
المالون ثنائي الالديهايد  والكلوتاثيون تأثير الإصابة بداء المقوسات على مستويات أوكسيد النتريك و 

 المختزل في النساء الموجبات مصليا  

 ظافر عبد المهدي الكوفي ، *** منتظر محمد علي الجلال *هيثم محمد العوادي ، * *

 * كلية التربية ، قسم علوم الحياة ، جامعة الكوفة .

 ** كلية الصيدلة ،فرع الكيمياء الصيدلانية ، جامعة الكوفة .

 *** كلية العلوم ، قسم الكيمياء ،جامعة الكوفة .

 الخلاصة :

 استهدفت الدراسة الحالية تقييم تأثير الإصابة بداء المقوسات على بعض المؤشرات الحيوية  للإجهاد التأكسدي حيث            

في مصل النساء (  GSH)  المختزل ( والكلوتاثيون MDAو المالون ثنائي الالديهايد ) (NO)أوكسيد النتريك  شملت 

. وأظهرت النتائج إن النسبة المئوية للإصابة  IgGالموجبات مصلياً لفحص الامدصاص المناعي المرتبط بالإنزيم لجسم الضد 

كما أشارت  ELISA-IgGعينة دم من نساء متزوجات وغير متزوجات باستعمال فحص  333من أصل  %58.71 بلغت

النتائج الإحصائية إلى إن الإصابة بداء المقوسات قد أدت إلى حصول ارتفاع معنوي في مستوى أوكسيد النتريك   و المالون 

في مصل النساء الموجبات  مصلياً مقارنة  المختزل ثنائي الالديهايد في حين كان هناك انخفاض معنوي في تراكيز الكلوتاثيون

 مع مجموعة السيطرة .

 

 المقدمة:

الواسعة المشتركة بين الإنسان والحيوان من الأمراض الطفيلية  Toxoplasmosisيعد داء المقوسات )داء القطط( 

 التي تعد من الطفيليات خلوية المعيشة Toxoplasma gondiiالانتشار والمتسببة عن الإصابة بطفيلي المقوسات الكوندية 

 ) ., 2011et al Taila) إن دورة حياة هذا الطفيلي من الدورات المعقدة إذ يحتاج إلى نوعين من المضائف ، نهائية تتجلى

وخاصة القطط ، ووسطية التي تضم عددا كبيرا من الحيوانات ثابتة الحرارة  التي تشمل الإنسان  Felidaeبالعائلة السنورية 

( . تكون الإصابة بدون أعراض في المضيف ذي الكفاءة المناعية أو (Dubey, 2003والأنواع الأخر من الثدييات والطيور 

وتظهر خطورته الحقيقية في الأشخاص المصابين ( (Bessieres et al.,2001 تكون مصحوبة بأعراض شبيهة بالأنفلونزا 

و تؤدي إلى بأمراض  النقص المناعي أو المثبطين مناعيا وفي النساء الحوامل إذ يمكن أن تنتقل الإصابة من الأم إلى الجنين 

الإصابة بطفيلي المقوسات الكوندية إلى  تؤدي . (.(Villena et al.,2010الإجهاض أو حدوث تشوهات خلقية في الجنين  )

التي يعتمد عليها في تشخيص داء المقوسات،  IgMو  IgGالتي تنتج أجسام الضد ولا سيما  تحفيز كل من المناعة الخلطية 

تكون الخلايا المناعية قادرة على قتل الطفيلي أو تثبيط نموه من إذ  ((Schwartzman, 2001فضلا عن  المناعة الخلوية 

تكون  والتي  Reactive oxygen species  (ROS)الأوكسجين الفعال أنواعمضادة للطفيلي مثل  جذور حرةخلال تكوين 

وإنتاج ( Sun son et al.,2001) قادرة على أكسدة البروتينات أو الدهون وتسبب تغييرات كيميائية في الأحماض النووية 

الذي يعمل كمضاد للطفيليات يحفز بواسطة  NO لاسيما Reactive nitrogen species  (RNS)  أنواع النتروجين الفعال

وقد أوضحت دراسات كثيرة إن الإصابات بالفايروسات ( (iNOS  Rozenfeld, 2003الإنزيم المحفز لتخليق النيتروجين

الجذور الحرة و هي عبارة عن جزئيات أو ذرات والبكتريا والطفيليات فضلا عن الأمراض الفسلجية ، يرافقها زيادة في توليد 

فقدت إلكترونا واحدا أو أكثر في مداراتها الخارجية مما أدى إلى تحويلها إلى جزئيات فعالة تؤدي إلى زيادة التلف أو الضرر 

سدة روكوالتي تعمل على  زيادة  جهد الأكسدة و بيAl-Kennany, 2006 ; Matkovics, 2003) الحاصل في الخلايا  )

و ثنائي الالديهايد   المالونالتي تعد من آليات تدمير الأنسجة  و التأثير على مستويات مؤشرات الجهد التاكسدي مثل  الدهون

الاجهاد التأكسدي يعرف على انه اضطراب في التوازن بين المواد المؤكسدة  ( Al-Kennany, 2007الكلوتاثيون المختزل )

(Prooxidants التي تشمل ) الاصناف الفعالة للاوكسجين والنيتروجين وبين الانظمة الدفاعية لمضادات الأكسدة

(Antioxidant defense system  ) (Betteridge, 2000) الناتج النهائي لعملية بيروكسدة  ثنائي الالديهايد المالون يعد

 .( Low, 1997الحرة والاجهاد التأكسدي  )الدهن  للاحماض الدهنية غير المشبعة الذي يعكس حالات زيادة توليد الجذور 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?cmd=search&db=PubMed&term=%20Taila%2BAK%5bauth%5d


من المركبات غير البروتينية الحاوية على الثايول ، وان وجود مجموعة الثايول الحرة في الكلوتاثايون  الكلوتاثيون

 SHتوفر حماية رئيسة ضد حالات الاكسدة الشديدة ، اذ تعمل مجموعة الثايول على ازالة الجذور الحرة وتتأكسد مجموعة 

 GSSG (Halliwell, 1993)مكونة مركب ثنائي الاصرة الكبريتية 

 المواد و طرائق العمل :

 المواد والأجهزة المستعملة: -أ

 الشركة المنتجة المادة الكيميائية

5,5-dithiobis(2-nitro-benzoic acid) (DTNB) Sigma co. Ltd. 

Ethlylene diaminetetraacetic acid disodium 

(Na2-EDTA) 

BDH, U.K. 

Hydrochloric acid (HCL) BDH, U.K. 

Methanol Fluka company, Switzerland 

Reduced glutathione Fluka company, Switzer land 

Thiobarbituric acid (TBA) Fluka company, Switzer land 

Tris (hydroxyl methylene) aminomethane Fluka company, Switzer land 

  Trichloroacetic acid (TCA) Merck, Germany 

Nitric oxide kit        عدة فحص اوكسيد النتريك   US Biological/ U.S.A. 

Toxocell Latex test عدة فحص اللاتكس biokit , Spain 

Toxoplasma IgG Enzyme   عدة فحص

immunoassay test 

Biocheck/ U.S.A. 

 الشركة المنتجة المستخدمة الأجهزة

spectrophotometer المطياف الضوئي Unico TM1 100,USA 

ELISA apparatusا  اجهاز الاليز Biokit / Spain 

Centrifuge   جهاز النبذ المركزي Hitachi / Germany  

 plate reader Memmert / Germanyجهاز خاص بقراءة الطول الموجي   

 pH- (pH- meter) WTW/ Germanyجهاز قياس 

Shaker water bath   حمام مائي Kottermann / Germany 

Sensitive balance   ميزان حساس AND/ Taiwan 

 

 طرائق العمل : -ب

شهر تشرين الثاني عينة دم من نساء غير متزوجات ومتزوجات غير مجهضات  للفترة مابين  333جمعت  جمع العينات: -1

. استخدمت لجمع عينات الدم أنابيب بلاستيكية معقمة تم ترقيمها وتسجيل بعض المعلومات  0255شهر آذار ولغاية  0252

( دقائق ، 1( دورة / دقيقة لمدة )3222باستمارة خاصة لكل امرأة ، تم فصل الدم باستعمال جهاز الطرد المركزي وبسرعة )

 الكيموحيوية المختلفة . ( مْ لحين إجراء الفحوصات المصلية-02رة )بعدها حفظ المصل في أنابيب بلاستيكية مرقمة بدرجة حرا

 



 مجاميع الدراسة: -2

 )المجموعة المصابة بداء المقوسات (. ELISAعينة أظهرت النتيجة الموجبة لاختبار  40 الحالات الموجبة مصليا:  -أ

 عينة أظهرت النتيجة السالبة للاختبار. 02 مجموعة السيطرة: -ب

 الفحوصات:-3

 IgG            ( Enzyme –IgG)  فحص الامدصاص المناعي المرتبط بالأنزيم لجسم الضد -أ

( الأمريكية وهي فحوص نوعية و كمية  Biocheckتم الفحص باستعمال عدة التقدير التجارية المجهزة من شركة ) 

 تكشف عن أضداد المقوسات الموجودة في المصل.

 الكيموحيوية :الفحوصات  -ب

الأمريكية . في حين تم   US Biologicalكة تم تقدير مستوى أوكسيد النتريك باستعمال عدة التقدير المجهزة من شر 

 و )   Raad ,( 2002)بحسب طريقة و مستوى الكلوتاثيون المختزل تقدير مستوى المالون ثنائي الالديهايد 

Burtis(1999. على التوالي 

 : التحليل الاحصائي

 correlation)ومعامل الارتباط  t (unpaired t-test)جرى تحليل النتائج إحصائياً باستعمال اختبار  

coefficient)  في التحليل لإيجاد الفروقات والعلاقات المعنوية بين مجموعتي الدراسة. وتم إيجاد المعدل والانحراف المعياري

 (.0220,)أبو سريع  SPSSالنظام الاحصائي  باستعمال و (P<0.05لبيان الفروقات عند مستوى )

  النتائج و المناقشة :
( عينة من 32إن عدد الحالات التي تعاني من الإصابة بداء المقوسات قد بلغت )ELISA أظهرت  النتائج اختبار  

  وجماعته Lindova وجاءت هذه النتيجة متقاربة مع الدراسة التي أجراها ،)58.71 ( عينة و بنسبة مئوية )333مجموع )

 ELISAللرجال باستعمال فحص  %05.8% للنساء و 58رجلا والتي سجل فيها ان النسبة كانت  20امرأة و  585على 

عينة  080في  مدينة طرابلس في ليبيا على   Yamaniو Abu-Setta و الدراسة التي أجرياها IgMو   IgGلجسمي الضد 

% كما اتفقت النتائج مع ما وجده 57.50وكانت نسبة الانتشار  ELISAفحص من النساء غير الحوامل بالاعتماد على 

Fuentes  من البالغين في العالم مصابون إصابة مزمنة بطفيلي المقوسة الكوندية وتعتمد هذه  71-51بان حوالي  وجماعته %

 النسبة على الموقع الجغرافي .

 نتائج الاختبارات الكيموحيوية :

الإصابة بداء المقوسات أدت إلى حصول ارتفاع معنوي في مستوى أوكسيد النتريك و المالون ثنائي ( يبين أن 5الجدول )

 الالديهايد مع انخفاض معنوي في مستوى الكلوتاثيون المختزل .

معبر ( : تاثير الاصابة بداء المقوسات على مستويات أوكسيد النتريك ، المالون ثنائي الالديهايد و الكلوتاثيون 1الجدول )

 الانحراف المعياري± عنها بالمتوسط الحسابي 

 P –قيمة  عينة ( 04مجموعة المرضى ) عينة ( 04مجموعة السيطرة  ) المعايير

 >NO 12.5 ± 6.7 21.4 ± 11 4.441 Pاوكسيد النتريك 

المالون ثنائي الالديهايد 

MDA 

13.8 ± 5.6 17.5 ± 6.1 4.40 P< 

 >GSH 385.9 ± 118.5 303.7 ± 115.7 4.40 Pالكلوتاثيون 

  

واتفقت هذه ( الى حصول زيادة معنوية في مستوى أوكسيد النتريك 5أشارت الدراسة الحالية وكما مبين في الجدول ) 

يعتبر من الجذور الحرة الأكثر  NO  يعود السبب إلى أن .المرضى الموجبين مصلياً وجماعته على  Karamanالدراسة مع 



كما  ((Kang, 2004كآلية دفاعية لحماية المريض ضد التأثير الضار للطفيلي  في الأمراض الطفيلية سمية ،ويمكن أن يزداد

 peroxynitriteليكون عامل مؤكسد هو بيروكسيد النتريت      superoxide anionمع ايون السوبراوكسيد NOيتفاعل 

حفز الجين المسؤول عن تحول الطور السريع التكاثر احد العوامل التي تالذي يؤدي إلى بيروكسدة غشاء الخلية ، كما يعد  

لطفيلي المقوسة الكوندية  الى الطور بطيء التكاثر الذي يختفي داخل كيس في الخلايا المختلفة و لا سيما الخلايا العصبية 

Brunet, 2001) ; (  Miller; 2009  كما لوحظ من نتائج هذه الدراسة زيادة في مستوى المالون ثنائي الالديهايد واتفقت هذه

بينت في أنسجة القلب و الابهر و التي التي أثبتت زيادة المالون ثنائي الالديهايد  ) (Al-Kennany, 2007النتائج مع دراسة 

في ابهر   Atherosclerosisة من التصلب العصيدي قدرة الطفيلي على إن يستحث الإجهاد التاكسدي الذي يؤدي إلى حال

 بـ   إن الإصابة بطفيلي المقوسة الكوندية تكون مترافقة مع زيادة في توليد الجذور الحرة فالإصابة.  broilerالدجاج من نوع 

T. gondii     تستطيع أن تحفز الاستجابة المناعيةinflammatory response   التي تؤدي الى تحرير السايتوكاينات و

إنتاج أنواع الأوكسجين الفعال بواسطة   فضلا عن  ، البلاعم الكبيرة والخلايا العدلة من  cationi proteinبروتينات كاتايونية 

 hydrogen  بيروكسيد الهيدروجين ، superoxide radicalوتتضمن هذه الوسائط جذر السوبراوكسيد  ، هذه الخلايا

peroxide  وجذر الهيدروكسيلhydroxyl  radical  وهذه الجزيئات غير المستقرة   كما تنتج أنواع النتروجين الفعال

ويعود السبب   MDAتستطيع أن تتفاعل وتسبب الضرر لمكونات أساسية في الخلية وتسبب بيروكسدة غشاء الخلية وزيادة 

فسه ،إذ سجل إن هذه الطفيليات تمتلك إنزيمات تنتج جذور الأوكسجين الحرة  أيضاً إلى توليد الجذور الحرة من قبل الطفيلي ن

 Brunet, 2001)   مثل سوبراوكسيد و بيروكسيد الهيدروجين والذي يعتقد إنها تلعب دور مهم في أمراضية داء المقوسات

Tabbara, 2001; Nishikawa , 2007; )  كما اظهرت نتائج الدراسة الحالية انخفاض مستوى الكلوتاثيون المختزل وقد

 التأثير الضار لأنواع الأوكسجين الفعال يمكن أن يسيطر عليه بواسطة نظام خلوي مضاد للأكسدة. يعتبر يعود السبب إلى إن  

GSH ا الإجهاد التاكسدي حيث يبقي مجاميع احد أهم آليات الحماية داخل الخلايا ضد عدد من المحفزات الضارة ومن ضمنه

كما يعمل على حماية (  Karaman, 2008في البروتينات  في حالة مختزلة و يحميها ضد الأكسدة ) (SH-السلفاهايدريل )

 مع باستمرار ماء إلى H2O2 باختزال الكلوتاثايون يقوم إذعضيات السايتوبلازم من التأثير المدمر لبيروكسيد الهيدروجين 

 . GSSG إلى وتحويله GSH أكسدة

 

 

 في مستواه يقل الأكسدة منع في الفعالة GSH لمشاركة ونظرا H2O2 الهيدروجين بيروكسيد سمية تزال سوف وبذلك

 (.  (Kofman, 2009 التأكسدي الإجهاد  حالات

 الكلوتاثيون و المالون ثنائي و النتريك أوكسيدب IgGعلاقة جسم الضد  

 جسم وبين ( (r=0.62 الالديهايد والمالون ثنائي(  (r=0.59 النتريك أوكسيد بين طردية علاقة وجود النتائج بينت

 ( r=-0.53الكلوتاثيون ) مع عكسية العلاقة كانت والحالات الموجبة مصلياً، في حين المجهضات النساء  في IgG الضد

 (3( ، )0( ، )5) الأشكال الآتية: في مبين كماالمختزل 

 

 في الحالات الموجبة مصليا .  NOو  IgG(:  العلاقة بين 1الشكل )

    2GSH   +   H2O2          GSSG + 2H2O 

Glutathione reductase 



يمكن أن يعود سبب وجود العلاقة الارتباطية إلى أن الأجسام المضادة  ترتبط بالطور السريع التكاثر خارج الخلايا  

 ,Sayles) بتنشيط المتمم الذي يزيد عملية البلعمة في الخلايا البلعمية  T. gondii الطفيليوتحدد تضاعف 

 ,NO   ( Ibiza and  Serrador ضمنها ومن الفعالة الجزيئات من أنواع تحرير بواسطة الطفيلي تكاثر تثبط التيو(2000

ات من الخلايا اللمفاوية مثل الانترفيرون نكما ان تحفيز المتمم بواسطة اجسام الضد يؤدي الى تحرير السايتوكايني . (2008

INF  والعامل المضاد للنخرTNF   والانترليوكينIL-1  والتي تعمل على تحفيز أنزيمiNOS    تراكيز عالية الذي يكون

 . ((Brunet, 2001والذي يقتل الطور السريع التكاثر للطفيلي مباشرة بواسطة تثبيط المايتوكوندريا و أنزيمات النواة   NOمن

 

 في الحالات الموجبة مصليا .  MDAو  IgG(: العلاقة بين 2الشكل )

 complement systemقد تعود إلى أن نظام المتمم  MDAمستوى أما وجود العلاقة الارتباطية بين اجسام الضد و

ينشط من قبل أجسام الضد التي تنشط أيضا فعاليات البلاعم الكبيرة التي تتضمن عملية البلعمة التي تؤدي إلى إنتاج أنواع  

 النتريك أوكسيد يتفاعلكما (  Playfair and Bancroft, 2007النيتروجين و الأوكسجين الفعال ذات التأثير المدمر للخلايا )

ONOO) النتريت  ) بيروكسيد ليكون والسوبراوكسيد الأوكسجين مع
-

و زيادة مستوى الذي يؤدي الى بيروكسدة غشاء الخلية  

MDA  الحرة بالجذور مرتبطة عملية وهي الدهون بيروكسدة لعملية مؤشرالذي يعد (Yazar, 2003.) 

 

 في الحالات الموجبة مصليا .   GSHو   IgG(: العلاقة بين  3الشكل )



قد يعود  سبب وجود علاقة ارتباطية عكسية بين تراكيز اجسام الضد و مستوى الكلوتاثيون المختزل الى ان  

 النظام فعالية منتقلل  بـداء المقوسات المصابين المرضى فيالمالون ثنائي الالديهايد و الجذور الحرة   من المرتفعة المستويات

 (.,Karaman  2008) الحرة الجذور ضرر من الأنسجة يحمي الذيالمضاد للأكسدة و الذي يتضمن الكلوتاثيون  الدفاعي
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 Impact of Toxoplasmosis on Nitric Oxide, Malondialdehyde, and Reduced Glutathione 

Levels in Seropositive Women 

 

Summary 

 

         The current study was conducted to evaluate the impact of infection of women with 

toxoplasmosis on some biomarkers for oxidative stress that involve Nitric Oxide (NO), 

Malondialdehyde (MDA), and Reduced Glutathione (GSH) on Seropositive Women. Samples of  

blood were collected from 336 women . The percentage of toxoplasma infection depending 

Enzyme- Linked Immunosorbent Assay (ELISA) to the antibodies IgG were 17.85%. The results 

showed that infection with toxoplasma causes significant elevation of nitric oxide, 

malondialdehyde. Aswell as the concentrations of reduced gluthanione were reduced between 

infected women when compared with control group.  
 


