الاجهاض وانعدام الخصوبة والتهاب البربخ 

ً  للاذى الحاصل في الانسجة ). ٩،٨،٤(في الذكور  ونتيجة
 بداء المقوسات الإصابة  جراءوالاعضاء المختلفة في الجسم

ر في قيم بعض المعايير الكيمياء يفقد ينتج عنها تغيوالبروسيلا 
ت  ناقلة امين الاسبارتي مثل الانزيماتلانزيماتالحياتية كا

 الجسم وأنسجةالالانين المتواجدة في معظم خلايا وناقلة امين 
 نازعة نزيمأ وكذلك )١١-٤،٨ (وخاصة الكبد والعضلات

هيدروجين اللاكتيت التي تتواجد بتركيز عال في العضلات 
يف واسع  المحفز للتحلل المائي لطوأنزيم) ١٠(الهيكلية والقلبية 

من المركبات الفوسفاتية كانزيم الفوسفاتيز القلوية التي تتواجد 
) ١٠(بعدة اشكال في الكبد والعظام والامعاء والكلية والمشيمة 

نزيم كرياتين فوسفو كاينيز المحفز للفسفرة العكسية أوكذلك 
للكرياتين بواسطة ادينوسين ثلاثي الفوسفات التي تتواجد في 

وكل هذه ) ١٠(والدماغ ونسيج القلب العضلات المخططة 
التي تتمركز فيها الانزيمات الانزيمات تتاثر باصابة الاعضاء 

 وتحطم خلاياها  هذه الاعضاء انسجةاذ ان الاذى الحاصل في
  .في مجرى الدم ايؤدي الى تحرر الانزيم وزيادة مستواه

 اخرى بالاصابات  حياتيةتاثر معايير كيميائيةويمكن ان ت
عتبر من العناصر الرئيسة  مثل الكالسيوم الذي يالمرضية

ويمكن الاعتماد على قياس مستوى ) ١٠(الضرورية للجسم 
) ١٣،١٢(عديدة الكالسيوم بالمصل للدلالة على وظائف فسلجية 

 حصول انخفاض بتركيز الكالسيوم اثناء الاصابة  لوحظوقد

سم لة في الجيوتمتلك العناصر الضئ. )١٥،١٤( بداء البروسيلا
لذا قد  ،الكيموحيوية اهمية من الناحية مثل النحاس والخارصين

 المختلفة حصول تغيير في تركيز هذين الإمراض وجودرافق ي
العنصرين وقد اشير الى حصول ارتفاع في تركيز النحاس مع 
انخفاض في تركيز الخارصين في النعاج المصابة بداء 

الضرورية عتبر من العناصر فالخارصين ي) ١٦(المقوسات 
 بحالة تأثريالنحاس كما أن عنصر ) ١٧(للاستجابة المناعية 

 .)١٦(رنة المصاحبة للاصابات المرضية تالالتهابات المق
 في تركيز البروتين الكلي في  انخفاضأن يحصلمكن ايضاً ُ وي

المصل نتيجة الاصابة بعدد من امراض الكبد المزمن المتضمن 
 تركيز البروتين يرتفعبينما ) ١٨(لتهاب الكبد المزمن والاورام ا

الكلي نتيجة لارتفاع تركيز الكلوبيولينات في بعض حالات 
ويمثل الكلوكوز احد السكريات ) ١٩(الاصابات الطفيلية 

الاحادية التي تعتبر من اهم انواع الكاربوهيدرات المستخدمة 
 سابقاً الى ان أشيروقد ) ٢٠(كمصدر للطاقة من قبل الخلايا 

دة حالات تتسبب بارتفاع مستوى الكلوكوز مثل حالة هنالك ع
وتشحم الكبد وقصور الكلية ) ٢١(التهاب البنكرياس المزمن 

رول ييعد الكولستكما  ،)٢٣،٢٢(الحاد في الحيوانات الصغيرة 
) ٢٤(يدات المتواجدة في كافة انسجة الجسم من اهم السترو

والمتلازمة اعتلال الكلية والتهاب كبيبات الكلية عن تسبب يو
رول في ي الكولستفي تركيزالكلائية والركود الصفراوي ارتفاع 

لذا كان الهدف من الدراسة الحالية هو معرفة ) ٢٥(المصل 
مدى تاثير الاصابة الانفرادية بداء المقوسات وداء البروسيلا 

الكيموحيوية عايير م الضبعقيم وترافقهما معاً  في النعاج على 
 .في مصل الدم

  
  اد وطرائق العملالمو

  
النعاج من مناطق مختلفة من   عينة دم من قطعان96جمعت 

 ناحية ناحية حمام العليل، ناحية تل عبطة، (محافظة نينوى
وبعض قرى قضاء  بعض قرى قضاء الحمدانية، حميدات، 

 وتم التركيز للفترة مابين تشرين الأول إلى كانون الثاني) تلعفر
حالات الاجهاض من مراحل على القطعان التي تعاني من 

وضعت عينات الدم في انابيب خالية من . مختلفة من الحمل
مانع التخثر وتركت فترة لحين التخثر ونبذ بواسطة جهاز 

 دقيقة 15دقيقة لمدة / دورة2000الطرد المركزي بسرعة 
 إجراءم لحين  ْ)20-(  بدرجةهحفظوتم لغرض فصل المصل 

  . عليهالكيموحيويةات المصلية والاختبارات صالفحو
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  الفحوصات المصلية 
   Rose Bengal testاختبار وردية البنكال 

 مل من المصل المراد 0.03تم اجراء الاختبار بوضع قطرة 
الكشف عن وجود الاجسام المضادة لجراثيم البروسيلا فيه 

 على الشريحة الورقية Micropipetteبواسطة الماصة الدقيقة 
Cardلا  مل من مستضد البروسي0.03ة  ثم اضيف اليه قطر

مزج المصل مع المستضد جيداً   اجريلاختبار وردية البنكال و
 أربعلمدة  المزيج  تدوير معاسطة قصبات بلاستيكية خاصةبو

 يعني ان النتيجة موجبة agglutinationظهور التلازن  ان .دقائق
  .)٢٦(حسب تعليمات الشركة المصنعة 

  
 Latex Agglutination Test فحص تلازن جزئيات اللاتكس

(LAT)   
 التجارية المسمى Kitتم الفحص باستخدام عدة التقدير 

Toxocell-Latex انتاج الشركة الاسبانية Biokit وهو فحص 
نوعي وكمي للكشف عن اضداد المقوسات الموجودة في المصل 

   .)٢٧(وحسب 
  

  الكيموحيويةالاختبارات 
ت وناقلة امين تيرن الاسباتم تقدير فعالية انزيمي ناقلة امي

) RANDOX(الالانين باستخدام عدة التقدير المجهزة من شركة 
في حين تم تقدير فعالية انزيمي نازعة هيدروجين  .الانكليزية

اللاكتيت والفوسفاتيز القلوية باستخدام عدة التقدير المنتجة من 
 انزيم كرياتين فعالية روتم تقدي .الفرنسية) Biomerieux(شركة 

 الكولستيرول وعنصر الكالسيوم باستخدام تركيزوفوسفوكاينيز 
وقدر  .الفرنسية) BIOLABO(شركة صنعة من عدة التقدير الم

تركيز الكلوكوز باستخدام عدة التقدير المصنعة من قبل شركة 
Syrbioبينما تم قياس تركيز  . السورية لصناعة الكواشف

واستخدم تقنية  ).٢٨(البروتين الكلي باستخدام طريقة بايوريت 
 Atomic absorption spectroscopyطيف الامتصاص الذري 

لتقدير تركيز عنصري الخارصين والنحاس في المصل وحسب 
)٢٩(.  
  

  التحليل الاحصائي 
 ئياً بتقدير الوسط الحسابي والخطأتم تحليل النتائج احصا

 One Way Analysis ofالقياسي وحللت البيانات باستخدام اختبار 
Variance (ANOVA)  وحددت الاختلافات بين المجاميع

  ). ٣٠() P<0.05(عند مستوى  Duncanباستخدام اختبار 
  

  النتائج
  

وردية واختبار تلازن اللاتكس  راتضح من نتائج اختبا
تعاني من الاصابة بداء المقوسات عدد الحالات التي ان البنكال 

 )21.88( ويةعينة وبنسبة مئ) 96(جموع من م) 21(قد بلغت 

) ١(بالاعتماد على اختبار تلازن اللاتكس كما مبين بالجدول 
قد بلغت عدد الحالات التي تعاني من داء البروسيلا وكانت 

) 23.96(عينة وبنسبة مئوية ) 96(موع حالة من مج) 23(
 )١(كما مبين بالجدول بالاعتماد على اختبار وردية البنكال 

عدد الحالات التي تعاني من  وكما بينت الدراسة الحالية ان
من   حالة)35(قد بلغت الاصابة المزدوجة لكلا المرضين 

كما مبين بالجدول  )36.46( عينة وبنسبة مئوية) 96(مجموع 
)١(.   
  

ج فحص اختبار اللاتكس وفحص وردية البنكال نتائ) ١(الجدول 
  .لامصال النعاج

  

  المجاميع
عدد 
  العينات

النسبة 
  المئوية

 نتيجة سالبة أعطتلتي العينات ا
لاختبار اللاتكس واختبار وردية 

  )مجموعة السيطرة(البنكال 
17 17.71  

 نتيجة موجبة أعطتالعينات التي 
المجموعة (لاختبارجزئيات اللاتكس 

  )المصابة بداء المقوسات
21  21.88  

 نتيجة موجبة أعطتالعينات التي 
المجموعة (لاختبار وردية البنكال 

  )البروسيلاالمصابة بداء 
23  23.96 

 نتيجة موجبة أعطتالعينات التي 
وردية ولاختبارجزئيات اللاتكس 

المجموعة ذات الاصابة (البنكال 
  )المزدوجة

35  36.46 

  
  الكيموحيويةنتائج الاختبارات 

 إلى أدت بداء المقوسات الإصابةأن ) ٢(يلاحظ من الجدول 
 الاسبارتيت نأمي ناقلة إنزيماتحصول ارتفاع معنوي بفعالية 

ونازعة هيدروجين اللاكتيت مع وجود   الالانينأمينوناقلة 
انخفاض معنوي في فعالية أنزيم الفوسفاتيز القلوية مع عدم 
وجود تأثير في فعالية أنزيم كرياتين فوسفوكاينيز عند مقارنتها 

فقد أدت إلى  بداء البروسيلا الإصابةأما  .مع مجموعة السيطرة
 الاسبارتيت وناقلة أمين ناقلة إنزيماتفعالية ارتفاع معنوي في 

كرياتين و ونازعة هيدروجين اللاكتيت  الالانينأمين
 مع انخفاض معنوي في فعالية أنزيم الفوسفاتيز فوسفوكاينيز

كما يلاحظ في نفس .  عند مقارنتها مع مجموعة السيطرةالقلوية
اتيز الفوسف إنزيميالجدول إن هنالك ارتفاع معنوي في فعالية 

القلوية و كرياتين فوسفوكاينيز عند مقارنته مع المجموعة 
 الإصابةوفي المجموعة ذات  .المصابة بداء المقوسات

يتضح ) المصابة بداء المقوسات وداء البروسيلا(المزدوجة 
 الاسبارتيت أمين ناقلة إنزيماتوجود ارتفاع معنوي في فعالية 
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للاكتيت و الفوسفاتيز ونازعة هيدروجين ا  الالانينأمينوناقلة 
ً  بانخفاض معنوي في فعالية أنزيم كرياتين  القلوية مصحوبا

 كما إن فعالية .فوسفوكاينيز عند المقارنة مع مجموعة السيطرة
ً  عند مقارنتها كرياتين فوسفوكاينيز  كانت مرتفعة معنويا

بالمجموعة المصابة بداء المقوسات بينما كانت فعالية أنزيم 
لقلوية منخفضة معنوياً  عند مقارنتها مع المجموعة الفوسفاتيز ا

  .المصابة بداء البروسيلا
  

 تأثير الإصابة بداء المقوسات وداء البروسيلا :)٢( جدولال
  في مصل النعاجنزيمات الإوالإصابة المزدوجة على فعالية 

  

    المعايير الكيموحيوية
  
  
  
  
  

  المجاميع
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  مجموعة لسيطرة
  )السليمة(

82.1 
±  

1.01 
A 

51  
± 

1.53 
A 

253 
± 

24.82 
A 

162.1 
± 

16.16 
A 

20.7 
± 

2.38 
A 

لمصابة  االمجموعة
  بداء المقوسات 

88.6 
±  

2.50 
B 

56.4  
± 

0.99 
B 

433.5 
±  

18.07 
B 

68.6  
±  

6.65 
B 

19.9 
± 

2.35 
A 

المجموعة المصابة 
 بداء البروسيلا

96.9  
± 

2.73 
B 

56.7  
± 

1.53 
B 

445.7 
±  

11.28 
B 

245.7 
±  

11.28 
C 

29.5 
± 

1.44 
B 

ذات المجموعة 
  الإصابة المزدوجة

91.5 
± 

237 
B 

56.8  
± 

1.21 
B 

469.6 
± 

37.8 
B 

70.8 
± 

5.67 
B 

28.2 
± 

2.91 
B 

، الخطا القياسي±القيم معبر عنها بالمعدل ، )10 (عدد العينات
الاحرف المختلفة عمودياً تدل على وجود فرق معنوي عند 

)P<0.05(.  
   

حصول انخفاض معنوي في تراكيز ) ٣(يظهر من الجدول 
الكالسيوم والخارصين مع ارتفاع معنوي في تركيز النحاس في 

بة بداء المقوسات عند مقارنتها مع مجموعة مصل النعاج المصا
 إلى انخفاض أدتقد ف بداء البروسيلا الإصابة أما .السيطرة

كيز الكالسيوم مع ارتفاع معنوي في تركيز معنوي في تر
كما . الخارصين في المصل عند المقارنة مع مجموعة السيطرة

أظهرت المجموعة المصابة بداء البروسيلا ارتفاع معنوي في 
يز الخارصين مع انخفاض معنوي في تركيز النحاس عند ترك

 يلاحظ في .مقارنتها مع المجموعة المصابة بداء المقوسات
وجود انخفاض معنوي المجموعة ذات الإصابة المزدوجة 

 ارتفاع معنوي في كيز الكالسيوم والخارصين مع وجودبترا
أظهرت كما .تركيز النحاس عند المقارنة مع مجموعة السيطرة

 في تركيز الخارصين مع ارتفاع معنوي في اً  معنوياً نخفاضا
تركيز النحاس عند مقارنتها مع المجموعة المصابة بداء 

  .البروسيلا
  

 بداء المقوسات وداء البروسيلا الإصابة تأثير :)٣(جدول ال
والاصابة المزدوجة على تراكيز الكالسيوم والخارصين 

   والنحاس في مصل النعاج
  

  المعايير الكيموحيوية
  
  

  المجاميع

  الكالسيوم
100 
 مل/ملغم

  الخارصين
 مايكرو 100

  مل/ غرام

  النحاس
 مايكرو 100

 مل/ غرام

  مجموعة لسيطرة
  )السليمة(

6.20  
± 0.56 

A 

113.6  
±8.69 

A 

81.2  
± 2.73 

A 
المجموعة المصابة 

  بداء المقوسات 

4.66  
± 0.17 

B 

75.3  
±4.36 

B 

124.8  
±12.74 

B 
مصابة المجموعة ال

 بداء البروسيلا
5.08  

± 0.16 
B 

215.6  
± 6.86 

C 

80.1  
±2.60 

A 
المجموعة ذات 

  الإصابة المزدوجة

4.86  
± 0.14 

B 

87.4  
± 4.35 

B 

102.9  
±5.58 

B 
، الخطا القياسي±القيم معبر عنها بالمعدل ، )10(عدد العينات 

الاحرف المختلفة عمودياً تدل على وجود فرق معنوي عند 
)P<0.05(.  
  

إن المجموعة المصابة بداء المقوسات ) ٤(يوضح الجدول 
 إلى ارتفاع معنوي في تراكيز البروتين الكلي أدتقد 

بينما أدت . مع مجموعة السيطرةوالكلوكوز عند المقارنة 
الإصابة بداء البروسيلا إلى انخفاض معنوي في تركيز 
البروتين الكلي مع ارتفاع معنوي في تراكيز الكلوكوز 

الإصابة أما  .لستيرول عند المقارنة مع مجموعة السيطرةوالكو
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بداء البروسيلا قد أدت إلى انخفاض معنوي في تركيز البروتين 
الكلي مع ارتفاع في تركيز الكولستيرول عند مقارنتها مع 

أدت الإصابة المزدوجة  .المجموعة المصابة بداء المقوسات
عنوي في تركيز إلى ارتفاع مبداء المقوسات وداء البروسيلا 

الكلوكوز وكذلك الكولستيرول عند المقارنة مع مجموعة 
وجود انخفاض معنوي في تركيز البروتين الكلي  مع .السيطرة

ارتفاع معنوي في تركيز الكولستيرول عند مقارنتها مع و
ولكن عند مقارنتها مع . المجموعة المصابة بداء المقوسات

ع معنوي  وجود ارتفاحظالمجموعة المصابة بداء البروسيلا لو
  .في تركيز البروتين الكلي

  
 بداء المقوسات وداء البروسيلا الإصابة تأثير :)٤(جدول ال

والاصابة المزدوجة على تراكيز البروتين الكلي والكلوكوز 
  والكولستيرول في مصل النعاج

  
    المعايير الكيموحيوية

  
  المجاميع

البروتين 
  الكلي

  مل/غم100

  الكلوكوز
 /ملغم 100

  مل

  الكولستيرول
 /ملي مول

  لتر

  مجموعة لسيطرة
  )السليمة(

7.04   
±0.14 

A 

46.3   
±2.50 

A 

1.565   
±0.055 

A 
المجموعة المصابة 

  بداء المقوسات 

8.27   
± 0.34 

B 

58.6   
±2.97 

B 

1.621   
± 0.067 

A 
المجموعة المصابة 

 بداء البروسيلا
6.30   

±0.13 
C 

58.6   
±2.62 

B 

1.756   
± 0.034 

B 
المجموعة ذات 

  الإصابة المزدوجة

7.47   
±0.28 

A 

55.4   
±3.31 

B 

1.757   
± 0.037 

B 
، الخطا القياسي±القيم معبر عنها بالمعدل ، )10(عدد العينات 

الاحرف المختلفة عمودياً تدل على وجود فرق معنوي عند 
)P<0.05(.  

  
  المناقشة

  
عتماد لتشخيص الاصابة بداء المقوسات في النعاج تم الا

على الاختبارات المناعية المصلية وذلك لندرة حدوث الخمج 
 LATاستخدام اختبار تلازن جزئيات اللاتكس ب) ٣١(السريري 

)٢٧.(  
داء البروسيلا تم استخدام وبالنسبة لتشخيص الاصابة ب

وردية البنكال في هذه الدراسة كاختبار مسحي اختبار
يعتمد في و). ٣٢(وتشخيصي لكونه اختبار سهل وكفوء 

 حيث انه افضل IgM،IgGحساسيته على الكلوبيولينات المناعية 

 في الكشف عن الكلوبيولينات CFTمن اختبار تتبيث المتمم 
  ).٣٣ (IgMالمناعية من نوع 

الارتفاع المعنوي الذي حصل نتيجة للإصابة بداء  أما
المقوسات وداء البروسيلا والمجموعة ذات الإصابة المزدوجة 

 في ناقلة امين الاسبارتيت وناقلة امين الالانينة إنزيمي في فعالي
الدراسة الحالية فقد جاءت مشابهه لنتائج الإصابة بداء 

) ٣٥(وكذلك في الإنسان ) ٣٤(في الفئران والإنسان  المقوسات
التي أشارت إلى إن الزيادة في فعالية هذين ) ٣٦(وفي الخنازير 

عديدة منها أمراض اب  أسبالإنزيمين في مصل الدم تعود إلى
ناعي الذاتي وكذلك داء الكبد الحاد والمزمن وإصابة الجهاز الم

لارتفاع الحاصل بفاعلية هذين ا قد يعزى و.)٣٧(المقوسات 
الانزيمين بالدراسة الحالية الى ان الطفيلي يصيب خلايا الكبد 

كما ان الاصابة بداء المقوسات تسبب ضمور ) ٣٨(مباشرة 
ويعزى  ).٣٩( احداث بور نخرية منتشرة فيهعضلة القلب مع 

سبب ارتفاع فعالية هذين الانزيمين في مصل النعاج المصابة 
بداء البروسيلا الى قدرة الجرثومة على احداث اذى في الخلايا 

اصل في الجهاز العضلي  الحالأذىكذلك الى و) ٤٠( الكبدية
التحلل الدموي و). ٤٢( ، وإصابة عضلة القلب)٤١( الهيكلي

 التأثيرالدموية نتيجة بسبب الاذى الحاصل في بطانة الاوعية 
غير المباشر لجرثومة البروسيلا التي تودي الى المباشر و

مر اثناء مرورها  لكريات الدم الحأذىحصول  وتكوين الخثرة
  ).٤٣(  من الدورة الدموية و تدميرهاإزالتهام في هذه الاوعية ث

الحالية حصول ارتفاع في فعالية أنزيم كما أظهرت الدراسة 
 في المجموعة المصابة بداء نازعة هيدروجين اللاكتيت

 المقوسات وداء البروسيلا والمجموعة ذات الإصابة المزدوجة
بالنسبة ) ٣٦(و نتائج ) ٤٤(جاءت هذه النتائج متفقة مع نتائج و

يعرف عن هذا و بالنسبة لداء البروسيلا) ٤٥(لداء المقوسات و
لانزيم بانه يتواجد بتركيز عالي داخل خلايا و انسجة ا

ه الانسجة حصول ضرر في هذ والعضلات الهيكلية و القلبية
 من داخل الخلايا الإنزيم تحرر ً ايودي الى تحطم خلاياها مسبب

لذا فقد يعزى سبب  )١٠(الى مجرى الدم و ارتفاع مستواه 
 في تنخريهحدوث بور الارتفاع في مستوى هذا الانزيم الى 
 نتيجة الإصابة بداء العضلات الهيكلية و تحطيم خلاياها

كذلك و) ٤٦(جماعته و Dubey  و هذا مااكده الباحثالمقوسات
 داء البروسيلا اذى للعضلات القلبية نتيجة حدوث التهاب إحداث

 ).٤٧،٤٥(الشغاف 
 بفعالية ة الحالية الى حصول انخفاض معنوي الدراسأشارت

في المجموعة المصابة بداء المقوسات  يز القلويةالفوسفاتانزيم 
 متفقة مع نتائج كانت  وقدوالمجموعة ذات الاصابة المزدوجة

في الخنازير وعزى الانخفاض الى ان هذا الانزيم يتحرر ) ٣٦(
 Normal biological cell اثناء الاستبدال الحيوي السوي

turnover، يق العملية ان طفيلي المقوسات الكوندية يمكنه إن يع
 الخلايا لكونه من أنواع معظم السابقة نظراً  لقدرته على إصابة

 مما يودي إلى إيقاف تحرر الإنزيم الطفيليات الداخل خلوية
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في حين حصل ) ٤٨،٣٦(وانخفاض مستواه في مصل الدم 
 في مصل النعاج الفوسفاتيز القلويةارتفاع معنوي بفعالية انزيم 

قد ). ٤٥،٤٠( متفقة مع نتائج كانتالمصابة بداء البروسيلا و
 الارتفاع الى الضرر الحاصل للكلية نتيجة الاصابة  هذايعزى

بداء البروسيلا حيث تم ملاحظة حدوث عجز الكلية في مرضى 
  .)٥٠،٤٩(داء البروسيلا 

 كرياتين إنزيمفعالية ب كان لعدم حدوث تغيير معنوي
ة مع نتائج  بداء المقوسات متفقالإصابة نتيجةفوسفوكاينيز 

إلى عدم حصول اختلاف معنوي في فعالية  حيث أشير )٣٦(
معنوي بفعالية هذا الانزيم الرتفاع لوحظ الابينما  .هذا الإنزيم

بمصل النعاج المصابة بداء البروسيلا والمجموعة ذات الاصابة 
  .المزدوجة

نتائج هذه الدراسة تاثير الاصابة بداء المقوسات من  لوحظ 
لا على تراكيز بعض العناصر كما حصل في وداء البروسي

الانخفاض المعنوي بتركيز عنصر الكالسيوم بمصل النعاج 
المصابة بداء المقوسات وكذلك المصابة بداء البروسيلا 
والمجموعة ذات الاصابة المزدوجة ربما يكون الانخفاض 
بسبب تاثير تركيز الكالسيوم الحر الموجود داخل خلايا 

) ٢٥(فبعد مرور ) ٥١(بة بداء المقوسات المضيف عند الاصا
ساعة من الاصابة وتكون الحويصلة حول الطفيلي يصبح 

خلايا المضيف  من هيولي الكالسيومالطفيلي قادراً على سحب 
الى المحيط الداخلي للحويصلة المحيطة به وذلك لكون الشبكة 

لي لحويصلة الطفي Tubulo vesicular networkالوعائية البينية 
بالنسبة للمجموعة المصابة أما ) ٥٢(ت الفة عالية للكالسيوم ذا

يعود السبب الى انخفاض تركيز الالبومين قد بداء البروسيلا ف
بسبب عجز الكلية واصابة الكبيبات الكلوية او ظهارة النبيبات 

وهذا يودي التي تسبب فقدان البروتينات والالبومين مع البول 
ايضا إلى يعزى كما قد ) ١٥،١٤( انخفاض تركيز الكالسيوم الى

الذي يعتبر  D3ة على تكوين الشكل الفعال لفيتامين يعجز الكل
  .)٥٤،٥٣(ضرورياً لعملية امتصاص الكالسيوم من الامعاء 

 بداء المقوسات على خفض تركيز الإصابة أدتكما 
 الإنسانفي ) ٣٥( مع نتائج وهذا يتفقالخارصين في المصل 

تركيزه في ول انخفاض  وكذلك حصمالأغنافي ) ١٦(ونتائج 
المجموعة ذات الاصابة المزدوجة فالخارصين يعتبر من 

 لوظائف الجهاز المناعي وبالاخص ةالعناصر الضروري
كما يمكن ان يعزى ) ٥٥(الاستجابة المناعية لداء المقوسات 

 الى دور عدد من الخارصين  في تركيزالانخفاض الحاصل
ن هذا العنصر حيث ان ازنواتج الالتهاب في تنظيم تو

المتحرر من قبل الخلايا البلعمية  Interlukine الانترلوكين
يجة الزيادة المنشطة يؤدي الى انخفاض تركيز هذا العنصر نت

  .)٥٦،٥٧( Metallothionine الوتايونينالحاصلة بصناعة الميت
 بتركيز النحاس في المجموعة قد جاء الارتفاع المعنوي

، )١٦(وسات وهذا يتفق مع نتائج دراسة المصابة بداء المق
يمكن ان يكون الارتفاع ناتجاً عن ارتفاع مستوى 

Ceruplasmine الذي يعد الناقل الرئسي للنحاس حيث يحصل 
 للالتهابات المقترنة بالمرض رتفاع مستوى هذا الناقل استجابة ًُا

  .)٥٨،١٦(مما يؤدي الى رفع تركيز النحاس بالدم 
سة الحالية وجود ارتفاع معنوي بتركيز بينت نتائج الدرا

اج المصابة بداء المقوسات وربما البروتين الكلي بمصل النع
 ارتفاع مستوى الكلوبيولينات نتيجة الىعود الزيادة الحاصلة ت

ل و حصمن) ١٩(الفعاليات الالتهابية الشديدة وهذا ما اكده 
بة ارتفاع معنوي بتركيز البروتين الكلي بمصل القردة المصا

بالتريبانوسوما نتيجة زيادة الكاما كلوبيولين في المصل دون 
تاثيرها على تركيز الالبومين في حين حصل انخفاض معنوي 
بتركيز البروتين الكلي في المجموعة المصابة بداء البروسيلا 

 داء تأثيرالى   سببهقد يعودالذي ) ٥٩،٤٠( مع نتائج وهذا يتفق
عن ) ٤٩،٤٣( إليه في دراسات يرأشالبروسيلا في الكلية كما 

  . التهاب الكلية في مرضى داء البروسيلاوجود
تركيز الكلوكوز في ب  الارتفاع المعنويربما يعود سبب

ربما يعود سببها إلى مصل النعاج المصابة بداء المقوسات 
 التي الادىزيادة تحلل الكلايكوجين في الكبد والعضلات نتيجة 

 الارتفاع وجاء) ٦٠،١١( لعضلاتتسببها الطفيلي في الكبد وا
الحاصل بتركيز الكلوكوز في مصل النعاج المصابة بداء 

لالتهاب الكبد وربما كان ) ٤٥( مع ما جاء به متفقة البروسيلا
واعتلال الكلية في الحيوانات المصابة بداء البروسيلا السبب 

تركيز  إن عدم حدوث تغير معنوي ب.في هذا الارتفاعالرئيسي 
 مع اتفقتيرول في المجموعة المصابة بداء المقوسات الكولست
 حصول تغير معنوي بتركيز حيث فسر عدم) ٣٤(نتائج 

الكولستيرول الى ان الطفيلي يستهلك الكولستيرول الناتج من 
 الداخلة للخلايا بفعل الاجسام الحالة دون التاثير LDLتحطم 

تفاع ل ارو حص أما)٥٢(على تركيز الكولستيرول في الخلايا 
في تركيز الكولستيرول في مصل النعاج المصابة بداء 

 الى فقدان البروتينات بسبب اعتلال سببه يعود فقدالبروسيلا 
الكلية والتهاب كبيبات الكلية والمتلازمة الكلائية الناتج عن داء 

  .)٢٥(البروسيلا 
يستنتج من الدراسة الحالية إن لداء المقوسات وداء  

في وحيوية غيير قيم بعض المعايير الكيمالبروسيلا دور في ت
   .مصل النعاج المصابة

 
  الشكر والتقدير

  
نتقدم بالشكر إلى كلية الطب البيطري لما أبدته من 

  .مساعدات وتسهيلات من اجل إنجاز البحث
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