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چکیده 

ــای انگلـی انسـان و  مقدمه: توکسوپلاسماگوندای (Toxoplasma Gondii) عامل عفونت توکسوپلاسمایی یکی از متداولترین بیماریه
ــهمترین عفونتهـای  حیوانات خونگرم است که در نقاط مختلف کشور از شیوع متفاوتی برخوردار است و فرم مادرزادی آن یکی از م
ــوپلاسـما  جنین انسان است که گاهی میتواند موجب مرگ جنین و یا عوارض شدید عصبی و چشمی گردد. در این تحقیق عبور توکس
گوندای از جفت به جنین در موش سفید بزرگ آزمایشگاهی ( رات ) در نوزاد راتهایی که آلودگی مزمـن داشـته همچنیـن در راتـهایی 

که آلودگی مزمن داشتند ولی در زمان بارداری مجددا آلوده میشوند، مورد بررسی قرار گرفته است.  
ــده راتـها در هـر یـک از دو حـالت مـورد بررسـی بـه وسـیله روش  روش بررسی: وجود توکسوپلاسما گوندای در نوزادان تازه متولد ش
پارازیتولوژیکی و تلقیح به موشهای سفید کوچک آزمایشگاهی (سوری) انجام میگرفت. راتهای نوزاد حتیالامکان بلافا صله بعــد از 
تولد کشته میشدند وبافتهای هر یک از آنها بعد از هموژنیزه شدن در سرم فیزیولوژی استریل به صورت داخــل صفـاقی بـه سـوریها 
تلقیح میشد. انتقال انگل به صورت مادرزادی در هر یک از این دو گروه مورد بررسی، به علــت حساسـیت ایـن موشـها نسـبت بـه ایـن 

سویه، با مشاهده علایم بیماری و یا مرگ و با تهیه لام از مایع صفاق این موشها تایید میگردد. 
 نتایج: هیچیک از 36 نوزاد پنج سر راتی که 106 ×1 عدد توکسوپلاسما از سویه RH را به طریقه داخل صفاقی حدود یکمــاه و نیـم تـا 
ــان ندادندوانگـل از  دو ماه قبل از زایمان دریافت کرده بودند و دارای آلودگی مزمن بودند، توکسوپلاسموزیس مادرزادی را از خود نش
آنها جدا نشد. همچنین ئر هیچ یک از 14 نوزاد 4 سر راتی که 106 ×1 عدد توکسوپلاسما از سویه RH را به طریقه داخل صفاقی حدود 
یکماه و نیم تا دو ماه قبل از زایمان دریافت کرده بودند و مجددا با همین سویه وبه مــیزان 106 ×5 انگـل در مراحـل مختلـف بـارداری 

آلوده شده بودند، انگل توکسوپلاسما جدا نشد. 
ــادرزادی را در حاملگیهـای بعـدی محـافظت  نتیجه گیری: نتایج حاصل از این بررسی نشان میدهد که عفونت قبلی میتواند عفونت م
ــن وقـوع توکسـوپلاسـموزیس مـادرزادی در راتـهایی کـه  کند و انتقال از مادر به جنین در آلودگیهای مزمن صورت نمیگیرد همچنی
عفونت مزمن داشته و در زمان بارداری مجددا با توکسوپلاسما آلوده شدند، دیده نشد وچنین اســتنباط میشـود کـه عفونتهـای مجـدد 
ــها بـه گونـهای اسـت  توکسوپلاسمایی در رات باعث آلودگی جنین و توکسوپلاسموزیس مادرزادی نمیشود و توانایی سیستم ایمنی آن
که جنین را در مقابل عفونت مزمن با این سویه از توکسوپلاسما حفظ میکند حتی اگــر آلـودگـی مجـدد در طـول دوران بـارداری رخ 

دهد. 
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مقدمه 
توکـسوپلاسما گـوندای تــک یاخــتهای درون سلـولــی 
ــه ایـن  اجباری وابسته به شاخه آپی کمپلکسها میباشد. آلودگی ب
انگل انتشار جهانی داشــته، از شـکل خفیـف تـا شـدید در انسـان و 
انواع مختلــف حیوانـات وجـود دارد. ایـن انگـل یـک کوکسـیدی 
اختصاصی روده گربه و گربهسانان است اما قدرت آلوده کنندگــی 
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ــامل پسـتانداران وپرنـدگـان را دارد و  خیلی از حیوانات خونگرم ش
ــیگردنـد(1).  اینها به عنوان میزبانهای واسط این تک یاخته تلقی م
بیماری ناشی از این انگــل را ” توکسـوپلاسـموز” نـامیدهاند کـه در 
انسان به دوصورت مادرزادی و اکتسابی دیده میشــود و در بـالغین 
ــالینی اسـت و بـه نـدرت سـبب بـروز بیمـاری  معمولا بدون علایم ب
شدید میگردد. توکســوپلاسـموز اکتسـابی بـاراول نـزد خانمهـای 
ــزرگ پزشـکی اسـت، بلکـه از  حامله نه تنها یک مشکل و معضل ب
نظر اقتصادی نیز اهمیت فراوانــی دارد ورخـداد آن در طـول دوران 
ــراه مـیآورد(2) و خطـر عفونـت  بارداری مشکلات زیادی را به هم
جنین در این دوران افزایش مییابد و چون دوران بارداری یکــی از 
ــدگـی بـانوان اسـت، بـه ویـژه  حساسترین و مشکلترین مراحل زن
برای گروهی که برای اولین بار میخواهند مادر شــوند، گذشـته از 
هزینـههای درمـانی و مراقبتهـای پزشـــکی و اشــغال تختهــای 
ــه  بیمارستانی که عدم امکان پذیرش بیماران دیگرراسبب میشود، ب
دنیا آوردن یک نوزاد توکســوپلاسـموزی بـا ناراحتیهـای سیسـتم 
اعصاب مرکزی ویا با عوارض شدید عصبی و چشمی(3) مشکلات 
بهداشتی و اقتصادی زیادی را به دنبال دارد(4). بنابراین دانستن ایــن 
نکته که آیا امکــان انتقـال انگـل از مـادر بـه جنیـن در عفونتهـای 
مزمن و عفونتهای مجدد وجود دارد یا نه؟ همچنین لازم میباشـد 
تـا متعـاقب آن بتـوان توکسـوپلاســـموزیس مــادرزادی را از نظــر 
جنبههای ایمنولوژیکــی، ایمنـی محـافظتی و دارودرمـانی در طـول 
ــن زمینـه  بارداری ارزیابی کرد. بدیهی است تحقیق و پژوهش در ای
دستیابی به اهداف فوق را فراهم میسازد(5). مطالعــات و تحقیقـاتی 
که بر روی گونههای مختلف حیوانی در رابطه با سویههای مختلف 
انگل توکسوپلاسما گوندای صورت گرفته اســت مؤیـد أیـن نکتـه 
ــی مدلهـای مختلـف، پاسـخهای مختلفـی بـه  است که سیستم ایمن
سویههای متفاوت انگــل میدهنـد وایـن نتـایج وابسـته بـه ژنوتیـپ 
سویههای متفاوت انگل توکســو پلاسـما میباشـد، بـه گونـهای کـه 
 Pruــویه مطالعات انجام شده بر روی Murine که برای بار اول با س
 β gal آلوده شدهاند نشان میدهد که در عفونــت مجـدد بـا گونـه 

دیگر که به ژنوتیپ دیگری مربوط اســت سیسـتم حفـاظتی حیـوان 
ــد بـود. ایـن اختـلاف و  برهم میخورد و قادر به مقابله با آن نخواه
تفـاوت ژنتیکــی در سـویههاست که سیــستم محـافظتـی را برهـم  

میزند(6). 
ـــوزادان موشهــا  توکسـوپلاسـموزیس مـادرزادی در تعـدادی از ن
ــما آلـوده  (Mice) و هامسترها که به طور مزمن با انگل توکسوپلاس
ــوده  شـدهاند و مجـددا در طـول بـارداری بـا سـویههای مختلـف آل
میشوند، دیده شدهاســت(7). در زنـان سـرم مثبـت کـه مجـددا هـم 
آلـوده میشـوند توکسـوپلاسـموزیس مـــادرزادی گــزارش شــده 
ــن بـا سـویه  است(8). همچنین موشهایی(Mice )که به صورت مزم

ME 49 از انگـل توکســـوپلاســما آلــوده شــدهاند و مجــددا بــا  

ــیزان بـالایی از   سویه C 56 یا واریانتی از R-C 56 مجاور شدهاند، م
مرگ و میر در آنها دیده میشود (9 ). 

روش بررسی 
الف) در بررسی توکسوپلاسموزیس مادرزادی در راتهای 
ــه عفونـت مزمـن دارنـد، حیوانـی کـه بـه عنـوان مـدل  بارداری ک
ـــهای از توکســوپلاســما  قرارخواهـدگرفـت، رات میباشـد و گون
 RH گوندای که جهت تلقیح و ایجاد عفونت استفاده میشود سویه
میباشد که از بانک انگلی بخش انگل شناسی انستیتو پاستور ایــران 
ــب بـرای راتـهای سـالم  تامین شده است. مقدار حجم تلقیحی مناس
حداقل 106 ×1 تاکی زوییت انگل توکسوپلاســما از سـویه RH بـه 
طریقه داخل صفاقی میباشد. بعد از مدت 45 روز از این آلودگی، 
اجازه داده میشود تا عمل جفتگــیری درایـن راتـها انجـام گـیرد و 
ــردد. بنـابراین حـدودا 65 روز  متعاقب آن مراحل بارداری سپری گ
پس از تلقیح انگل به آنها زایمان خواهنــد کـرد. بعـد از جداسـازی 
نوزادان از مادرانی که عفونت مزمن داشتهاند بـاید بافتهـای کبـد، 
ــور جـداگانـه مجـزا شـده تـا بتـوان  طحال، ریه و مغز هر نوزاد به ط
مرحله تشخیص نهایی را انجام داد. سوسپانســیون تهیـه شـده از ایـن 
بافتها به صورت داخل صفــاقی بـه تعـداد مشـخصی مـوش سـفید 
کوچک آزمایشــگاهی (سـوری) تزریـق و نتیجـه کـار بـه صـورت 

پارازیتولوژیکی  بررســی خواهـد شـد، کـه بعـد از گذشـت تقریبـا  
72 ساعت از تزریق این سوسپانسیونهای بافتی، در صــورت وجـود 
انگل و انتقال آن از مادر به جنین و استقرارانگل در بافتهای جنین 
رات بعـد از گذشـت 4-3 روز یـا بیشـتر پـس از تزریـق، ســوریها 
علایمی چون بیحالی، کز کردن، لاغری در دو طرف شکم و بســته 
شدن چشمها را از خود نشان دهند و یا بمیرند که با تهیه لام از مایع 
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ــیز پیبـرد  صفاق این موشها میتوان به وجود یا عدم وجود انگل ن
که این امر مؤید انتقال انگل از مادر به جنین و در نتیجه مثبت بودن 
آزمایش میباشد. باید متذکر شد که گروه شاهدی از همان موشــها 
نیز در نظر گرفته میشود تا تحت همان شــرایط ولـی بـدون تلقیـح 
انگل (شاهد منفی)جفتگیری انجام دهند و سپس سایر مراحــل بـر 
ــا از عـدم آلـودگـی قبلـی راتـها اطمینـان  روی آنها آزمایش شود ت
ــان داده شـده  حاصل شود.(طبق مقایسه دیگری که انجام گرفت نش
که راتهایی که با این ویژگی اولین زایمان خود را انجام میدهند بــا 
گروهی که دومین زایمان خود را انجام میدادند نتیجه متفــاوتی بـه 
دست نیامد. ب) بررسی آلودگــی در راتـهایی کـه عفونـت مزمـن 
دارند و در زمان بارداری مجــددا آلـوده میشـوند نحـوهی عمـل 
همانند قسمت قبل میباشد با این تفــاوت کـه بعـد از جفتگـیری در 
حیـن بـارداری (در روزهـــای دوازدهــم، چــهاردهم و هیجدهــم 

بـارداری ) مجـددا بـه انگـل توکسـوپلاسـما سـویه  RH بـه تعــداد  
ــی راتـهایی هسـتند  106 ×5 از راه داخل صفاقی آلوده میشوند یعن
ــدد  که عفونت مزمن دارندوزمان بین اولین آلودگی با آلودگی مج
درآنها نزدیک به 2 ماه میشود. نوزاد یا نوزادان این راتها کــه بعـد 
ـــه دنیــا میآینــد از راه تلقیــح  از طـی دوره بـارداری مادرانشـان ب

سوسپانسیون بافتی به سوریها، مورد بررسی قرار میگیرند.   

نتایج 
الف) بررسی آزمایشگاهی توکسوپلاسموزیس مــادرزادی 
ــودگـی مزمـن: در ایـن مرحلـه توکسـوپلاسـموزیس  در رات با آل
ــن داشـتند  مادرزادی در نوزاد راتهایی که مادران آنها آلودگی مزم

ـــدول (1) آمــده،  مـورد بررسـی قـرارگرفـت. همـانطور کـه در ج
ــل از سـویه RH را  هیچیک از 36 نوزاد 5 سر راتی که 106×1  انگ
به طریقه داخل صفاقی حدود یکماه و نیم تا 2 ماه قبــل از زایمـان 
دریــافت کــــرده بودنـــد و دارای آلـــودگـــی مزمـــن بودنـــد، 
توکسوپلاسموزیس مادرزادی را از خود نشان ندادند و انگلی جــدا 
نشد و میتوان دریافت که عفونت قبلی میتواند عفونت مـادرزادی 
را در حاملگیهای بعدی محافظت کند و انتقال از مادر به جنین در 

آلودگیهای مزمن صورت نمیگیرد. 
ــویه RH در  ب) بررسی آلودگی مجدد با توکسوپلاسما گوندای س

دوران بارداری راتهاییکه آلودگی مزمن داشتهاند: 
همـانطور کـه در جـدول (2) آمـده اسـت، بررسـی آلـودگـــی در 
راتهایی که عفونت مزمن داشتند ودر زمان بــارداری مجـدداً آلـوده 
شده بودند، نوزادان حاصل از ایــن حیوانـات همگـی سـالم بودنـد. 
بدین معنی که موشهای راتی که آلودگی مزمن دارند(مانند گروه 
قبل حدود یکماه و نیم پیــش از زمـان بـارداری و لقـاح، انگـل را 
دریافت کرده بودند) و در زمانهای مختلف بارداری (دوازدهمین، 
ــــل  چــهاردهمین و هیجدهمیــن روز بــارداری ) مجــددا بــه انگ
ــما بـه مـیزان 106 × 5 انگـل از سـویه RH آلـوده شـده  توکسوپلاس
بودند و زمان بین اولین آلودگی با آلودگی مجدد در آنها به 2 مــاه 
ــه  میرسید. در بررسی نوزادان آنها از راه تلقیح سوسپانسیون بافتی ب
سوریها دیده شد که از 14 نوزاد 4 سر راتی کــه حـاصل از بررسـی 
فوق بود هیچیک آلودگی را نشان ندادند و توکسـوپلاسـما از آنـها 

جدا نشد.   

جدول (1) ـ وقوع توکسوپلاسموزیس مادرزادی باعفونت مزمن در پنج سر راتی که 1/5ماه قبل از زایمان تعداد106× 1  
انگل از سویه RH به طریقه داخل صفاقی دریافت کرده اند 

 نحوه و وضعيت آزمايش 

شماره حيوان موردآزمايش 

 روز اول از 
بارداري دوم 

 روز 
زايمان 

تعداد نوزادمتولد شده  
(ويا تعدادموارد بررسي) 

 روز جدا سازي نوزادان از 
 مادر و تلقيح بافتهاي  

آنها به سوري  

تعداد سوري تلقيح شده  
(به ازاي هر نوزاد سه سر سوري) 

 نتيجه بر اساس 
آلودگي نوزاد رات

٠ ٠ ٢١ ٢٣ ٧ ٢١ ٠ راتوس نروژيكوس (شماره١) 
- - ٠ - ٠ ٢٤-٢١ ٠ راتوس نروژيكوس (شماره ٢) 
  ٠   ٠ ١٥ 24 5      24              ٠ راتوس نروژيكوس (شماره ٣) 
٠ ٠ ٣٦ ٢٦ ١٢ ٢٤ ٠ راتوس نروژيكوس (شماره ٤) 
٠ ٠ ٣٦ ٢٤ ٣٦  ٢٤ ٠ راتوس نروژيكوس (شماره ٥) 

    ٦٠ جمع موارد مورد بررسي 
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جدول(2)ـ وقوع توكسوپلاسموزيس مادرزادي در چهار سر راتي كه با وجود داشتن عفونت مزمن بار ديگر در دومين دوره بارداري 
تعداد١٠٦× ٥ انگل از سويه RH به طريقه داخل صفاقي دريافت كرده اند 

نحوه و وضعيت 
آزمايش 

درصد موارد مثبت 
بر اساس رات ماده 

شماره حيوان 
مورد آزمايش 

روز اول 
بارداري 

زمان انتقال انگل به 
حيوان نسبت به 

روز اول بارداري 

 روز 
زايمان 

تعداد نوزاد 
متولد شده   

روز جداسازي نوزادان
از مادر(با توجه به روز

زايمان)و تلقيح به 
سوري 

تعداد سوري تلقيح 
شده(به ازاي هر نوزاد
موارد سه سر سوري)   

 +
درصد 

موارد + 
راتوس 

نروژيكوس(شماره١)
٠ ٠ ٢٧ ٢٣ ٩    ٢٣ چهاردهمين روز ٠ 

راتوس 
نروژيكوس(شماره٢)

٠ ٠ ١٢ ٢٤ ٤ ٢٤ دوازدهمين روز ٠ 

راتوس 
نروژيكوس(شماره٣)

- - ٠ - ٠ ٢٤-٢١ دوازدهمين روز ٠ 

راتوس 
نروژيكوس(شماره٤)

٣ ٢١ ١  ٢١ هيجدهمين روز ٠ 
 

 ٠ ٠
 

    ١٣ جمع موارد مورد بررسي 

  
بحث 

ــه بـه مطالعـات قبلـی اشـاره  همانطور که در قسمت مقدم
شده تفاوت ژنتیکی در سویههای مختلف انگــل توکسـوپلاسـما در 
مدلهای مختلف، منجر به ایجاد پاسخهای متفاوتی از سیستم ایمنی 

میشود و نتایج حاصل نیز از این بحث مستثنی نخواهد بود:   
ــادرزادی بـا عفونـت مزمـن در  الف)پیرامون توکسوپلاسموزیس م
راتها طبق بررسیای که در سال 1371 صورت گرفته این نتیجــه بـه 
دست آمد که با وجــود عفونـت قدیمـی در مـادران نبـاید اینگونـه 
تصور شود که هرگز خطر ابتلاجنین وجود نــدارد. در بیماریهـای 
ــوم هـوچکیـن و یـا  تضعیف کننده سیستم ایمنی منجمله بیماری لنف
سایراختلالاتی که در حین زایمــان ممکـن اسـت ایمنـی را کـاهش 
دهد احتمال پاره شــدن کیسـتهای نسـجی توکسـوپلاسـما وجـود 
دارد و ایـــن پدیـــده کـــه تحـــت عنـــوان ظـــهور مجـــــدد در 
ــــش  توکســوپلاســموزمطرح اســت ممکــن اســت بــاعث پیدای
توکسوپلاسموز وخیم نزد بیمار شود و چون انگل ها آزاد میشوند 
ــواره  همراه با گردش خون، خود را به حوضچههای خونی پشت دی
رحم رسانده از آنجــا وارد جنیـن میشـوند(10،11،12). در مطالعـهای 
ــه  که توسط غروی(1371) بر روی 4120 زن باردار مراجعه کننده ب
بیمارستانهای دکــتر شـریعتی، شـهید اکبرآبـادی و زایشـگاه مهدیـه 
تهران انجام گرفت، 68% در اولین مراجعه از نظروجود پادتن ضــد 

توکسوپلاسما مثبت بودند(13). این مطلب که در عفونتهای مزمن  

 
امکـان ابتـلای جنیـن نـیز وجـود دارد توسـط  Awan (1978 ) نــیز 

مطرح شده است(13). 
در بررسی انجام شده بر روی مدل حیوانی (رات) نتیجــه بـه دسـت 
آمده نشان میدهد که اگر رات ماده دچار عفونت قبلی شده باشــد 
امکان انتقال انگل از جفت مادر به جنین وجود ندارد (14) و ایــن یـا 
باید به علت به دام افتادن انگل در سد جفت مادر باشد و یا به علت 

عیار همیشگی و بالای پادتن توکسوپلاسما در مادر(10،12). 
 ( IgM, IgG) بــر اســاس منحنــی پیدایــش آنتــــی بادیهـــای
توکسوپلاسموز با توجه به محور زمان در انسانها دیده شده که در 
ــک نقطـه  یک فاصله زمانی، حدود 6 ماهه، عیار آنتیبادی دارای ی
ــد یـا  اوج بوده به تدریج تا هنگام زایمان یا سیر نزولی را طی میکن

ثابت باقی میماند(10). 
همان گونه که در منحنی پیداســت معمـولا پیدایـش پـادتن از نـوع 
IgM در هفته اول تماس بــا انگـل و نـوع IgG در هفتـه دوم بعـد از 

ــد هفتـه  تماس با انگل خواهد بود. مقدار آن به تدریج در فاصله چن
به حداکثر خود میرســد و چندیـن مـاه کـم شـده و از آن بـه بعـد 
کاهش بسیار کند بوده، طی ســالیان متمـادی بـه 1/200 و 1/100 و 
ـــود  کمـتر میرسـد(15). بـه نظرمیرسـد بـالابودن عیـارپـادتن ووج
ــن نتیجـه  همیشگی پادتن توکسوپلاسما علت مهمی برای حصول ای
ــن در حـالتی کـه مـادر عفونـت  باشد که هیچ انتقالی از مادر به جنی
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مزمن داشته باشد، صورت نگیرد، که این امــر میتوانـد یـا ناشـی از 
نشت دایمی آنتی ژن از درون کیستهای انگــل باشـد و بـه همیـن 
جهت تحریکات پادتن سازی مــدام صـورت مـیگـیرد و یـا اینکـه 
ــت کـه  پارازیتمی در این راتهای بارداردارای دوره طولانی بوده اس
ــت مـهمی بـرای حصـول ایـن  خود علل مختلفی خواهد داشت، عل
نتیجه باشد که هیچ انتقــالی از مـادر بـه جنیـن در حـالتی کـه مـادر 

عفونت مزمن داشته باشد، صورت نگیرد (16،17 ). 
ــان نسـبت  به طور کلی پس از بهبودی از توکسوپلاسموز حاد، میزب
به عفونت مجــدد مصـون میشـود ولـی ایـن مصونیـت بـه صـورت 
ــس از عفونـت  نسبی(Premunition ) است. به عبارت دیگر انگل پ
اولیه در بافتهای خــاصی از بـدن بـاقی مـانده و از عفونـت مجـدد 
جلوگیری میکند و تنها با شکسته شدن سد ایمنی انگل فعال شده، 

بیماری عود میکند(18) . 
ــهایی کـه بـا داشـتن   ب) پیرامون انتقال انگل از مادر به جنین رات

عفونت مزمن مجددا آلوده شده باشند: 
همانطور که در جــدول (2) و نتـایج حـاصل از آن مشـخص شـده، 
احتمال انتقال انگل از مادر به جنین در این حالت که عفونت مجدد 
( Reinfection) به وجود آید باز هــم صفـر اسـت و انگـل توانـایی 

آلوده کردن جنین را نخواهد داشت.  
از آنجا که توکسوپلاسما گوندای یک انگــل داخـل سـلولی اسـت 
وجود آنتیبادی جهت مهار بیماری کافی نیست بلکه دفـاع سـلولی 

ـــاع هومــورال اســت ولــی اگــر  در برابـر آن بسـیار مؤثرتـر از دف
تاکیزوییتها قبلا با آنتیبادی و کمپلمــان در تمـاس باشـند توانـایی 
ــانیزم بـه طـور قـابل ملاحظـهای افزایـش  ماکروفاژها در کشتن ارگ
مییابد و این مکانیسمی است که طی آن تعداد انگل در بدن بیمــار 
کاهش مییابد(13). بنابر این تحریکات پادتن سازی مداوم میتواند 
سبب شود تا عیار پادتن در این راتها که توکسوپلاسما را به طــور 
مزمن در بدن دارند، همیشه بالا باشد در نتیجه توانایی سیستم ایمنی 
در کشتن و از بیــن بـردن انگلهـای تـازه وارد از همیـن سـویه نـیز 
بالاخواهد بود(همانطوری که قبلا گفته شد وجود همیشگی پادتن 
ــی از نشـت دایمـی آنتـی ژن از درون  توکسوپلاسما میتواند یا ناش
ـــد یــا اینکــه پــارازیتمی در ایــن راتــهای  کیسـتهای انگـل باش
ــود علـل مختلفـی خواهـد  بارداردارای دوره طولانی میباشد که خ
ــادتن توکسـوپلاسـما در مـادر  داشت). این عیار همیشگی و بالای پ
که میتواند سبب کشتن انگل شــود و تعـداد انگلهـای تلقیحـی را 
کم کند ســبب تضعیـف آنـها هـم میشـود لـذا بـه راحتـی در سـد 
پلاسنتای مادری به دام خواهند افتاد و قدرت عبور از جفت مادر به 
جنیـن را نخواهنـد داشـت و ایـن در حـالی اسـت کـه یـک مـــورد 
توکسوپلاسموزیس مادرزادی از مادری که به دلایل ایمنولوژیکــی 

2 ماه قبل از بارداری دچار لنفادنیت توکسوپلاسمیک شده بود، 
 گزارش گردید(19).   
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