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ABSTRACT 

The study included (45) samples of blood from pregnant women, 

which are positive to Toxoplasma gondii by latex agglutination test, and 

(10) sample of blood from pregnant women, which are negative to 

Toxoplasma gondii. All pregnant women in two groups are in the first 

three months of pregnancy and the age of both groups was the same. 

Results show a significant decrease (p≤0.05) in glucose level and 

also in hemoglobin, platelets and red blood cells count with an increase in 

white blood cells count when compared with control group.  

Glutamate Pyruvate Transaminase (GPT), Glutamate Oxaloacetate 

Transaminase (GOT) enzymes in serum of pregnant women, infected 

with toxoplasmosis, show a significant increase (p≤ 0.05) when compared 

with control group. On the other hand, Alkaline Phosphatase (ALP) show 

a significant increase (p≤ 0.05) when compared with control group. 

 
الخلاصة 

 نديةكوعينة دـ مف النساء الحوامؿ المصابات بداء المقوسات اؿ 45شممت الدراسة 
Toxoplasmosis  ألمختبريالمثبتة بالفحص Latex Agglutination  10وكذلؾ  موجبة 

برت ندية سالبة، والتي اعتكوعينات دـ مف النساء الحوامؿ الغير المصابة بداء المقوسات اؿ
الثلاثة  الأشيرالنساء في المجموعتيف متقاربة وفي  أعمارمجموعة السيطرة، وكانت جميع 

 .مف الحمؿ الأولى
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 Toxoplasmaندية كوبطفيمي المقوسات اؿ الإصابة أف إلىنتائج الدراسة  أشارت

gondii 0.05≥ امعنوي اانخفاض حدثفي النساء الحوامؿ ي P   الكموكوزفي مستويات سكر ،
في مستوى الييموكموبيف وعدد الصفيحات الدموية وكريات الدـ الحمراء وارتفاع عدد  افاضوانخ

. كريات الدـ البيضاء عند مقارنتيا بمجموعة السيطرة
في مصؿ الدـ لمنساء الحوامؿ المصابات   GPTو  GOT الأنزيميفمستوى  أفوتبيف 

 أما .ا مع مجموعة السيطرةـرنتوعند مقا P≤0.05ندية ذات زيادة معنوية كوبداء المقوسات اؿ
عند مقارنتو مع   P≤0.05 فاظير انخفاضاً معنوياALP الفوسفاتيز القاعدي إنزيـمستوى 

 .مجموعة السيطرة
 الأنزيميف ،سكر الكموكوز ،النساء الحوامؿ ،نديةكوالمقوسات اؿطفيمي : الكممات الدالة

GOT  وGPT ،الفوسفاتيز القاعدي إنزيـ ALP .
  

 المقدمة
 zoonoticفواػوالحي الإنسافالطفيمية المشتركة بيف  الأمراضمف  الكوندية داء المقوسات

disease  ي ػوىو طفيؿ]  1 [ الحيوانية وحيدة الخمية يالاواؿ مممكةالواسعة الانتشار عالمياً مف
بعد الدخوؿ لوسطيا  إلاغزو العضو المصاب  أوحيث لا يستطيع التكاثر  إجباريداخؿ خموي 

. [ 2 ]  الشبكيةلوي وىو غالباً ما يغزو خلايا الجممة البطانية الخ
في دورة حياة  الإجباريالمضيؼ النيائي  التابعة لمعائمة السنورية والأنواعالقطط  تمثؿ   

عمى  التي ليا القدرة ] Oocysts ] 3 يضيةالب الأكياسمف  طرح الملاييفوالذي يمكنو  الطفيمي،
 . ] 4 [الأكياسبيذه  والأدوات الأغذيةف خلاؿ تموث الوسطية ـ المضايؼاخماج 

ف يخطرة لمجف إصابة إلىخطر العدوى بداء المقوسات الكوندية عند النساء الحوامؿ قد يؤدي    
فضلًا  ] 5 [خمؿ في البصر  إلىالتياب الشبكية المشيمي الذي يؤدي  أومثؿ صعوبة السمع 

.  ] 4 [المخططة والحجاب الحاجز والعضلاتف والدماغ يالكبد والرئت إصابةعف 
ىناؾ عدة دراسات اىتمت في مجاؿ الإصابة بداء المقوسات الكوندية وتأثيرىا عمى بعض    

المستويات في مصؿ الدـ ومنيا دراسة التغيرات في تحميؿ الدـ ووظائؼ كريات الدـ لممضيؼ 
لؾ ىناؾ دراسات وكذ]    5 [في دـ الفئراف  ALPوأنزيـ  GPT,GOTوكذلؾ نشاط أنزيمي 

 ].  6 [لتقييـ مستوى سكر الدـ في المرضى المصابيف بداء المقوسات الكوندية 

بعض النتائج التي قد تفيد في الوقوؼ عمى بعض  إلىمف ىنا قدمت فكرة البحث لمتوصؿ    
 .الجسـ وأنسجة أعضاء فيالتي يمحقيا الطفيمي  الأضرار

 
العمل  ائقالمواد وطر

الكوندية بداء المقوسات  المصابة ج الدـ مف المختبرات لمنساء الحوامؿتـ جمع نماذ      
عينات دـ مف النساء الحوامؿ و   Latex Agglutinationألمختبري المثبتة بالفحص الموجبة 
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النساء في  أعماروكانت جميع  ألمختبريالمصابة بداء المقوسات الكوندية المثبتة بالفحص  غير
 :-ات الآتيةقياسوأجراء اؿ مف الحمؿ الأولىالثلاثة  الأشير المجموعتيف متقاربة وفي

لتقدير  ] Nelson ] 7طريقة  استخدمت :تعيف مستوى سكر الكموكوز في مصؿ الدـ (1
 .الدـكمية الكموكوز في مصؿ 

            Oxaloacetate Transaminase (GOT) Glutamate أنزيميفعالية  قياس (2
Pyruvate Transaminase (GPT) Glutamate   في مصؿ الدـ وفؽ

 .] Frankel ] 8 و    Reitmanطريقة

        في Alkaline Phosphatase (ALP)الفوسفاتيز القاعدي  إنزيـ فعاليةقياس تـ  (3
 ] .  Kind ] 9 و King بالاعتماد عمى طريقة  مصؿ الدـ

 : لفحوصات الدمويةا (4
عدد كريات الدـ و Red blood cells countعدد كريات الدـ الحمر تـ احتساب         
بالاعتماد عمى  platelets عدد الصفيحات الدمويةو blood cells count White البيض

 مستوى الييموكموبيفبالنسبة   لتقدير   ] Voigt ] 10  التي وردت في طريقةاؿ
Hemoglobin اعتمدت طريقة  فقد ،في الدـ Pilaski ] 11 [  خلاؿ تحويؿ مشتقات مف

 .Ferric cyanide  جودبو  Methemogobin ميثوكموبيف  إلىلوبيف الييموؾ
  

والمناقشة   النتائج
باف مستوى الكموكوز في دـ النساء الحوامؿ المصابات بداء المقوسات ( 1)ظير الجدوؿ ي

  .عند مقارنتيا مع مجموعة السيطرةP≥0.05 مستوىمعنوي عند  الكوندية قد انخفض بشكؿ
و  GPTالانزميف  فعاليةفي  P≥ 0.05 مستوىعند  اظير زيادة معنويةفقد ( 2)الجدوؿ  أما
GOT 0.05 مستوىعند  انخفاض معنويو≤P  الفوسفاتيز القاعدي إنزيـ فعاليةفي ALP  في

مع مجموعة  قورنت ماعند الكونديةمصؿ الدـ لمنساء الحوامؿ المصابات بداء المقوسات 
 .السيطرة

دـ الحمر اؿفي عدد كريات  P≥0.05 مستوىعند ي يوضح الانخفاض المعنو( 3)الجدوؿ 
في  P≥0.05 مستوى عند  واضحةوالصفيحات الدموية ومستوى الييموكموبيف وزيادة معنوية 

عند مقارنتيا  الكونديةنساء الحوامؿ المصابات بداء المقوسات اؿعدد كريات الدـ البيض في دـ 
 .مع مجموعة السيطرة

 
مستوى سكر الكموكوز لمصل الدم في النساء الحوامل المصابات  معدل ت فييبين المتغيرا: (1)جدول رقم 

. الأرقام بين الأقواس يقصد بها المكررات. الكونديةبداء المقوسات 
 

المجموعة المصابة بداء المقوسات ( ةغير صائـ)مجموعة السيطرة المستوى 
( ةغير صائـ) الكوندية

سكر الكموكوز 
مؿ  100/ممغـ 

108.5 

10) )
70.9 

45) )
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لمصل الدم في النساء الحوامل المصابات  الإنزيماتبعض  فعالية معدل المتغيرات في يبين :(2)جدول رقم 
. الكونديةبداء المقوسات 

 الإنزيمات
الفعالية الإنزيمية 

مجموعة السيطرة  ؿ
جموعة المصابة الفعالية الإنزيمية لمـ

  الكونديةبداء المقوسات 
GPT   I.U.  /  24 13لتر 

GOT   I.U.  /  29 16لتر 

 Alkaline Phosphataseوحدة كنؾ–
 10 19مؿ  100/ارمسترونؾ

 
مستوى بعض المحتوى الخموي لمدم في النساء الحوامل المصابات  معدلالمتغيرات في  يبين :(3)جدول رقم 

. الكونديةبداء المقوسات 

ات المجموعة المصابة بداء المقوسمجموعة السيطرة المستويات 
  الكوندية

10عدد كريات الدـ البيض 
4× ml 10 18.96 

10عدد كريات الدـ الحمر 
6 ×ml 5.8 3.05 

10عدد الصفيحات الدموية  
4 ×ml 300 201 

 10.8 15.3مؿ  100/ الييموكموبيف غـ

 
كوندية إلى سكر الكموكوز في حالة التضاعؼ والتكاثر فيعتمد بذلؾ اؿالمقوسات طفيمي يحتاج  

عمى سكر الكموكوزفي دـ المضيؼ وبالتالي يؤدي إلى خفض مستوى سكر الكموكوز في الدـ 
[12]  .

و  GPTالكوندية إلى زيادة نشاط بعض الإنزيمات البلازمية منيا إنزيمي المقوسات طفيمي أدى  
GOT يالفوسفاتيز القاعدـ وانخفاض في نشاط أنزي ALP  نتيجة لما يحدثو الطفيمي مف تحطيـ

سريعة التكاثر في المضايؼ  animalcules ىر الحويناتظت .[13]في الخلايا الكبدية لممضيؼ
 الأكياسالحاوية عمى  أوالمحوـ المصابة  في Oocyst ةضطية بعد تناوؿ كيس البيسالو

المساريقية ومنيا  وتكاثر في العقد الممفية الأمعاءفي  ةلمخلايا الظياري اختراؽ سريع مع جيةيالنس
النسجية، وقد  الأكياس إلىكافة خلايا الجسـ وبعدىا تتحوؿ  إلىالكبدي ثـ  ألبابيالوريد  إلى

مناطؽ الغزو الرئيسة وىي الدماغ  إلىالرئة ثـ  إلىلمفية الصدرية ؿتنتقؿ عف طريؽ القناة ا
ونتيجة لذلؾ نلاحظ ارتفاع معنوي في مستوى  والمشيمة [14]وعضمة القمب والعضلات الييكمية

 إلىدخوؿ الطفيمي  إذ أف [15]كريات الدـ البيض والتي تمثؿ الوسيمة الدفاعية الخموية في الجسـ
ىاجميا والتي يالجسـ التي  وأنسجةلخلايا  أصابتوالجسـ يواجو استجابة مناعية كبيرة مف خلاؿ 

  وية المباشرة التي تظير في الخلايا الوحيدة النواة والبلاعـ الكبيرةػلخؿة اػة المناعيػتمثؿ الاستجاب
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عف غريبة جزيئات عف عبارة ىي التي  بالمستضداّت يا المناعية يتـ تنشيط الخلا[16]
تريا والبؾالفيروسات ضمنيا ديدة ويدخؿ الع والسكرياتمثؿ البروتينات الجسـ 

ي الجزيئ الوزفالسكريات العديدة ذات مف تينات أومف البروبغشاء محاطة لأنيا والطفيميات 
 Humoral Response الخمطية  الاستجابة  ،إلى نوعيف المناعية  ، و تميز الاستجابة الكبير
مف قبؿ  ةالمفروز  Antibodiesالمضادةبيا الأجساـ   تي تقوـ اؿ المناعية  الاستجابة وىي 

 الاستجابة الخموية أما B-cellsف الخػلايا البػػائية ـ المنحدرة  plasmocytesالبلازمية  الخلايا 
Cellular   Response   التائية  التي تقوـ بيا الخلايا المناعية  وىي الاستجابة 

lymphocytes T النوعية  الاستجابةتكسبيا وجودة عمى أغشيتيا التي بواسطة المستقبلات الـ
 بغشائيا المستقبلات خاص نوعا مف  نضج اؿ أثناء عممية  كؿ خمية  تنتج حيث . لممستضدات

  . [17]واحد مف المستضدات بنوع  الارتباط  ىذه المستقبلات يمكنو وبذلؾ فإف كؿ نوع مف

أما سبب حدوث انخفاض معنوي واضح في عدد كريات الدـ الحمر ومستوى الييموكموبيف 
لخلايا العضمية والذي والصفحات الدموية فيمكف أف يعزى إلى تكاثر الحوينات بسرعة داخؿ ا

يؤدي إلى حدوث تنخر وأذى مباشر في الخلايا البطانية مما يؤدي إلى تجمع الصفيحات الدموية 
 [19]وآخػروف Janina كدبينما أ .[18]وآخروف   Joniesوتكويف الخثر الدموية ، كما أشار إليو

ناتج  لييموكموبيفا إف سبب حدوث انخفاض معنوي واضح في عدد كريات الدـ الحمر ومستوى  
. بداء المقوسات الكوندية حدوث فقر الدـ في الإنساف المصاب إلىعف عوامؿ مشتركة تؤدي 

في الإنساف يرافقو تورـ في العقد  لكونديةأكد الباحثوف إف الخمج الحاد بداء المقوسات ا    
مو والتياب في الممفية وارتفاع في درجة الحرارة الجسـ وفقر الدـ نتيجة التياب الكبد وتضخ

استمرار انتقاؿ الحوينات  [14].عضمة القمب والتياب في الدماغ وأحيانا يرافقو مضاعافات رئوية
يسبب تحطـ خموي لأنسجة ىذه  سريعة التكاثر إلى أنسجة الجسـ مثؿ الكبد والقمب والرئة والدماغ

 3 ] آخروفو  Remington الأعضاء مما يسبب في حدوث بقع نزفيو شديدة وىذا ما أكده

 يسبب فقداف الاستجابة المناعية لمجسـ مما يسيؿ عمى الكوندية داء المقوساتالإصابة ب.[
 التكاثر السريع لمطفيمي مؤديا إلى ظيور أفات نخرية ناتجة عف مضاعفات المقوسات في جدار

.  [ 20 ]الشراييف مما يؤدي إلى نخر الأوعية الدموية
كف الاستنتاج باف الطفيؿ يحدث تغييرات كيموحيوية في أنسجة مف نتائج الدراسة الحالية يـ    

بعض أعضاء المضيؼ المصابة وتوصي الدراسة بإجراء بحوث مستقبمية عمى مستوى المسارات 
 . RNAو DNA مف خلاؿ دراسة مستوى الأحماض النووية  الحياتية داخؿ الخمية

 
 المصـــــادر
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