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 چکیده  

شود.  ایجاد می (  Toxoplasma gondii) توکسوپلاسما گوندی  ییاختهباشد که توسط تکتوکسوپلاسموزیس یک بیماری انگلی می

های نقص ایمنی هستند  ر بیماریبدون علامت باشد اما در افرادی که دچا ممکن استسیستم ایمنی سالم  دارایاین بیماری در افراد 

واردشدن صدمات    منجر بهری نیز  تواند باعث بوجود آمدن مشکلات جدی مغزی و عصبی بشود. علاوه بر آن، عفونت در دوران باردامی

ن با ی سیستم ایمنی بدهای مقابلههای این انگل، روشگی. با توجه به موارد یاد شده، آشنایی با ویژ شودمیبه جنین    جران ناپذیری

بیماری به منظور  تر، از ضروریات برخورد صحیح با این  تر و دقیقهای آزمایشگاهی برای تشخیص سریعآن و همچنین استفاده از روش

های جمع آوری  ها از پایگاهدر این مطالعه برای جمع آوری دادهباشد.  های غیر قابل جبران به بیمار میجلوگیری از وارد آمدن آسیب

در این مقاله، به مرور رده بندی و ویژگی های مرفولوژیک انگل پرداخته شده و در  است.  استفاده شده   SIDو    PubMedداده مانند  

است و با توجه  شده   بررسیمقابله سیستم ایمنی ذاتی و اکتسابی بدن در مواجه با این انگل    هایروش  امه فرم های مختلف بیماری واد

 پرداخته شده است.   این بیماری  های مختلف تشخیصبه موقع، به روش  صحیح و  به اهمیت تشخیص

 . توکسوپلاسموزیس، تشخیص، مرفولوژیی: دیكل كلمـات 
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 مقدمه 

کند و  ای است که بیشتر حیوانات خونگرم، از جمله انسان را آلوده مییاخته( تک Toxoplasma gondii)توکسوپلاسما گوندی

توکسوپلاسموزیس می بیماری  ع (1)  شودباعث  به طور  عفونت  به مدفوع گربه حاوی  .  آلوده  آب  یا  غذا  از طریق مصرف  مده 

.  (2)  شودباشد، منتقل میهای بافتی می است و حاوی کیستت خام یا گوشتی که خوب پخته نشدهاووسیست یا خوردن گوش

ممکن است عفونت اولیه معمولاً فاقد علائم اختصاصی است، اما در بعضی از بیماران، لنفادنوپاتی گردنی و یا مشکلات چشمی  

 به جنینهای غیرقابل جبرانی  انتقال عفونت از مادر به جنین در دوران بارداری ممکن است آسیباز طرفی  .  (3)  مشاهده بشود

کند میاین    .(4)  وارد  و  خطرناک  ایمنی  نقص  به  مبتلا  افراد  در  همچنین  باشدبیماری  کشنده  بیماری  (5) تواند  در   .

دنبال آن، انتخاب روش درمانی صحیح نیازمند  یق و اختصاصی نوع و مرحله عفونت و به  موقع، دقتوکسوپلاسموزیس، تشخیص به

، در مطالعه حاضر، بیولوژی رو. از این(6) باشدیاخته میهای میزبان در مواجه با این تکدرک صحیحی از بیولوژی انگل و مکانیسم

 است. های مختلف تشخیص این انگل پرداخته شدهاست و سپس به روشانگل و ارتباط آن با میزبان بررسی شده

 هامواد و روش

   Scopusو    PubMed  ،SID  ،Google scholarهای علمی  نمایه شده در پایگاهبا استفاده مقالات  های مطالعه مروری حاضر  داده

از کلیدواژهاند. برای جمع آوری دادهدست آمدهبه ، "تشخیص"،  "ایمنولوژی"،  "توکسوپلاسموزیس"،    "توکسوپلاسما"های  ها 

 ها استفاده شد.  مقاله بررسی و در مطالعه حاضر از آن 56استفاده شد و در پایان  "درمان"و   "انتقال"

 نتـایج

به آمار ابتلا و مرگ و میر ناشی از این بیماری وهمچنین عوارض و صدمات غیرقابل  و با توجه  دست آمده  با بررسی مقالات به

افراد زیادی  و در سرتاسر دنیا باشدهای زئونوز میترین بیماریبیماری توکسوپلاسموزیس یکی از مهم جبران ناشی از این انگل،

های  چنان یافتن روشهای فرار انگل از سیستم ایمنی بدن انسان همبا توجه به مکانیسم  باشند.در معرض ابتلا به این بیماری می

های روزافزون در با وجود پیشرفتباشد. از طرف دیگر  شکلاتی مواجه میمناسب برای درمان و پیشگیری از این بیماری با م

  حساسیتهمچنین با اختصاصیت و    موقع و های فراوان صورت گرفته، تشخیص بهو همچنین پژوهش   زمینه تشخیص این بیماری

بیماری به  افراد مبتلا  به ویژه در  ایمنیبالا  باردار  های نقص  مادران  از  و  بیماری  چالش ، همچنان یکی  های مهم در مدیریت 

 باشد.  یابی به راهکارهای موثرتر میهای پژوهشی به منظور دستکه نیازمند تقویت فعالیت  باشدتوکسوپلاسموزیس می

 بحث  

درمان   آغاز  باشد که در صورت عدم تشخیص وای میتک یاختههای  ناشی از انگلهای شایع  توکسوپلاسموزیس یکی از بیماری

 ها مشکلات و صدمات جبرانهای نقص ایمنی و زنان باردار و جنین آنواند برای بیماران مبتلا به بیماریتصحیح و به موقع، می

ها،  مختلف بسته به امکانات، هزینهتشخیص طبی  های  در آزمایشگاه  توکسوپلاسموزیس،  ناپذیری بوجود بیاورد. در زمینه تشخیص

  وکسوپلاسموزیس بسته به هدف از تهای تشخیصی  و تست  شودیمار از آزمایشات مختلفی استفاده میمرحله بیماری و فرد ب

های  انگل روش  اختصاصیهای  بادیآنتی  و یاژن  سرولوژیک بر روی آنتی  آزمایشاترسد  به نظر می  باشدانجام مطالعه متفاوت می

  عفونت و عدم تمایزدقیق وقوع  ، عدم تشخیص زمان  نفی کاذبمناسبی برای تشخیص هستند اما به دلیل وجود موارد مثبت و م

علاوه بر این یکی از کاربردهای   هایی رو به رو ساخته است.ها را با محدودیتبین موارد حاد و مزمن، نتایج حاصل از آن  دقیق

  برندیم  یشتریب  نهیهز  چهاگر،  PCRهای مولکولی مانند  تستباشد.  های سرولوژیک، انجام مطالعات اپیدمیولوژیک میمهم تست
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  یی بالا   تیو حساس  تیاز اختصاص  رسد یباشد اما به نظر م  یمخصوص م  هایمتخصص و دستگاه   یروهاین  ازمند نی  ها و انجام آن

د. بیماری توکسوپلاسموزیس هم سیستم ایمنی ایمنی ذاتی و هم سیستم ایمنی اکتسابی  نباشبرای تشخیص بیماری برخوردار می

زایی  های بیماریو روش  T. gondiiکند، از این رو مطالعه تعامل انگل با سیستم ایمنی میزبان، بیولوژی انگل  میزبان را درگیر می

 رسد. های درمانی موثر و کارآمد ضروری به نظر میآن برای یافتن روش

مطالعه،   ویژگیاین  بررسی  روشبا  انگل،  این  بیولوژیک  مقابله  های  بررسی  های  و همچنین  آن  با  انسان  بدن  ایمنی  سیستم 

 های حاصل ازاست و با توجه به یافتههای تشخیصی حاضر، با هدف شناخت بیشتر بیماری توکسوپلاسموزیس انجام شدهروش

صی های تشخیتوان به روشهای سیستم ایمنی در مقابل این بیماری در مطالعات آینده میاین مطالعه و درک صحیح مکانیسم

از وارد آمدن آسیبیافت تا درمان صحیح سریع تر این بیماری دستتر و حساسسریع های غیرقابل جبران به تر آغاز شده و 

 بیماران جلوگیری به عمل آید.  

سال  T. gondii:   T. gondii   خچهیتار در  بار  مانساکس توسط    1908اولین  و  با    نیکول  همراه  آفریقا  شمال  جوندگان  در 

از آن زمان  این   .(7)ها در برزیل توصیف شد  در خرگوش  Splendore ( توسطCtenodactylus gondii)  کتنوداکتیلوس گوندی

بالینی   اهمیت ترین بیماری های انگلی در حیوانات خونگرم متعددی از جمله انسان شناخته شده است.انگل به عنوان یکی از رایج 

در کودکانی که به طور مادرزادی مبتلا به هیدروسفالی، رتینوکرووئیدیت و    1920توکسوپلاسموزیس برای اولین بار در دهه  

 .(8)شد داده نشانآنسفالیت بودند،  

بیماری های سرکوببه دلیل فعال شدن مجدد عفونت  T. gondii،  1980در دهه    به  افرادی که مبتلا  نهفته در  کننده  های 

مهم در   به عنوان یک عفونت فرصت طلباین بیماری ( بودند، Human Immunodeficiency Virus)HIV سیستم ایمنی مانند 

ایدز شناخته به  ایجاد کنندهمبتلایان  عنوان یک عامل  به  انگل همچنین  این   نیز شناخته شد.  آنسفالیت شدید و کشنده  ی 

 .   (8) شودمی

، راسته Coccidiasina، زیر کلاس  Sporozoasida، کلاس  Apicomplexaمتعلق به سلسه    T. gondii:  T. gondii   یرده بند

Eimeriorina  و خانوادهToxoplasmatidae (9)باشد  می . 

زوئیت در چرخه زندگی انگل  = فرم( از شکل هلالی مرحله تاکی  plasma = form= کمان،    toxon = arcی توکسوپلاسما )کلمه

 . (10)است ه شدهحاصل برگرفت

زندگی    ر د  :T. gondi  انگل  یرفولوژوم  )به صورت    سه  T. Gondiiچرخه  ها  زوئیت  تاکی  دارد:  وجود  اصلی  مجتمع(، فرم 

 ها(. ها )در اووسیست( و اسپوروزوئیتنسجیهای  ها )در کیستزوئیتبرادی

زوئیت هستندتاکی  شکل  هلالی  غالباً  اندازه  (1شکل) (11)  ها  به  تقریباً  اندازه  نظر  از  گ  یو  هستندیک  قرمز    6×    2) لبول 

یاخته دارای یک پوشش خارجی به نام  . این تک(9)زوئیت نوک تیز و انتهای خلفی آن گرد است  انتهای قدامی تاکی.  میکرومتر(

های ساب پلیکولار، میتوکندری، شبکه آندوپلاسمی صاف و خشن، دستگاه  ز جمله میکروتوبولهای مختلفی ااندامک  پلیکل و

باشد. هسته معمولاً به سمت انتهای خلفی یا در ناحیه ها، میکروپور و یک هسته کاملاً مشخص میگلژی، آپیکوپلاست، ریبوزوم

 .(9)مرکزی سلول قرار دارد 

های موجود در اندامک راپتری که در کمپلکلس رأسی انگل قرار دارد به غشای سلول میزبان وارد  وسیله آنزیم  زوئیت بهتاکی

زوئیت به شکل تخم مرغی درآمده و توسط  تواند حین ورود تغیرشکل بدهد. پس از ورود به سلول میزبان، تاکیمی  شود ومی

شود که انگل از سیستم ایمنی . پنهان شدن در واکوئل پارازیتوفوروس باعث می(9)شود یک واکوئل پارازیتوفوروس محاصره می
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فضای  شوند تا کنند و آنقدر تقسیم میمیزبان در امان بماند. تاکی زوئیت ها داخل سلول میزبان شروع به تکثیر غیر جنسی می

 .(3) بشود اشغالسلول میزبان کاملا داخل 

T. gondii  ها به صورت زیر است: کیست باشد. مرفولوژی انواع نوع کیست می چهاردارای 

اینکه همراه با مدفوع دفع شدند،    از  روز پس   سه  الی یک  گیرد و  سانان شکل می)الف( اووسیست: در مخاط روده گربه و سایر گربه

اسپوروزوئیت است.   چهاردهند، هر اسپوروسیست حاوی  اسپوروسیست درون خود تشکیل می  دوشوند و هر کدام  اسپوروله می

 . (7) باشدباشد. این کیست بسیار مقاوم است و یک کیست واقعی میمیکرومتر می 2×  6-8ابعاد اسپروزوئیت 

لنف به  شوند و از طریق خون و  ها آزاد میشود، اسپوروزوئیتاووسیست توسط یک میزبان حساس بلعیده می )ب(کیست کاذب:  

ها،  تهاجم انگل قرار بگیرند. در این سلول  های میزبان ممکن است موردشوند. در این مرحله انواع سلولها منتقل میسایر بافت

آید( تکثیر سلول دختر در سلول مادر بوجود می  دوانگل با اندودیوژنی )نوع خاصی از تکثیر دوتایی یا جوانه زن داخلی که در آن  

زوئیت  های درون آن، تاکیبه انگل و    شودشود کیست کاذب نامیده میمرحله ایجاد می  . شکلی از کیست که در این( 7)یابند  می

( zoites "گفته می"سریع  )های  در سلولها زوئیتشوند. تاکیها همچنین اشکال تکثیرشونده اندوزوئیت نیز نامیده میشود. آن

های بدن مانند کبد و ریه ها نیز ممکن است یافت  همچنین در سایر اندام های اگزودای صفاقی و  دار میزبان مانند لکوسیتهسته

-زوئیت نامهای مختلف تاکی، اندامک1شماره  شکلدر    شوند.شوند. این اشکال در مرحله حاد توکسوپلاسموزیس مشاهده می

 ( 12و  11) استذاری شدهگ

ها ای در اطراف آنکنند تا دیوارهشوند و سلول میزبان را تحریک می میها  ها وارد سایر سلولزوزئیتکیست نسجی: تاکی  )ج(

شود و در واقع یک کیست کاذب است که در آن تعداد زیادی تشکیل شود. به این حالت به طور کلی یک کیست گفته می

و از نظر اندازه تفاوت کمی با  میکرومتر است    7  ×  5/1( وجود دارد. ابعاد برادی زوئیت ها تقریبا  "کند   zoites"زوئیت )برادی

های دیگر  شود، اما در بافت این مرحله معمولاً در مغز یافت می.  شودزوئیت هم گفته میها سیستیها دارند. به آنزوئیتتاکی

عضلات هم   دارندمانند  و  وجود  است  مزمن  مرحله  یک  مرحله  این  است  .  وجود  ممکن  میزبان  زندگی  تمام طول  داشته  در 

 .(7) شوندهایی مانند مغز، کبد و کلیه تشکیل میها بیشتر در اندامزوئیتهای حاوی برادی.کیستباشد

باشد.  زوئیت، هسته بیشتر متمایل به مرکز انگل میباشد در حالیکه در تاکیها نزدیک به انتهای خلفی میزوئیتهسته در برادی 

-و برادی  هامروزوئیت.  (12)  یابندتر هستند و توسط اندویدوژنی تکثیرمیها کشیدهزوئیتنسبت به برادیها  زوئیتتاکیاز طرفی،  

از طرف  ها در بافت زنده باقی بمانند.  و ممکن است سال تر هستندها به تریپسین و پپسین مقاومزوئیتها نسبت به تاکیوئیتز

ها متوسط زوئیتها کم و تاکیزوئیتها زیاد، در برادیها در اسپروزوئیتتعداد میکرونم اند که  دیگر مطالعات مرفولوژیک نشان داده

های آمیلوپکتین که ساختارهایی کروی حاوی   تر هستند. گرانولها فراوانباشد. علاوه بر این، اجسام چربی در اسپروزوئیتمی

 .(13)  تر هستندها فراوانها واسپروزوئیت زوئیتشوند و در برادییها مشاهده مزوئیتباشند،  به ندرت در تاکیساکاریدها میپلی
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 . توکسوپلاسماگوندی زوئیت تاکی شکل .1شکل

  وجود   T. gondiiهای مختلف  های مشخصی بین سویهاند که تفاوتنشان داده  مطالعات:  T. gondii  انگل  مختلف   ی ها  هیسو

تفاوت این  از  یکی  بیماریدارد.  اساس  بر  اساس سویه  باشدموش می  مختلف درهای  زایی سویهها  این  بر  به دو دستهو  ی ها 

های ایمنی شناسی  های جدا شده، توسط تستدر سویه  تفاوت.  (14)  شوندزا طبقه بندی میزا و غیر بیماری های بیماریسویه

ایزوآنزیم ها مشخ در    که  ندااند. تحقیقات مختلف نشان دادهص شدهآگلوتیناسیون، وسترن بلات و همچنین تجزیه و تحلیل 

وجود دارند؛ همچنین   KD  23عوامل ویرولانس مانند عوامل تقویت کننده نفوذ و یک آنتی ژن غشایی به نام    زاهای بیماریسویه

 . (15)زا شناسایی شده است کیلودالتونی فقط در سویه های غیر بیماری 27یک آنتی ژن 

های متفاوت و از پنج کشور را در میزبان  T. gondiiهای  ، سویه(RFLP)با استفاده از نشانگرهای مولکولی ژنتیکی  ای  مطالعهدر  

دارند (   (indistinguishableتمایز ناپذیر  RFLPزا، الگوهای  های بیماری مختلف جدا و بررسی کردند و مشاهده کردند که سویه

 . ( 15)دهند را نشان می RFLP (heterogeneous)زای انگل، الگوهای قابل تمایزریهای غیر بیماکه سویهدر حالی

در    70-های کد کننده پروتئین شوک حرارتی  است که ژنزا، نشان دادهزا و غیر بیماریهای بیماریبه تازگی آنالیز توالی سویه

.  (16)پریم ژن، در سطح اسیدهای آمینه، یکسان هستند   3( در انتهایGGMPGGMهر دو سویه به جز در هفت واحد تکراری )

زای آزمایش شده تنها دارای های بیماریزا دارای پنج نسخه از این واحد تکراری و تمام سویههای غیر بیماریبنابراین، تمام سویه

با تفاوت در    T. gondiiی این هستند که در طبیعت بیش از یک سویه  . همه این اطلاعات نشان دهنده(16)نسخه هستند  چهار  

 .(15)د ندارها وجود زایی آنبیماری

های مهاجم،  زوئیتسه مرحله اساسی وجود دارد: تقسیم سریع تاکی  T. gondiiچرخه زندگی    در  :T. gondii  یچرخه زندگ

برادی  آهسته  کیستزوئیتتقسیم  در  اسپوروزوئیتها  که  محیطی  مرحله  و  بافتی  داخل  های  میها  تشکیل  شوند.  اووسیست 

های  ها قادرند در واکوئل پارازیتوفوروس تکثیر شوند و تقریبا به تمامی انواع سلولها فرم تکثیر شونده هستند. آن زوئیتتاکی

همچنین مسئول ایجاد پاسخ ایمنی    وو مرحله حاد بیماری    بالینیها مسئول بروز علائم  تزوئی. تاکی (17)داران حمله کنند  مهره

 . (18) باشدمقاوم می فرم کیست انگل در برابر سیستم ایمنی و داروها میزبان و هدف داروها هستند.

عوامل محیطی می برابر  در  انگل  مقاوم  فرم  یافت میاووسیست  آلوده  گربه  که در مدفوع  اووسیستباشد  بلعیدن  با  ها،  شود، 

ها و مغز میزبان واسط  ها در درجه اول در کیست نسجی، ماهیچه زوئیتبرادی  .شوندمنتقل میبه انسان و یا گربه    هااسپروزوئیت

های آزاد زوئیتبرادی  .(19) یابندها به میزبان انتقال میزوئیتشوند، برادیقرار دارند و هنگامی که این کیست ها خورده می
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زوئیت  شوند و  انگل به فرم تاکیکنند و تکثیر میلامینا پروپریا حمله می  یهای اپتلیال روده کوچک گربه و لایهشده به سلول

های خارج از روده هم حمله بکند. انگل هم در روده و  تواند به بافتود. چند ساعت بعد از آلوده شدن گربه، انگل میشتبدیل می

 . ( 9)چندین ماه و حتی در تمام طول زندگی میزبان در بدن باقی بماند  تواند حداقل تا های دیگر میهم در اندام

توانند  آید که میبه نام شیزونت بوجود می  T. gondiiهای اپتلیال روده، اشکال خاصی  از  ی تکثیر انگل داخل سلولدر مرحله

شیزونتویژگی در  باشند.  داشته  متفاوتی  مرفولوژیک  میهای  صورت  هسته  تقسیم  سلولها،  و  آنگیرد  به  که  دختر  ها  های 

  کنند. ها را ایجاد میدهند وگامتوسیتها تقسیم جنسی گامتوگونی انجام میشوند. مروزوئیتشود، ایجاد می مروزوئیت گفته می

تاژک    میکروگامونت نر( دو  ماده( حرکت می  دارد و به سمت ماکروگامونت) گامونت  انجام می)گامونت  لقاح  شود که  کند و 

های اپتلیال روده را ها سلولشود. اووسیست گیرد. درادامه، اطراف زیگوت دیواره اووسیست تشکیل میدرنهایت زیگوت شکل می

 شوند. ن گربه و فقط در اعضای خانواده فلیده تشکیل میها تنها در میزباشوند. اووسیستکنند و وارد فضای لومن روده میپاره می

های اپیتلیال روده  ها میزبانان قطعی هستند که شیزوگونی )تکثیر غیر جنسی( و گامتوگونی )تولید مثل جنسی( در سلولگربه

شوند ودر  مدفوع دفع میبا   ها به صورت بدون اسپور. اووسیستدشوها میو منجر به تولید اووسیست  افتد میها اتفاق کوچک آن

ها رخ ها یا اووسیستزوئیتزوئیت ها، تاکیبرادی   خوردنتواند به علت  عفونت در گربه می شوند.می  اسپرولهها  محیط، اووسیست 

  .متفاوت است شودوارد بدن گربه میای از چرخه که ها پس از آلوده شدن، با توجه به مرحلهدهد. درگربه، زمان دفع اووسیست

شدن ترین زمان، مربوط به آلودهباشد و و طولانیروز( می  10-3های بافتی )ترین زمان دفع اووسیست، پس از خوردن کیست اهکوت

الی    یکد  نشوایجاد می  فلیده  اعضای خانواده  که در مخاط روده گربه و سایر  هااووسیست اشد.بروز( می  18با اووسیت )بیش از  

دهند، هر اسپوروسیست  اسپوروسیست درون خود تشکیل می   دوهر کدام    و  شدهروز پس اینکه در مدفوع دفع شدند اسپوروله    سه

ساعت یکبار با فرآیندی    هشتتا    شش ها هر  زوئیتتاکی .ها در عفونت حاد وجود دارندزوئیتاسپوروزوئیت است. تاکی  چهارحاوی  

 .(19) شوند به نام اندودوژنی تکثیر می

 ، مقاوم این چرخه، مرحله های اووسیستبه عنوان میزبانان نهایی و دفع کننده Felidaeها و سایر اعضاء خانواده گربه :زبانانیم 

ای از حیوانات خونگرم، از جمله  شود. طیف گستردهمدفوعی و خوراکی به بدن انسان منتقل می  - هستند و عفونت از راه دهانی

 . (8)شود  ها ایجاد میها( در بدن آنزوئیتیبراد  های بافتی )حاویتوانند به عنوان میزبان واسط عمل کنند و کیستها میانسان

از طریق اووسیست  T. gondii  انتقال:  ی راه ها د،  نشوکه همراه با مدفوع میزبان اصلی یعنی گربه آلوده دفع می  ییهاعمدتاً 

 .Tهایوسیله مصرف گوشت خام و یا به اندازه کافی پخته نشده آلوده به کیستبه طور کلی، انسان به  .( 20)شود  منتقل می

gondii،  ودی  (. انتقال عم8ها به این عفونت مبتلا می شود )و یا آب آلوده به اووسیست  ها(های غذایی )سبزیجات و میوه    فرآورده

. سایر  (20)دهد  دهد و زندگی جنین و مادران آلوده را در معرض خطر قرار میانگل از طریق جفت از مادر آلوده نیز رخ می

 .(21) انتقال از طریق انتقال خون های انتقال عبارتند از: انتقال توسط پیوند عضو وراه

های اپیدمیولوژیکی حاکی  باشد و بررسیهای شایع در نواحی گرمسیری میتوکسوپلاسموزیس از جمله بیماری  :یولوژیدم یاپ

های  ترین انگل. این بیماری یکی از گسترده(22)باشند  آلوده میT. gondii از آن هستند که بیش از یک سوم جمعیت جهان به  

تقریباً  ای مییاختهتک را درگیر کرده  درصد 30توکسوپلاسموزیس چشمیباشد و  این حال،   .(23)است  از جمعیت جهانی  با 

مقایسه با کشورهای توسعه یافته دارای آمار بالاتری از توکسوپلاسموزیس هستند. این بیماری در  کشورهای توسعه نیافته در  

باشد.  تر می هایی از جنوب شرقی آسیا شایعهایی از اروپای شرقی/مرکزی، خاورمیانه، و بخشمناطقی از آمریکای لاتین، بخش

باشد. برای انتقال انگل،  وا و تنوع فرهنگی و قومی در این مناطق میها، آب و هاین الگوی پراکندگی ناشی از تماس زیاد با گربه

توانند مدت طولانی در محیط باقی بمانند. ممکن است در مناطق  ها میها الزامی نیست زیرا اووسیستتماس مستقیم با گربه

تواند توجیهی برای بالاتر بودن میها بیشتر باشد که این موضوع گرم و مرطوب دفع مدفوع و متعاقب آن دفع اووسیست از گربه
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متفاوت آب  شرایطدرصد است که در  40تا  30ها در گربه  T. gondii (. شیوع سرمی3آمار بیماری در مناطق گرمسیری باشد )

زمین و بالاترین آن  در مناطق خشک جنوب غربی کرهها  این انگل در میان گربهکمترین میزان شیوع   باشد؛مختلف می  ، و هوایی 

مناطق مرطوب مشاهده می بیماری در  این  میزان شیوع  فاکتورهای مهم در  از  یکی دیگر  غذا،  الگوهای طبخ  و  عادات  شود. 

 . (15)باشد؛ مانند مصرف گوشتی که به خوبی پخته نشده باشد و یا تحت رژیم غذایی خاصی خورده بشود می

ها و یا  های گوارشی، دیواره خارجی کیستدر اثر آنزیم   ،بافتی و یا اووسیست  دنبال بلع کیست  به   :T. gondii  یی زا  ی ماریب

  اپیتلیال    هایسرعت به سلول ها بهشوند. آنها در لومن روده آزاد میها و اسپوروزوئیتزوئیتو برادی  از بین رفتهها  اووسیست

خون یا سیستم لنفاوی   گردش  ها از طریقزوئیتتاکی  شوند. پس از آن،زوئیت میاطراف حمله کرده و در آنجا تبدیل به تاکی

آلوده کرده،  ها، سلولشوند. در این نواحی، تاکی زوئیتدر بیشتر اعضای بدن انسان پخش می تکثیر  ها  در آنهای میزبان را 

د:  نشوایجاد می  انهای میزبدر سلول  بیماری  پاتولوژیک  کنند و به این ترتیب، علائمهای مجاورحمله میشوند و به سلولمی

دار معمولاً با  توکسوپلاسموزیس علامت  .(9)  اندهای نکروزی که توسط یک پاسخ التهابی حاد احاطه شدهمرگ سلولی و کانون

سلول با هایپرپلازی  همراه  رتیکولارمشخص میلنفادنوپاتی  نکروز  (8)شود  های  از  ناشی  و هپاتیت  میوکاردیت  ریوی،  نکروز   .

  ( CNSبا درگیری سیستم عصبی مرکزی )  همراه  ممکن است مشاهده شود. در بیماری مادرزادی، هپاتیت و ذات الریه  نیزها  بافت

رتینوکوروئیدیت، که به علت توکسوپلاسموزیس   شود. دیده میو در نتیجه هیدروسفالی، رتینوکوروئیدیت و کلسیفیکاسیون مغزی  

است. فعال شدن    مشیمیه، اپیتلیوم شبکیه و  اعصاب شبکیهالتهاب و نکروز  شود، شامل  چشمی مادرزادی یا اکتسابی ایجاد می

عوارض   شایع  علل  از  یکی  ایدز  مانند  ایمنی  نقص  به  مبتلا  بیماران  در  نهفته  عفونت  بالینی    CNSمجدد  علائم  است. 

عصبی   سیستم  مشکلات  با  همراه  تب  شامل  بیشتر  مرکزی  عصبی  دستگاه  در  پارزی،  مانند    دیگرتوکسوپلاسموزیس  همی 

  تحواس است. مبتلایان  اغلب از سردرد مداوم و مزمن شکایت دارند که ممکن است با اختلالا تهمیانوپسی  مخچه یا اختلالا

ریوی یا چشمی نیز   یسهای کلامی همراه باشد. توکسوپلاسموز، از دست دادن حافظه و تاخیر  در پاسخگیجیشناختی مانند  

الریه توکسوپلاسمایی به صورت یک بیماری طولانی مدت همراه با  ن مشاهده شود. معمولاً ذاتممکن است در برخی از بیمارا 

کند که اندازه بزرگی دارند و معمولاً با زخم  شود. کوریورنتینیت اغلب ضایعات متعددی ایجاد میسرفه و تنگی نفس ظاهر می

اختلال در عملکرد    در مغز در مواردیل تجدید عفونت نهفته  دلبه  در انسان    انسفالیت توکسوپلاسمایی های قبلی مشابه نیستند

 .  (24) یا سرکوب سیستم ایمنی بدن است

ب  یفرم ها  از  :توكسوپلاسموزیس  یماریمختلف  ناشی  بالینی  از T. gondii انواع حالات  توکسوپلاسموزیس    -1  :عبارتند 

تواند اکتسابی و  توکسوپلاسموزیس چشمی، که می  -3توکسوپلاسموزیس مادرزادی    - 2اکتسابی در افراد با سیستم ایمنی سالم  

های  علاوه بر این، داده   .توکسوپلاسموزیس مغزی ناشی از عفونت فعال در بیماران مبتلا به نقص ایمنی -4 یا مادرزادی باشد

  80تواند منجربه علائم عصبی در برخی از افراد با سیستم ایمنی کار آمد بشود. درحداقلدهند که عفونت نهفته میاخیر نشان می

 .(24) درصد از افراد دارای سیستم ایمنی سالم، عفونت حاد بدون علامت است

ران، صفاق و مزانتر های لنفاوی زیر بغل، کشالهاگرچه گره شود.  در بیشتر مبتلایان، لنفادنوپاتی ناحیه سر و گردن مشاهده می

است با  لنفادنوپاتی همچنین ممکن  .متر متغیر استسانتی   سهتا    5/0قطر نواحی درگیر شده از    .نیز ممکن است درگیر بشوند

شونده  خیم و خود محدودعفونت حاد معمولاً خوش  .تب، ضعف، گلو درد، بثورات پوستی و هپاتوسپلنومگالی نیز همراه باشد

شوند سپس  ها از بافت میزبان محو میزوئیتهای ایمنی میزبان، تاکیهفته پس از عفونت، به دلیل پاسخ ایمنی  سهتا    دو است.

  .در بافت عضلانی و عصبی قرار دارند  و   های نسجی کیست  درها  زوئیتدر مرحله مزمن، برادی  .یابندها تمایز میزوئیته برادیب

 .ها قادرند تا مدت طولانی در بدن میزبان باقی بمانند. میزبان دارای ایمنی عفونت مزمن معمولاً بدون علامت استاین کیست

تواند مجددا در مغز و یا  های مزمن نقص ایمنی مانند بیماران مبتلا به ایدز، عفونت نهفته می یماریدر مقابل، در مبتلایان به ب
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شوند و در نتیجه منجر  ها تبدیل میزوئیتها به تاکیزوئیتها فعال بشود. در فعال شدن مجدد عفونت در مغز، برادیسایر اندام

 . (9) آیدحساب میر بهشود که تهدید جدی برای فرد بیمابه آنسفالیت می

به  :یمادرزاد  سیتوكسوپلاسموز مادر  ابتلای  نتیجه  مادرزادی  دوران   بیماری  توکسوپلاسموزیس  در  توکسوپلاسموزیس 

احتمال انتقال در سه ماهه اول    .(25)کنند و جنین را آلوده می کند  ها از جفت عبور میزوئیتبارداری است که در آن تاکی

پایین ) بیماری شدیدتر میدرصد  25-5بارداری  اما  ابتلای مادر به توکسوپلاسموزیس در سه ماهه اول بارداری باعث  (  باشد. 

با نزدیک شدن به اواخر زمان شود. احتمال انتقال انگل از مادر آلوده به جنین،  انقباضات شدید رحم و درنتیجه سقط جنین می

سه ماهه سوم معمولاً بدون علامت است، و مشکل شایع در این    جنین در  عفونت در  .( 26)یابد  افزایش می  درصد   90تا    بارداری

شود  شود. انتقال مادرزادی تقریباً فقط در مادرانی دیده میر نوزاد مشاهده میمرحله کوریورتینیت است که معمولاً بعد از تولد د

 .Tاند. در زنانی که قبل از بارداری از نظروجود که قبلا با این انگل آلوده نشده بودند و در دوران بارداری دچار عفونت حاد شده

gondii  های  در مواردی خاص که سیستم ایمنی مادر سرکوب شده و عفونت  .دهدمثبت هستند، این نوع انتقال کمتر رخ می

 .(20) استشوند، انتقال مادرزادی توسط مادر مبتلا به نوع مزمن بیماری نیز گزارش شدهنهفته دوباره فعال می

چشمی  :یچشم  سیتوكسوپلاسموز شایع   (Occular Toxoplasmosis=OT)توکسوپلاسموزیس  آن   یعارضهترین  که 

دارای سیستم باشد ممکن است در اثر انتقال مادرزادی حاصل شود و یا نتیجه عود مجدد بیماری مزمن در افراد  کوریورتینیت می

التهاب می  .باردار باشد   زنان  و  ایمنی ناکارآمد  ها پس از شود که سالاین بیماری به طور معمول باعث ایجاد کوریورتینیت و 

دهند و باعث تاری دید، ترس ازنور، از بین  عوارض به طور معمول در قسمت خلفی چشم رخ می   شود. عفونت حاد پدیدار می

ترین  شایعیکی از  در کشورهای در حال توسعه، رتینوکلروئیدیت توکسوپلاسمایی    .(27)  شودرفتن دید مرکزی و نابینایی می

-وکسوپلاسموزیس چشمی در عفونتشد که تدر گذشته تصور می  .باشدن میهای عفونی در کودکاعلت نابینایی در اثر بیماری

اند که کوریوریتینیت ناشی از عفونت حاد با سرعت  های اخیر نشان دادهاست، اما یافته  اند نادرایی که پس از زایمان کسب شدهه

 (. 28)دهد میبالاتری نسبت به موارد قبلی رخ 

T. gondii  این شکل   .شوندهای قدامی چشم نیز درگیر میقسمت زجاجیه وکند، اما مشیمیه، در درجه اول شبکیه را آلوده می

شود که به دلیل فعال شدن مرحله کیستی نهفته واقع در شبکیه و عصب بینایی  مشخص می  نکروز دهندهاز عفونت با رتینوپاتی  

یت، خونریزی و ویتریت ضایعات فعال به صورت نقاط سفید خاکستری در شبکیه همراه با کوروئیدیت مجاور، واسکولد.  ده رخ می

زخم تشکیل  کوریورینال  با  میهای  می  .شوندمشاهده  مشاهده  کودکان  در  بیشتر  که  چشمی  شامل  نشوعوارض  د 

های رتینوکلوئیدی زخم  .باشندمی نئواسکولاریزاسیون کوروئیدی، آب مروارید، گلوکوم، آتروفی عصب بینایی و جداشدگی شبکیه  

شوند  ضایعات فعال با درمان غیرفعال می  .باشدترین علائم توکسوپلاسموزیس چشمی ناشی از عفونت مادرزادی مییکی از شایع

 . (28)سنی عود کنند اما ممکن است مجدد در هر 

آنسفالیت نکروزدهنده معمولاً به دلیل فعال شدن مجدد عفونت توکسوپلاسموزیس مغزی همراه با    : یمغز   سیتوكسوپلاسموز

طلب در ترین بیماری فرصتتوکسوپلاسموزیس مغزی شایع  .دهدنهفته در مغز بیماران مبتلا به نقص سیستم ایمنی رخ می

توکسوپلاسموزیس مغزی در افراد مبتلا به نقص     .(26)باشد  بیماران مبتلا به ایدز درکشورهای توسعه یافته و درحال توسعه می

در توکسوپلاسموزیس مغزی،   آنسفالیت منتشر، مننگوآنسفالیت و تومور مغزی مشاهده بشود. تواند به یکی از سه فرم: ایمنی می

، آشفتگی ذهنی،  علائم بالینی شامل سردرد، تب، تشنج.  تظاهرات بالینی بسته به محل و تعداد ضایعات با یکدیگر تفاوت دارند

بینایی می بدن، بی حالی و مشکلات  باعث اختلالات چنین میتوکسوپلاسموزیس مغزی هم  .دنباشناهماهنگی حرکات  تواند 

 .(29) شناختی، افزایش فشار داخل جمجمه و حرکات غیر ارادی نیز بشود
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که به تولید   Th-1 ایمنی وابسته به سلول های هایپاسخ  دفاع در برابر این انگل، در :T. gondiiدر برابر    ی منیا یها سمیمکان

های  توسط سلول IL-12 . تولید  (30,  26)د  ندار  ایشود اهمیت ویژهمنجر می   (IFN-γ) و اینترفرون گاما (IL-12) 12اینترلوکین  

سایتوکایین  شودکه می NK و T هایتوسط لنفوسیت  IFN-γشود و باعث تولیدها تحریک میدندریتیک، ماکروفاژها و نوتروفیل

های اندوتلیال،  ضد انگلی ماکروفاژها، سلول به فعالیت  IFN-γ.( 26)باشد اصلی در مهار انگل در مراحل حاد و مزمن بیماری می

به  مشخص شده.  کندکمک میها  و آستروسیت   هافیبروبلاست ایمنی، مانند  های  بیماریاست که درافراد مبتلا  بیماران  نقص 

یابد و درنتیجه عفونت مزمن در مغز  نیز کاهش می   IFN-γ ، سطح + T CD4 هایبه دنبال کاهش تعداد سلول   مبتلا به ایدز

-های ایمنی در حین عفونت حاد، تکثیر و تبدیل تاکی در اکثر افراد دارای سیستم ایمنی کارآمد، پاسخ شود.مجددا فعال می

د و این ایمنی در طول زندگی میزبان پایدار ندهدهنده کیست در مغز و عضله را کاهش میتشکیلهای  زوئیتها به برادیزوئیت

 . (31)باشد می
های  سلول  .باشدهای ایمنی ذاتی و ایمنی اکتسابی میپاسخ  شامل  T. gondii های عفونی، پاسخ ایمنی در برابرمانند سایر بیماری

 دارند. ایمنی سلولی وابسته به های ایمنی ذاتی و شروع واکنش های ایمنی اکتسابیتحریک پاسخ دندریک نقش اصلی را در

IFN-γ  عفونت حاد و مزمن  شکل نیز نقش مهمی در ایمنی در برابر هر دو  T. gondii(26)کند ایفا می. 

آلوده   T. gondii های نسجی، بهها یا کیستخوردن اووسیست میزبانان واسط با  :T. gondiiدر برابر    یذات  یمنی ا  ی هاپاسخ

متلاشی شدن سلول انگل در روده منجر به   شود. تکثیرجا تکثیر میانگل به روده کوچک میزبان حمله کرده و در آن  .شوندمی

(، بدون آسیب  gliding)  با استفاده از حرکت سُر خوردن   توانندها همچنین میشود. انگلها میزوئیتمیزبان و آزاد شدن تاکی

 . (26)رساندن به لایه اندوتلیال، از آن عبور کرده و لامینا پروپریا را مستقیماً آلوده کنند  

را به لایهکنند که سلولهایی ترشح میآلوده، کموکایینهایانتروسیت فرامیهای دندریتیک  پروپریا  انگلی لامینا  ها  خوانند، 

-هاید. سلولنلنفاوی یا گردش خون شو  های دندرتیک یا ماکروفاژها حمله کنند و یا مستقیماً وارد سیستمسلول توانند بهمی

دندرتیک   هایتوانند عفونت را به نقاط دورتر، از جمله مغز منتقل کنند. ماکروفاژها وسلولشده و ماکروفاژها می ندرتیک آلودهد

های  سلول   .شودمی T و  NK   ،NKT هایتوسط سلول  IFN-γ تولیدکنند که باعث  تولید می IL-12 پس از آلوده شدن به انگل،

 . (32) دارند  مهمی نقش T. gondiiدر ایمنی ذاتی در برابر   اپیتلیال داخل لایه لامینا پروپریا نیز

های  مونوسیت .(33)  دارند مونوسیت ها نقش اساسی  T. gondii در ایمنی مخاطی دربرابر  :نقش مونوسیت ها و نوتروفیل ها

را از طریق    T. gondii توانند رشدهای التهابی میمونوسیت شوند. التهابی از مغز استخوان به محل عفونت در روده فراخوانده می

در لایه   T. gondii تکثیر ها برای کنترلاند که مونوسیتهمچنین مطالعات نشان داده محدود کنند. (NO) نیتریکتولید اکسید 

هایی هستند که به  ها نیز یکی از اولین سلولنوتروفیل  . (26)ضروری هستند  NO های وابسته بهلامینا پروپریا از طریق مکانیسم

های وابسته توانند به طور مستقیم انگل را از طریق مکانیسمکنند و میترشح می  IL-12ها  آن  .رسندمی  T. gondiiمحل عفونت  

در ایجاد علائم   ن استممکها اند که نوتروفیلوجود، برخی مطالعات نشان دادهبا این به اکسیژن و یا مستقل از آن از بین ببرند. 

 .(34)پاتولوژیک نیز دخیل باشند 

برقراری ارتباط    درنقش مهمی را   ها(DC) دندریتیک  هایسلول  :T. gondiiدر دفاع در برابر    کیتیدندر  ی هانقش سلول

هستند و  ی آنتی ژن  های عرضه کنندهترین سلولهای دندرتیک اولین و مهمکنند. سلولبین ایمنی ذاتی و اکتسابی ایفا می

برای عرضه آنتی   علاوه بر آن  و  یابدها تکثیر  سلولدر این  تواندمی  انگل شوند.    آلوده  T. gondiiطور مستقیم توسط  توانند بهمی

ی های آپوپتوز شده را هضم بکنند و سپس به عرضهتوانند انتروسیتهای دندرتیک همچنین  می. سلولشودپردازش    نیز  ژن

 . (34)ها بپردازند های آنآنتی ژن
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دهند که  ترشح کنند، شواهد نشان می  IL-12توانند  ، میاندآلوده شده  T. gondii که به  یی هاکه ماکروفاژها و نوتروفیلجاییاز آن

و فراخونی  NK هایاز سلول  IFN-γ ها، برای فعال سازی تولید  لهای دندرتیک، نه ماکروفاژها یا نوتروفیتوسط سلول IL-12 تولید

در  ییتوئیدا پلاماس معمولی و دندرتیکهای  های دندرتیک، یعنی سلولهر دو زیر مجموعه سلول ها ضروری می باشد.مونوسیت

، تنظیم IL-12مسئول بالا رفتن سطح   دیوئیوسایتمسهای پلاسلشوند، زیر مجموعه دندرتیکفعال میT. gondii    پاسخ به

مرتبط    ها برای آغاز پاسخ هایدهنده توانایی آنهستند که نشان CD86 های جانبی مانند، و مولکول  MHC IIو MHC I کننده

سلول های دندرتیک همچنین  .(35)  باشد می  T. gondii در مراحل اولیه پاسخ ایمنی به  هاآن  و اهمیت  می باشد   +T CD4  با

در +T CD8    دندرتیک و های هماهنگی و ارتباط بین سلول  .(26)  مهمی دارند نقش  نیز  + T CD8    هایدر شکل گیری سلول

فقط در حضور آنتی  +T CD8    دندرتیک و هایدهد. برقرار شدن ارتباط بین سلوللنفاوی و در اوایل پاسخ ایمنی رخ می  غدد 

آنتی ژن توسطاست که عرضهی آن  دهد که نشان دهندهآلوده رخ می های دندرتیک غیرجنس و سلولهم ژن  ی متقاطع 

دندریتکسلول به جای های  توکسوپلاسموزسلول سالم  در  ژن  آنتی  عرضه  در  مهم  مسیر  یک  آلوده  دندرتیک  حاد   یسهای 

های  ها به گرهفراخوانی آن  و  دندرتیک آلوده  های  سلول  جر به افزایش مهاجرتمن  ایمنی  هایپاسخ تحریک.  (36,  26)باشد  می

 . (37) شودتر شدن انگل در سراسر بدن میلنفاوی منجر به پراکنده

از گیرنده  :در پاسخ ایمنی ذاتی TLR نقش  دارند.  نقش  T. gondii در شناسایی  Toll like receptor  (TLR)های  انواعی 

TLR11  تولید پاسخ  هایسلول از IL-12  برای  القای  در  بنابراین  و  بوده  اکتسابی ضرروی هستند  دندرتیک لازم  ایمنی  های 

(38).TLR11   که پروتئین اتصال دهنده اکتین است و در مهاجرت بافتی، حرکت سرخوردن و تهاجم  پروتئین پروفیلین انگل

های ایمونوپاتولوژی از در جلوگیری ازایجاد پاسخ   TLR11علاوه بر این،   .(38)کند  را شناسایی می به سلول میزبان دخالت دارد

ترشح تنظیم  بهNK   هایتوسط سلول IFN-γ طریق  میزبان  پاسخ  دارد. همچنین در  نقش  فعال شدن  T. gondii نیز  باعث   ،

 در انگل، لیگاندی برای   (GPI) شود. علاوه برآن، گلیکوفسفاتیدیلینوزیتولمی  CCL2و کموکاین   NO ماکروفاژها و تولید و ترشح

TLR2 (39)باشد می . 

د.  کنن های انگل با یکدیگر همکاری   GPIممکن است در شناسایی  T. gondii عفونت در طی TLR4 و TLR2 شود کهگفته می

 .T های ایمنی ذاتی در برابرممکن است به صورت مشارکتی در تنظیم پاسخ  ی مختلفها TLR دهدکهاین مطالعات نشان می

gondii ( 26)، دخیل باشند . 

آغاز   (APC) های عرضه کننده آنتی ژنایمنی اکتسابی توسط سلول  پاسخ :T. gondiiدر برابر     ی اكتساب  یمنی ا  ی هاپاسخ

-ILتحریک ترشح  و دهد  انگل را تشخیص میهای  آنتی ژنها،    TLR  های تشخیص الگو مانند شود که میزبان از طریق گیرندهمی

 فعال شده،   CD4+   Tهایسلولشود.  می CD8+   Tو   CD4+    Tهای  سلولو   NK هایتوسط سلول  IFN-γ ، باعث تولید 12

IL-2  با  همراهکنند که  را تولید می IFN-γ   هایسلول  افزایش تعداد، منجر به CD4+    T   و CD8+    T   شده و اختصاصی انگل  

، منجر به  STAT-1 ، در مسیر وابسته به IFN-γسیگنالینگ شوند. میدر نواحی که انگل وجود دارد   IFN-γ تولید  افزایش  باعث

ایمنی    ی سیستمکننده  و تنظیم (ROI) های اکسیژن فعال، واسطه(NO)های ضد انگلی مانند اکسید نیتریکفعال شدن مکانیسم

GTPases (IRG)   هایسلولشود.  میCD8+    T هم از طریق تولید IFN-γ از طریق کشتن مستقیم انگل از طریق    و همچنین

پرفورین به  وابسته  برابر  یک مسیر  در  دفاع  دارند.  T. gondii، در  توسط    نقش  و   CD8+    Tهای سلول عفونت مزمن در مغز 

های مؤثر در  تواند به عنوان سلول می  هاو این سلولشود مقیم در محل عفونت و آستروسیت ها کنترل می  یهای نوروگلیاسلول 

 (. 34) ایفای نقش بکنند مغز دفاع در برابر این انگل در  

سلول CD8  T+هایسلول  جمله  در  اصلی  های    از  کننده  دربرابر  شرکت  اکتسابی  ایمنی  اما    ندهست .GondiiT پاسخ 

 نیاز نیستند، بلکه برای تنظیم فعالیت عملکردی  مورد CD8+    Tهایسلول  بقای   یا حفظو    تحریکبرای    ،  CD4+    Tهایسلول 
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های  های انگل به واسطه مجموعه ی آنتی ژن از طریق عرضه CD8+    Tهایسلوللازم هستند.   مغز  داخل CD8+    Tهایسلول 

 .  ( 40)شوند فعال می I  (MHC-I) سازگاری بافتی اصلی کلاس

منجر به فعال     Tدر برخورد با سلول های  ندشوی متقاطع عرضه میی عرضه های آلوده میزبان که بوسیلهسلولهای  ژنآنتی

های  در مواجه با سلول CD8+    Tهایسلولنقش اساسی در فعال شدن    نیز  شود این برخوردشوندکه گفته میها میشدن  آن

 . (41) دندرتیک در گره های لنفاوی دارد

های غیر   APC های دندریتیک و ماکروفاژها، در عرضه مستقیم آنتی ژن نقش دارند، اماحرفه ای، مانند سلول  APC هایسلول

ی عرضهاز طریق   CD8+    Tهایسلولها، در فعال کردن  های اپیتلیال و آستروسیتل، سلولهای اندوتلیااختصاصی، مانند سلول

 . (26) کارآمد هستند MHC-I آنتی ژن محدود به 

های آلوده به انگل را دارند.  اختصاصی انگل توانایی لیز کردن سلول CD8+    Tهایسلولنشان داده اند که    in vitroمطالعات  

 CTL اند که پاسخاکسیژن و پرفورین داشتند، نشان دادههای فعال  هایی که نقص در واسطهبا استفاده از موش in vivo مطالعات

 .  (26) باشد میگذارد اما برای مقاومت در برابر عفونت مزمن ضروری برروی مقاومت به مرحله حاد تأثیر نمی

باشد  های فعال نیتروژن میتا حد زیادی وابسته به تولید واسطه  IFN-γفعالیت ماکروفاژهای فعال شده به وسیله      :هاسایتوكایین

ها برای مقابله  اند که این ژندادههستند. اخیراً مطالعات نشان   IFN-γ ، از خانواده پروتئینی(IRG)  اینترفرون  های پاسخ ژن .(26)

  ، در ماکروفاژ   IRG.( 42)  باشندضروری می  T. gondii گیرند از جملههایی که در داخل سلول و داخل واکوئل قرار میبا پاتوژن 

.  (26)  شودها میکنند و منجر به تحویل انگل تخریب شده از اتوفاگولیزوزوم به لیزوزوم تخریب واکوئل حاوی انگل را تحریک می

،  ROP18  به کمکIRG طریق فسفوریلاسیون چندین پروتئین  و از   IRG هایبواسطه ی پروتئین   T. gondii زایهای بیماریسویه 

.آسیب به واکوئل حاوی    شوندکرده و مانع از تخریب واکوئل حاوی انگل میبر روی واکوئل جلوگیری   IRG هایاز تجمع پروتئین 

است    Atg5ها که شامل پروتئین اتوفاژیاتوفاگزوم  یند مستقل ازآاز طریق یک فرممکن است     IFN-γکمکبه    T. gondiiانگل  

 . ( 42)نیز رخ دهد 

IFN-γ  ها نیز های اندوتلیال و آستروسیت های اپیتلیال، سلولها، سلول مانند فیبروبلاست فاگوسیتهای غیر در سلول  همچنین

این سلول توکسوپلاسمایی فعالیت ضد نیتریک فعالیت میاز طریق مکانیسم   IFN-γها،دارد و در  اکسید  از    کند های مستقل 

باشد که  می   dioxygenase-2،3ایندولامین     (IDO)شامل القای  فاگوسیتهای غیر  در سلول در مهارانگل   IFN-γ. مکانیسم  (26)

ش آهن  همنجر به کاو  یابند  های فعال اکسیژن افزایش میشود، و در نتیجه گونهباعث آسیب به تریپتوفان داخل سلولی می

 . (26)شوند  می و در نتیجه مرگ انگل درون سلولی

 IL-10 هایکردن عملکرد لنفوسیتاست که از جمله عملکردهای آن، تعدیل و خنثی  سایتوکایینی Th1 باشدمی.   IL-10  نقش

 و  IL-12  ،IFN-γ  ،TNF-a، تولیدIL-10در مغز  کند. ایفا میT. gondiiعفونت مهمی در کنترل پاسخ التهابی در مرحله مزمن 

IL-6   هایسلولماکروفاژها و    .کندرا از ماکروفاژها و میکروگلیاها مهار میCD4    T +   منابع اصلی تولید ، IL-10 در مغز هستند. 

و ماکروفاژها شده و درنهایت به واکنش التهابی کنترل نشده و  + T CD4    هایسلول در مغز منجر به افزایش   IL-10 کاهش

حاد  برای محدود کردن التهاب در مغز طی توکسوپلاسموزیس IL-10 شود، که این امر نشان دهنده نقش مهم کشنده منتهی می

و در نتیجه به مزمن   کمک کنندانگل در مغز    به ماندگاریدر مغز ممکن است    یکهای ایمنی نوع  البته تنظیم منفی پاسخ  .است

شود که ممکن  می (-) T1 Tbet (+) Foxpβ هایگیری سلولدر میزبان منجر به شکل IL-10 . گاهی اوقاتمنجر شودشدن عفونت  

 . (26) باشد  +T CD4 هایدر تنظیم فعالیت لنفوسیت  IL-10عملکرد مهم  است نشان دهنده

آلوده و ماکروفاژها میسلول  : پاسخ ایمنی داخل مغزی به مغز منتقل کنند.های دندرتیک  را  انگل  تواند در  انگل می توانند 

توکسوپلاسما از  ناشی  حاد  آستروسیت (TE) انسفالیت  میکروگلیاها،  نورون در  و  بگیرندها  قرار  در(26) ها  انسفالیت  . 
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های التهابی به مغز بوسیله   شوند )فراخوانی سلولبه مغز فراخوانده می + T CD4 و + T CD8 هایحاد، سلول توکسوپلاسمایی

فراخوانده شدن سلولسایتوکین ها و کموکاین ها تنظیم می تاثیر   + T CD8  هایشود(.  به  بر روی   IFN-γ به مغز وابسته 

در پاسخ به انگل،    IFN-γ نقش اساسی دارد.     VCAM1به مغز،  +T CD8هایدر هدایت سلول  کهباشد  اندوتلیال می  هایسلول 

 . ( 43)شوند های التهابی به سمت محل عفونت هدایت میکنند درنتیجه سلول آستروسیت ها و میکروگلیاها را فعال می

هفته  +T CD8   و+ T CD4   هایسلول  میدر  افزایش  مغز  در  عفونت  از  پس  اول  شدن  های  تبدیل  با  و  آنسفالیت  یابند 

 (. 29).شوددر مغز کاسته می+ T CD8   هایسلولحاد به مزمن به تدریج از تعداد  توکسوپلاسمایی

باشد اما ایمنی هومورال های وابسته به ایمنی سلولی می، پاسخT. gondiiاگر چه پاسخ ایمنی غالب به    : پاسخ ایمنی هومورال

شوند و افراد مبتلا  ها تولید میآنتی بادی  T. gondii  .  در پاسخ به  (44)دارد  نقش به سزایی   نیز در کنترل توکسوپلاسموزیس  

هایی  مطالعات بر روی موش  .کنندتوکسوپلاسما را درتمام طول زندگی خود حفظ می  اختصاصی  هایبه عفونت مزمن ، آنتی بادی 

بادی   آنتی  تولید  آنتی  انددادهنشان   (−μ− / μ) داشتندکه نقص در   دارند و  ها در مرحلهبادیکه  عفونت نقش کمی  ی حاد 

 . (26)ها در موش، به ویژه در ریه و مغز نقش دارند زوئیتها در محدود کردن تکثیر تاکیبادیآنتی

اغلب   T. gondiiاز آنجایی که تشخیص مستقیم    :در تشخیص بیماری توكسوپلاسموزیس  یسرولوژ  ی روش ها استفاده از  

ها مبتنی بر  شود. این روشهای سرلوژیک مختلفی برای تشخیص این انگل استفاده میاوقات دشوار است، از این رو از روش

 باشند.  می T. gondiiهای اختصاصی ها و آنتی ژنتشخیص آنتی بادی

رسد که درتشخیص وضعیت بیماری رویکرد  های سرولوژیک ارجح هستند و به نظر میمطالعات اپیدمیولوژیکی، تستدر اکثر  

از آنجایی که بیماری توکسوپلاسموزیس علایم اختصاصی ندارد، در نتیجه   در کنار علایم  ضروری است تا  قابل قبولی دارند. 

 .(45)به تشخیص صحیح این بیماری رسید  بالینی از نتایج آزمایش سرولوژی هم استفاده کرد تا

یابد. از  در طول بیماری یا بعد از عفونت افزایش و یا کاهش می IgE و IgM  ،IgG  ، IgA های مختلفی از جملهمقدار آنتی بادی

شود، از این رو، به عنوان یک نشانگر تشخیصی در اوایل  هفته پس از عفونت تشخیص داده می  یکاز   IgM نظر سرولوژیکی،

توکسوپلاسموز برای  و  نظر گرفته می  یسبیماری  مادرزادی،.(45) شود  حاد در  توسکوپلاسموزیس  آنتی  در  از  اگر  ناشی  بادی 

بارداری به انگل آلوده شده باشد،    اما اگر مادر در دوران آید،وجود نمیعفونت قبل از بارداری باشد، معمولاً مشکلی برای جنین به

بروز عوارض خطرناک در کودک متولد نشده تصمیم بگیرد.   از  پیشگیری  برای  باید درمورد درمان صحیح  نتیجه  پزشک  در 

 . (46) تواند گاهی اوقات مشکل و ناکافی باشد می IgM صرفا بر اساس تفسیر نتایج سطح   قطعی تشخیص

-تشخیص داد. به طور معمول سطح این آنتی عفونت  بعد ازهفته    یک الی دو  تا  توانرا میT. gondii علیه IgG هایبادیآنتی

تواند در طول زندگی  بادی مییابد. از آنجایی که این آنتیهای مختلفی کاهش میرود و با سرعتماه بالا می  یک الی دو ادی طی  ب

 نشانگر وان یک نشانگر وجود عفونت قبلی باشد و درنتیجه می توان از آن به عن ممکن استبادی فرد باقی بماند، وجود این آنتی

های قبلی و عفونتی که به تازگی  بادی در تمایز عفونت. با این حال، این آنتی( 45)استفاده شود   برای تشخیص عفونت مزمن

 IgG مکمل بیشتری باید در  کنار تست هایباشد. به منظور تمایز بیماری حاد و بیماری مزمن، تستاست ناتوان می کسب شده

 سطح های دیگر بر اساسآزمایش  شود.بدون علامت، بیماری حاد از بیماری مزمن افتراق داده انبه کار گرفته شوند تا در بیمار

IgE  و IgA ( 6)شوند ناپدید می به سرعت  سرعت ایجاد وای اول عفونت بههبادی ها در طول هفتهاین آنتی باشند.می . 

 =Sabin-Feldman Test) تست رنگ یا آزمون رنگ آمیزی سابین فلدمن  :T. gondii  زنده  انگل  ص یبر تشخ  یمبتن  یهاروش

SFDT)   یک روش استاندارد بین المللی برای تشخیص ،T. gondii  زای  . به دلیل اینکه در این روش با سویه بیماری(47)باشد  می

شود. تست  شود، این روش فقط در آزمایشگاه های مرجع و آزمایشگاه های تشخیصی استفاده میمی  کار T. Gondii ی   زنده

در    T. gondiiعلیه انگل    IgGبادی  هنگامی که آنتی  دهد.تشخیص می  در سرم فرد بیمار  T. gondiiصاصی  ت اخ  IgGرنگ وجود  
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از زمان    کافی   ، اطلاعات، تشخیص در یک نمونه از بیمارداشته باشددوران کمون و به صورت نهفته در بدن فرد میزبان وجود  

در سرم وجود داشته باشند، به دلیل   T. gondii  اختصاصی  هایبادیاگر آنتی  .شودداده نمیآغاز عفونت و راه آلوده شدن به  

گیرد و در نتیجه، شوند، غشای انگل رنگ نمیشوند و منجر به لیز غشای انگل میلمان فعال میها با کمپبادیاینکه این آنتی

کند و در زیر  شود. اگر آنتی بادی وجود نداشته باشد، انگل سالم مانده و غشای انگل رنگ را به خودش جذب میتست مثبت می

را تشخیص  IgG و IgM وجود یا عدم وجود  تواند می سابین فلدمن  تست کهدر حالی   .(48)شود  میکروسکوپ آبی رنگ مشاهده می 

مستلزم استفاده    SFDTعلاوه بر این، توانند به طور دقیق بین عفونت حاد یا مزمن تمایز قائل شوند.بادی نمیدهد، تیترهای آنتی

فقط توسط افراد متخصص در  باید ست کننده، خطر آلودگی وجود دارد و درنتیجه این تاز انگل زنده است که برای فرد آزمایش

 . (45)ها انجام بپذیرد آزمایشگاه

 enzyme-linked immunosorbent assayالایزا مخفف    :در تشخیص توكسوپلاسموزیس  (ELISA)  زایالا  استفاده از آزمون

گذرد، این روش هنوز هم یکی از ی الایزا برای تشخیص توکسوپلاسموزیس میاز استفادهباشد. بعد از گذشت چهاردهه که  می

. سیستم الایزا (49)  باشدها در توکسوپلاسموزیس میبادیهای اختصاصی و با حساسیت بالا برای تعین مقدار کمی آنتیروش

دار شده با آنزیم و یک سوبسترا برای واکنش با آنزیم تشکیل  ی ژن نشانبادی یا آنتی ژن جامد، آنتی بادی یا آنتاز یک آنتی

رود. تست های الایزا برای تشخیص است. این روش هم برای تشخیص آنتی ژن و هم برای تشخیص آنتی بادی به کار میشده

الایزای غیرمستقیم برای   .(45)الایزا -dotتوکسوپلاسما انوع مختلفی دارند که عبارتند از: الایزای غیر مستقیم، ساندویچ الایزا و 

گیرد. اساس آزمایش بدین  استفاده قرار میهای سرم، مورد  بادی در نمونهتعیین آنتی بادی اختصاصی و یا تعیین تیتراسیون آنتی

ژن کوت شود. آنتیهای کوت شده در فاز جامد )میکروول یا چاهک( اضافه میشده به آنتی ژنصورت است که معمولا سرم رقیق 

مان  شدن زشده، آنتی ژن اختصاصی مربوط به آنتی بادی است که قرار است در نمونه ردیابی شود. پس از افزودن نمونه و طی

گلوبین نشاندار شده با آنزیم به چاهک اضافه میشود بر حسب اینکه چه کلاسی از هیومنانکوباسیون و یک مرحله شستشو آنتی

آنتی بادی برای ردیابی اهمیت دارد نوع آنتی هیومن مورد استفاده نیز متفاوت است. یکی از روش های مرسوم الایزای غیر  

باشد. نتایج  ( به عنوان آنتی ژن کوت شده میtachyzoite  lysate antigen)  TLAستفاده از  ، اT. gondiiمستقیم برای تشخیص  

ها هم در انسان و هم در حیوانات   IgMو  IgGبرای تشخیص   IFAو یا  SDF ،MATاین روش تطابق بالایی با نتایج تست های 

 .(45)دارد 

گیرد که آنتی بادی اختصاصی قرار میدو   یک آنتی ژن در بین،  Ab sandwich یا  Ag captureروشروش ساندویچ الایزا و در  

های ژن بر روی چاهکشود. این روش از یک آنتی بادی برای به دام انداختن آنتیالایزا محسوب میترین روش  این روش رایج

 کند. میاست به عنوان شناساگر عمل شود و آنتی بادی دوم که با آنزیم نشان دار شدهالایزا استفاده می

بادی باشد.  آنتی دو یک متفاوت برای اتصال به هر ژنی آنتیناحیه دوژن باید حداقل دارای قابل ذکر است که در این روش، آنتی

 .(50) باشد تر میاختصاصی IFAانسانی از روش IgMبرای تشخیص  TLAروش ساندویچ الایزا بااستفاده از 

میکروتیتر انجام بادی به جای اینکه بر روی پلیت  ژن و آنتیاست که واکنش آنتیالایزا یک روش الایزای تغیریافته  -dotروش  

است و   صیاختصاT. Gondiiژن بادی و آنتیگیرد. این تست برای تشخیص آنتیبگیرد بر روی یک غشای نیتروسلولوز انجام می

باشد.  از آنجایی که برای خوانش نتایج به تجهیزات خاصی نیاز ندارد، نسبت به روش الایزای استاندارد روش انجام آن ساده تر می

شود  ژن ایجاد میبادی و آنتیشوند با شدت رنگی که در اثر واکنش آنتی هایی که در نمونه سرم شناسایی میادیبمیزان آنتی

 . (36)شود گیری میهای اسپکتوفتومتری اندازهمتناسب است و این میزان با روش 

  indirect fluorescent)مخفف   IFAدر تشخیص توكسوپلاسموزیس: IFA)(  می رمستقیغ  فلورسنت  ش یآزمااستفاده از  

antibodyبادی  کند. اساس این آزمایش، واکنش آنتی های زنده استفاده نمیزوئیت( یک روش تشخیصی بی خطر است که از تاکی
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از   اختصاصی جداشده  آنتی ژن  نتیجههای توکسوپلاسمای کشته شده میزوئیتتاکیبا  افزودنباشد.  با  این واکنش   IgG ی 

 IFA هایاز جمله محدودیت  شود.وسیله میکروسکوپ فلورسانس ردیابی میبه سرم فرد بیمار و به     IgM   یا IgG فلورسنت ضد

با این    .باشدت کاذب با فاکتورهای روماتوئید می گزارش نتایج مثب  وجود  احتمال  همچنین  های فردی در خواندن نتایج وتفاوت

 اند ممکن است با آنتی بادی هایتازگی کسب کردهاختصاصی در برخی از بیماران که بیماری را به   IgGبالای    سطوححال،  

IgM (45)تداخل کرده و نتایج منفی کاذب ایجاد کند . 

های سرولوژیک هایی که معمولا در کنار تستیکی از روش  : سیتوكسوپلاسموز  ص یتشخ  در  وسترن بلاتاستفاده از روش  

باشد. در  شود( میرود، وسترن بلات )که گاهی اوقات به ان ایمنوبلات هم گفته میکار میبرای تشخیص توکسوپلاسموزیس به

شود و الگوی  میگذرد، نشان دادهآکریل آمید می بر روی غشایی که از ژل پلی  T. gondii   هایاین روش، واکنش سرم با آنتی ژن

مولکولی مولکول با وزن  را  از آن  ازها  باندهای حاصل  تعیین شده  که  نوع   دهند.اند تطبیق میقبل  به  ایمنوبلات بسته  تست 

 آزمون   ن یکوسترن بلات همچنین می تواند به عنوا شود اختصاصیت و حساسیت متفاوتی دارد.ای که از آن استفاده مینمونه

ارزیابی خصوصیات پروتئین مکمل در تشخیص زودهنگام توکسوپلاسموزیس مادرزادی تولد، تشخیص بیماران و  از   هایپس 

 . (51)استفاده  شود T. gondii اختصاصی

نشاندرحال  : T. gondii  برای تشخیص   بینوترك  ی ژن ها  ی آنتاستفاده از   زیادی  از  دادهحاضر، مطالعات  استفاده  اند که 

سرولوژیک توکسوپلاسموزیس، کمک کننده باشد. یکی از اهداف مهم در تشخیص   تواند در تشخیصهای نوترکیب میژنآنتی

های حاد و مزمن به هایی برای تشخیص مراحل مختلف بیماری و تمایز بین عفونتتوکسوپلاسموزیس، بهبود و توسعه روش

آنتی   ر به جنین جلوگیری بشود.ناپذیهای جبرانباشد تا از آسیبعفونت اولیه در دوران بارداری می خصوص تشخیص زودهنگام

سطحی  شود عبارتند از: آنتی ژن  استفاده میT. gondii های تشخیصی سرولوژیکروش هایی که به طور گسترده برای بهبودژن

(Surface Antigen  )SAG1 (P30) ،SAG2   (P22،)  SAG3 (P43)  ، ROP1هتروتروف  (P66و ) ROP2 (P54،)   آنتی ژن گرانول-

،   GRA1 (P24  ،)GRA2   (P28، )GRA4   ،GRA6  (P32،)GRA7 (P29) ،GRA8 (P35)   ،GRA9   (B10 / P41)ای فشردهه

MAG1  ماتریکس( و پروتئین میکرونم    ژن)آنتیMIC1  .  های اصلیهای تجاری موجود معمولاً از آنتی ژنکیت T. gondii  استفاده

ای برای های نوترکیب به عنوان گزینهژندر حال حاضر، استفاده از آنتی  .اندآمدهدست بهT. gondii کاملکنند که از لیز سلول  می

های تشخیصی در برخی از مناطق جهان  ژن و تکرارپذیرتر شدن آزمایش توسط آزمایشگاهسازی آنتیکاهش مشکلات استاندارد

-ژنتر هستند، شامل ترکیبی ازآنتیخیص توکسوپلاسموزیس حساسآنتی ژن های نوترکیب انگل که در تش  .استپیشنهاد شده

در سرم انسانی   IgG هایبادیجهت استفاده در تشخیص آنتی rGRA7 و rSAG2A  ،rGRA2 ،rGRA4 ،rROP2 ،rGRA8ایه

 . (26)شوند  در سرم انسانی استفاده می IgM در شناسایی rGRA8 و rROP1 ،rSAG1 ،rGRA7 ، rGRA8و

ها  این پروتئین باشد.میT. gondii   های دیگر در تشخیص سرولوژیکاستفاده از نشانگرهای مولکولی اختصاصی، یکی از گزینه

های خاصی را در عفونت حاد یا مزمن تشخیص تواند آنتی بادیاند و میزوئیت انگل جدا شدهزوئیت یا مرحله برادیاز مرحله تاکی

 . ( 45)دهند 

از   طریق  تشخیص    :یاكتساب  سیتوكسوپلاسموز  صیتشخ  در  کیسرولوژ  یهاروشاستفاده  از  معمولاً  مزمن  بیماری 

این حالت از بیماری، معمولا ترکیبی از    صشود. در تشخیهای خاص انگل انجام میژنها و آنتیبادیآزمایشات سرولوژیکی آنتی

است دهنده عفونت حاد است، اما اکنون مشخص شدهنشانIgM   .گیرندمورد استفاده قرار می  IgG و IgM های سنجشروش

های  برای کمک به افتراق عفونت   avidity  IgGباشد. آزمایشمکن است تا یک سال پس از عفونت نیز حضور داشتهم IgM  که

ها توسط ژندنبال شناسایی آنتیبه  affinity  IgGرود. به این صورت که  اند به کار میهایی که اخیراً کسب شدهسابق وعفونت

با میل   IgG هایت زمان افزایش میل پیوندی رخ خواهد داد. بنابراین، آنتی بادیافتد، در نتیجه با گذشاتفاق می  Bهای  سلول
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را بر روی بیمار انجام   تریاختصاصیتوان آزمایشات برای تأیید تشخیص می  .در مراحل حاد عفونت شایع هستندپیوندی پایین 

،   Palo Alto (TSL-PAMFRI)قات بنیاد پزشکیبه عنوان مثال، آزمایشگاه مرجع سرولوژی توکسوپلاسما از انستیتو تحقی  .داد

توکسوپلاسم سرولوژیک  آزمایشات  برای  فردی  به  منحصر  میوزیس  پروتکل  کهاستفاده  این صورت  به   تشخیص    کند.  برای 

 ELISA و آزمایش آگلوتیناسیون، از IgG هایگیری آنتی بادی، تست رنگ، اندازه avidityدرکنار آزمایش  توکسوپلاسموزیس

تواند برای تعیین زمان بروز عفونت  ها در کنار هم میاستفاده  این روش  .کندستفاده میانیز   IgE و  IgM   ،IgA تعیین تیتر  برای

زیرا عفونت قبل از بارداری معمولا منجر به انتقال   ای در مشاوره در دوران بارداری برخوردار است.مفید باشد و از اهمیت ویژه

کننده باشند  توانند در تشخیص توکسوپلاسموزیس کمکاز جمله سایر آزمایشات سرولوژیکی که می  .شودین نمیبیماری به جن

مستقیم را نام بادی فلورسنت غیرتوان آزمایش هموگلوتیناسیون غیرمستقیم، آزمایش آگلوتیناسیون لاتکس و آزمایش آنتی می

 . (26)برد 

وسیله آزمایشات سرولوژی انجام تشخیص توکسوپلاسموزیس در زنان باردار به  :یمادرزاد  سیتوكسوپلاسموز  صیتشخروش  

در  می و  حاد  عفونت  در  میزان  دوپذیرد.   ، اول  می IgM و IgG هفته  آنتی  .یابدافزایش  بودن  اختصاصی  IgG هایبادیبالا 

یا عفونتی که  گذشته رخ داده    بین عفونتی که به تازگی کسب شده و دهد که این عفونت وجود دارد، اما  توکسوپلاسما نشان می

ی آن است که حداقل شش ماه از زمان عفونت دهندهمثبت معمولاً نشان   IgG منفی همراه با  IgM شود.هیچ تمایزی قائل نمی

همانطورکه    .های مثبت کاذب بشودمنجربه جوابماه پس از عفونت باقی بماند و    18می توانند تا   IgM با این حال،    .استگذشته

توانند در  و آگلوتیناسیون می   IgA   ،IgE شناسایی  هایبادی(، تست)تست میل ترکیبی آنتی  avidiyدر بالا ذکر شد ، آزمایش  

ال توکسوپلاسما مثبت در بارداری، با خطر انتق IgM تواند در درک اینکه آیا آزمایش زمان وقوع عفونت مفید باشند و می  تعیین

 . (26)د نباش  راهنمای مهمی  یا خیر به جنین همراه هست

های موجود در سرم، به  بادیتشخیص ایمونولوژیک بیماری صرفا با اتکا بر آنتی  :یمغز   سیتوكسوپلاسموز  صیتشخروش  

ای می باشد. بنابراین، آزمایشات  عفونت مزمن، کار پیچیدهدر افراد سالم مبتلا به  T. gondii اختصاصی IgG بادیدلیل وجود آنتی

شود که  سرولوژی منفی باعث می  آزمونوجود یک   ود.توانند بین عفونت مجدد و عفونت پنهان تفاوت قائل شسرولوژیک نمی

یا تیتر و  ی  را باید در نظر گرفت که یک نتیجه منفی سرولوژ   هاین نکت   وتوکسوپلاسموزیس مغزی کمتر شود  وجود  احتمال  

سایر    بارادیولوژیکی بیماری    مغزی نیست به ویژه مواقعی که یافته های بالینی و  یسپایین، تشخیص مثبتی برای توکسوپلاسموز

باشند نداشته  نتیجه همنتایج سازگاری  در  یافته.  آزمونخوانی  نتایج  با  پاتولوژیک  و  بالینی  های سرولوژیک در تشخیص  های 

   .(52)  باشدمغزی ضروری می  صحیح توکسوپلاسموزیس

از تشخیص عفونت حاد    :برای تشخیص توكسوپلاسموزیس  ی مولکول  یروش ها استفاده از   در   توکسوپلاسموزیسپس 

 (PCR) ای پلیمرازهای زنجیرهتواند از طریق واکنشانتقال عفونت مادرزادی به جنین در رحم می احتمال  مادر باردار، تشخیص

شود، اما برای تعیین اینکه درمان مادر با اسپیرامایسین اغلب به دنبال تشخیص عفونت حاد انجام می   .مایع آمنیونیک انجام شود

از مایع آمنیوتیک، که معمولاً بر اساس    PCR تست .یگری انجام بگیرداست باید آزمایشات دآیا عفونت به جنین نیزمنتقل شده 

 98با حساسیت   real time PCR است  شدهتازگی گزارشبه  .برخوردار است   درصد  65-91شود، از حساسیت  انجام می B1 ژن

شود، برای کاهش عوارض اگر انتقال مادرزادی تشخیص داده   .شوددر مایع آمنیوتیک میT. gondii   باعث افزایش  تشخیص  درصد

 .(45)توکسوپلاسموزیس مادرزادی درجنین، درمان نیز سریعا باید شروع بشود 

در بیشتر موارد، تشخیص این شکل از بیماری مبتنی بر یافتن علایم بالینی در معاینه    :یچشم  سیتوكسوپلاسموز  صیتشخ

توان تواند انگل را به طور دقیق شناسایی کند و میمی PCR است. T. gondii های درگردش  خاص علیهبادیچشم و حضور آنتی

معمولاً در مواردی که علائم بالینی به تشخیص افتراقی    .های مایع زجاجیه استفاده کردآن برای تشخیص ارگانیسم در نمونه  زا
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شود. در  کند، به بررسی مایعات داخل چشم، مانند بیوپسی مایعات چشم ، زجاجیه و کوریورنتال پرداخته میانگل کمک نمی 

اد مبتلا به ایدز، سیتومگالوویروس و ویروس تبخال، تأخیر در تشخیص و درمان ممکن است افراد مبتلا به نقص ایمنی مانند افر

نتایج غیرقابل جبرانی داشته باشد در کودکان تشخیص توکسوپلاسموزیس چشمی از اهمیت ویژه برخوردار است به خصوص 

 . (26)هنگامی که ممکن است بینایی به دلیل عوارض رتینوکرووئیدیت شبکیه از بین برود 

از   زنجاستفاده  روش  :سی توكسوپلاسموز  صیدرتشخ  (Conventional PCR)  مرازیپل   رهیواكنش  از  های استفاده 

( در تشخیص بیماری توکسوپلاسموزیس روز به  Polymerase chain reaction)مخفف    PCRتشخیصی مولکولی مانند واکنش  

های تشخیصی مرسوم مانند استفاده از میکروسکوپ نوری های موجود در روشعلت محدودیتباشند. به  روز درحال پیشرفت می

، از طریق هدف  T. gondiiمختلفی برای شناسایی    PCR  از آزمایشات  ها،  و امکان بروز خطا در تشخیص اشکال مرفولوژیک آن

=فاصله انداز رونویسی داخلی( استفاده    internal transcribe spacer)   ITS-1و    P30، ژن  B1  ،rDNAقرار دادن ژن تکرارشونده  

در تشخیص مواردی که انگل توکسوپلاسما در     PCRتواند در تشخیص مرحله حاد بیماری مفید واقع شود.می    PCRشود.می

مشخصی از  های  بادیمی تواندآنتیTox-IgG بر اساس  ELISAکه روش  خون قابل مشاهده است اهمیت بیشتری دارد، درحالی

 .  (45)توکسوپلاسما را در مرحله مزمن بیماری شناسایی کند اما در تایید توکسوپلاسموزیس حاد دقت کمتری دارد 

Real-time PCR:    روشReal-time PCR  کمک تکنولوژی فلورسنت کمیت محصولات    بهPCR  تعیین می آزمایش  را  کند. 

Real-time PCR  ( با استفاده از پروتکلFRETبا هدف قرار دادن یک ناحیه )  جفت بازی برای تشخیص    529ی  تکرار شونده  ژنی

T. gondii    در بیماران مبتلا به نقص ایمنی و زنان باردار در مقایسه باReal-Time PCR    بر اساس پروتکلTaqMan   که ژن

18SRNA  دهد و در مقایسه با  را مورد هدف قرار میnested PCR     که ژنB1  T. gondii  تر و  دهد، حساسرا مورد هدف می

 . (53)تر می باشد اختصاصی

 mediated isothermal amplification-oopLمخفف    LAMP  :در تشخیص توكسوپلاسموزیس  LAMPاستفاده از تکنیک  

تقویتباشد که یک روش  می بر  برای تشخیص سریع   DNA مبتنی  ارزشمند  ابزار  عنوان یک  به  شناخته   T. gondiiاست و 

باشد.  میT. gondii جفت بازی در  529ی  قطعات بار تکرارشونده 300تا  200شود. این روش برمبنای تشخیص یک توالی می

شود و نتایج در  گراد انجام میدرجه سانتی  64که واکنش در درجه حرارت ثابت    است  به این صورت  LAMPروش انجام ازمایش  

د. این روش یک روش تشخیصی سریع و قابل اطمینان نآیدقیقه( بدست می 35مدت زمان یک ساعت )با پرایمر لوپ در مدت 

 .  (47)باشد در کشورهای توسعه یافته می  به خصوصدر مرحله حاد توکسوپلاسموزیس، 

های اووسیستبه طور معمول به منظور تشخیص    :در تشخیص توكسوپلاسموزیس  یکروسکوپیم   ی روش هااستفاده از  

T. gondii  شود. هرچند، میکروسکوپ نوری به های میکروسکوپی استفاده میهای بافتی از روشدر مدفوع، آب، خاک و نمونه

های مدفوع، منابع آبی و  های انگل در نمونهباشد.  اووسیستاز اعتبار بالایی برخوردار نمیتشخیص  تنهایی، دقت کمتری دارد و  

های بافتی  ی موجود جدا شوند و کیستهای تغلیظی و یا سانترفیوژ، از کل نمونهتوانند برای آزمایش، توسط روشخاک می

های گیمسا و هماتوکسیلین و ائوزین  برای این شود. رنگ آمیزیتوانند رنگ آمیزی شوند تا  انگل از سلول میزبان تمیز دادهمی

رایج هستند. و  به صرفه  د   کار مقرون  از روشیکی  م  هاییگر  آمیزی که  برادیتیرنگ  را در کیستزوئیتواند  بافتی  ها  های 

ساکاریدها مانند گلیکوژن و مواد مخاطی موجود در  برای شناسایی پلیدر کل  باشدکه  مشخص کند، پریودیک اسید شیف می

باعث اکسیده شدن این گلیکوژن  PAS های بافت دارای مقادیر مختلفی از گلیکوژن هستند و رنگشود. سلولبافت استفاده می

اثر این واکنش، یک ترکیب اکسیداز به نام آلدهید )می معرف  وجود  شود. آلدهیدها به دلیل  ( ایجاد میAldehydesشود. در 

 . (54)آیند ( به رنگ صورتی، سرخابی یا قرمز در میcolorless Schiffs fuchsinرنگ شیف )بی
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پوست   VERO،HeLa ،Hep2 ،MRC5  :سلولی در تشخیص توكسوپلاسموزیس  كشتهای  كاربرد روش فیبروبلاست   ،

و لاین HFF) انسان مختلف دیگری می (  تاکیهای سلولی  میزبان  تاکی(47)باشند    T. gondiiهای  زوئیتتوانند  در  زوئیت.  ها 

های به دست آمده از تاکی زوئیتبه این منظور،  .  محیط کشت آزمایشگاهی فعال و زنده هستند و قابلیت رشد و تکثیر دارند

یابند.  ها در سلول ها تکثیر میشوند و انگلبه لاین های سلولی متفاوتی تلقیح می in vitroهای مورد نظر، موش، با تعداد سلول

ار و لام  شوند. از دستگاه شمارش سلول خودکها برداشت میمایع جمع شده بر روی سطح محیط کشت، حذف شده و انگل

های سرطان  در سلولT. gondii  .(47)  ها استفاده کردزوئیتتوان برای شمارش تاکیها )لام نئوبار( میمخصوص شمارش سلول

انسان ) زیادی تکثیر شود.به خوبی  تواند  نیز می(   Hep-2،hetroploidحنجره  و    MDBKو    Hep2های سلولی  لاین  به تعداد 

افریقایی)سلول  سبز  میمون  کلیه  سلولVEROهای  روزه (،  یک  همستر  کلیه  از  آمده  بدست  سلولBHK)  های  کلیه (،  های 

  باشند،می    T. gondiiانگل     in vitroها برای تکثیر  ترین سلول ( مناسبRDAتومور بدخیم عضلانی انسان) ( و  RK13خرگوش)

 .(55) ( سازگاری کمتری داردCER) های جنین مرغدرصورتی که انگل با سلول

های  سلول باشد.می  در گربه  T. gondiiیک مدل مناسب برای مطالعات چرخه زندگی    های اپیتلیال رودهمحیط کشت اولیه سلول

اهلی باردار سالم )بدون بیماری دستگاه گوارش، بدون ویروس نقص ایمنی گربه ماده  توان از جنین یک گربه  اپیتلیال روده را می

( به عنوان یک مدل سلولی  به  FEIC)   های اپیتلیال روده گربه مادهورد. استفاده از سلولآسرطان خون( بدست  و بدون ابتلا به

، یک روش جایگزین برای درک بهتر چرخه FECIز انگل کمک کند. همچنین استفاده ا درک بیولوژیتواند به صورت بالقوه می

T. gondii    برای تحقیق و بررسی   مناسبزمینه    کنندهتواند فراهمباشد و میمی  ی تحت شرایط کنترل شدهادر مرحله ی روده

 .(56) باشد موثردرمانی  هایروشیابی به دست منظور های مولکولی این بیماری بهجنبه

مانند طلا، نیکل، مواد    مختلفینانو ذرات  در مطالعات پژوهشی،    : بیماری توكسوپلاسموزیس  صیتشخ  دیجد  یروش ها

استفاده از ذرات طلا به  به عنوان مثال،  قابل استفاده هستند.    توکسوپلاسموزیسمغناطیسی و ذرات کوانتوم نیز برای تشخیص  

شود.  استفاده می  IgGها برای تشخیص  ها و گربه، در سگاند( کنژوگه شدهSPAاستافیلوکوک )  Aنانومتر که با پروتئین    15ابعاد  

کوتاهزما روش  این  در  نتایج  آوردن  دست  به  روشن  از  جداسازی  می   ELISAتر  برای  سنسورهای IgMباشد.  ازایمنو   ،

 . ( 47) شوداستفاده میالکتروشیمیایی و با استفاده از نانوذرات طلای مغناطیسی نیز 

ح از  توكسوپلاسموزیس  یشگاهیآزما  واناتیاستفاده  تشخیص  مدل  :در  از  مطالعه یکی  برای  مناسب  های 

صورت    بهT. gondii می باشد.  برای ایجاد توکسوپلاسموزیس در موش، مقدار استانداردی از    BALB/cتوکسوپلاسموزیس، موش

از حیوانات مختلف آزمایشگاهی، از جمله موش، خوکچه هندی،    دیگر   تعدادی .  (36)شود  داخل صفاقی به موش تزریق می

گربه خرگوش،  پستانداران  همستر،  و  مینیز  سانان  استفاده  چشمی  توکسوپلاسموزیس  مطالعه  ایجاد  در  برای  شوند. 

اینکه انتقال   شود. با وجودها به داخل چشم استفاده می زوئیتتوکسوپلاسموزیس چشمی در حیوانات آزمایشگاهی، از تزریق تاکی

اما همچنان مدل حیوانی مناسبی    شودمحسوب میی مهمی  مادر به جنین در سراسر دنیا یک مسئله  از  T. gondiiمادرزادی  

های موشی برای مطالعه شکل مادرزادی بیماری مناسب رسد مدل. به نظر میاستیافت نشدهی این شکل از بیماری  برای مطالعه

  کاربرد  اساسی در  محددیتی بارداری انسان، یک  باشد( با دورههفته می  سهی بارداری موش )که  ورهباشند اما متفاوت بودن د

می به حساب  حیوانی  دلیل طولانیاین مدل  به  همستر  )آید.  بارداری  دوران  بودن  برای  سه  تر  مطالعاتماه(،  روی  انجام    بر 

 .  (36) باشد تری میتوکسوپلاسموزیس مادرزادی مدل مناسب
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 شنهادها یپ  و   یكل  ی ریگ  جهینت

  ی بررس  نیهمچن  و  آن  با  انسان  بدن  یمنیا  ستمیس  مقابله  یهاروش  انگل،  نیا  کیولوژیب  یهایژگیو  یبررس  با  مطالعه،  نیا

 از  حاصل  یهاافتهی  به  توجه  با  و  استشده  انجام  سیتوکسوپلاسموز  یماریب  شتریب  شناخت  هدف  با  حاضر،  یصیتشخ  یهاروش

 ی صیتشخ یهاروش به توانیم  ندهیآ مطالعات  در یماریب نی ا مقابل  در یمنیا ستمیس یهاسمیمکان حیصح درک  و مطالعه نیا

  ی هابیآس  آمدن  وارد  از  و  شده  آغاز  ترعیسر  حیصح  درمان  تا  افتیدست  یماریب  نیا  های ایبر مبنای واکنش  ترحساس  و  ترعیسر

 . د یآ عمل به یر یجلوگ مارانیب به جبران رقابلیغ 

  تقـدیر و تشـکر

های  و کمک  های جامع شناسی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی اصفهان به دلیل آموزشاز اساتید و اعضای گروه قارچ و انگل

 آید. دریغشان کمال تشکر و قدردانی به عمل میبی
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Abstract 

Toxoplasmosis is one of the essential zoonotic parasitic diseases caused by Toxoplasma 

gondii. Toxoplasmosis may be asymptomatic or cause subclinical manifestations in immunocompetent people, 

but it is life-threatening in immunodeficient patients and causes serious problems, especially in the central 

nervous system. Furthermore, congenital toxoplasma is harmful to the fetus and may lead to abortion. Due to 

the above, knowing the parasite biology, the interaction between the parasite and the host immune system, and 

diagnostic methods is crucial to preventing harmful damage and finding better treatment. In this article, the 

taxonomy and morphology of T. gondii are reviewed, and the immunological characteristics of T. gondii are 

summarized. Due to the importance of an appropriate diagnosis, we summed up some of the diagnostic 

methods. 
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