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مقدمه 
ــل ژیاردیالامبلیـا در انسـان ایجـاد      ژیاردیازیس توسط انگ
میشـود و در کودکـان، 3 تـا 4 برابـر افـراد بــالغ مشــاهده 
میگردد. علائم بالینی ژیاردیازیس به صورت اسهال حــاد یـا 

مزمن و حتی بدون علامت بروز میکند بنابرایـن تشخیـص و  
درمان صحیح این بیماری از اهمیت ویژهای برخوردار اســت. 
ــرای بررسـی پاسـخهای ایمنـی در مقـابل  مطالعات فراوانی ب

عفونت ژیاردیازیس صورت گرفته که از جملـه ایـن مطالعات  
 
 
 

 
میتوان بـه مطالعـه انجام شـده در سال 2004 اشاره کرد که  

طی آن پاســخهای سیسـتمیک و موکوسـی بـه آنتـیژنهـای 
ـــه مــوش  ترشـحی و دفعـی ژیاردیـا کـه از طریـق دهـانی ب
BALB/c خورانده شده بـود مـورد بررسی قرار گرفت.(1)  

 ،IgG1 ــای     در این مطالعه افزایش معنیدار تیتر آنتیبادیه
ـــد. هــم چنیــن در  IgA ،IgG2a و IgE سـرمی مشـاهده ش

بررســیهای هیستولوژیکــی رودههای کوچــک و بــزرگ،  
 
 
 

چکیده  
    در این مطالعه وضعیت سیستم ایمنی در کودکان 2 تا 9 ساله مبتلا بــه ژیاردیـازیس بـه منظـور تعییـن
ارتباط احتمالی بین برخی از عوامل سرمی و سلولی در خــون و عفونـت ژیاردیـازیس در کودکـان مـورد
بررسی قرار گرفت. به دنبال تأیید شدن وجود ژیاردیازیس توســط روشهـای کلاسـیک آزمایشـگاهی در
زمینه انگلشناسی، نمونه خون کودکان مبتلا از نظــر تعـداد سـلولهای خونـی(لنفوسـیتها، مونوسـیتها،
سلولهای چند هستهای و یاختههای سفید خون) و عوامل سرمی(ایمونوگلبولینها و کمپلمان) مورد تجزیه
ـــه و تحلیـل دقیـق آزمایشـگاهی قـرار گرفـت. نتـایج بررسـیها نشـان داد کـه در خـون کودکـان مبتـلا ب
ژیاردیازیس تعــداد لنفوسـیت و مونوسـیت بـه طـور معنـیداری کـاهش مییـابد. در حـالی کـه در مـورد
ــن بررسـیهای سـرمی، یاختههای سفید و سلولهای چند هستهای تفاوت معنیداری مشاهده نشد. همچنی
ــوده اسـت. در مقـابل، بـا وجـود عـدم بـروز نشاندهنده کاهش قابل توجه در اجزای C3 و C4 کمپلمان ب
تغییرات معنیدار در مقدار IgG، سطح سرمی ایمونوگلوبولینهای IgM ،IgE و IgA به طــور معنـیداری
افزایش یافتــه بـود. تغیـیرات مشـاهده شـده را میتـوان بـه عملکـرد ایمنـی سـلولی بـه ویـژه سـلولهای
helper T cells(TH1)، مونوســیتها و نــیز سیســتم کمپلمــان نســبت داد. در مقــــابل، کـــارکرد
سلولهایhelper T cells(TH2) و به دنبال آن ایمنی هومورال در بیماران مبتلا به ژیاردیــازیس طبیعـی

بوده و اختلالی ندارد.   
          

کلیدواژهها:    1 – ایمونوگلوبولین     2 – ژیاردیازیس     3 – کمپلمان  

این مقاله خلاصهای است از پایان نامه پیمان پورنیا جهت دریافت درجه کارشناسی ارشد انگلشناسی به راهنمایی دکتر ساعد شهابی و مشاوره دکتر امیر سیدعلی مــهبد،
سال 1379. 

I) استاد گروه انگلشناسی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی شهید بهشتی، تهران. 
II) استادیار گروه انگلشناسی و قارچشناسی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ارتش. 

III) کارشناس ارشد انگلشناسی(*مولف مسئول) 
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مهاجرت ائوزینوفیلی وجود داشت. در این مطالعه بیــان شـده 
ــک کننـده  است که آنتیژنهای ترشحی و دفعی ژیاردیا تحری

پاسخ سلولهای Th2 میباشند.  
    کودکـان متولـد شـدهای کـه ایمنـی را از مـــادر دریــافت 
نکردهانـد، نســـبت بــه کودکــان ایمــن، در برابــر عفونــت 
ژیاردیـازیس بـه طـور معنـیداری حسـاستر هســـتند.(2) در 
ـــر در ســال 1993 افزایــش معنــیدار تیــتر  مطالعـهای دیگ
آنتیبادی در بیماران مبتلا به ژیاردیــازیس نسـبت بـه گـروه 

شاهد گزارش شد.(3)  
    در مطالعه انجــام شـده در سـال 1998، افزایـش معنـیدار 
ــــای IgG1 ،IgA ،IgM و IgG3 توســـط  تیــتر آنتیبادیه
روشIndirect immunofluorescence Assay (IFA) و 
Enzyme Linked Immunoabsorbent(ELISA) در 
ــت  بیماران با علائم ژیاردیازیس نسبت به بیماران بدون علام
مشــاهده شــد.(4) در ســــال 2002 آنتیبـــادی IgG ضـــد 
ژیاردیالامبلیا از سرم خون کودکان مبتلا به ژیاردیازیس جدا 

شد.(5)  
    پاسخ ایمنی سلولی در بیماران مبتلا به ژیاردیازیس نشان 
CD4 و 

ــود اختـلاف معنـیدار بیـن لنفوسـیتهای + دهنده وج
ــا یـا بـدون علائـم ژیاردیـازیس  CD8 در دئودنوم بیماران ب

+

است. همچنین اختــلاف یـا عـدم اختـلاف معنـیدار در مقـدار 
IgA ترشحی و ایمونوگلوبولین کل سرمی در گروههای نــام 

برده شده گزارش گردیده است.(6)  
ــر آن شـدیم تـا آزمونهـای      با توجه به مطالب ذکر شده ب
سلولی و ایمونوبیوشیمیایی در عوامل خونی را برای کودکان 
2 تا 9 ساله که مبتلا به ژیاردیازیس هستند بررســی کـرده و 
روابـط احتمالـــی موجــود و میــزان تـأثیرپذیـری احتمــالی 
ــه دنبـال عفونـت ژیاردیـازیس را مشـخص  عوامل یاد شده ب

نماییم.  
 

روش بررسی 
ــه تحلیلـی(Analytical Study) کـه از نـوع      در این مطالع
 ،(Observation)گذشـتهنگر بـود، اطلاعـات توسـط مشــاهده
ــاتی جمـعآوری گردیـد. در ایـن رابطـه  مصاحبه و فرم اطلاع

کودکـان 2 تـا 9 سـاله مبتـلا بـه ژیاردیـازیس بـدون ســابقه 
عفونتهـای مکـرر از بیمارسـتانهای طالقـانی و 501 ارتــش 

انتخاب شدند.  
    کودکان مبتلا بــه ژیاردیـازیس دارای علائـم بـالینی مـانند 
ــتفراغ بودنـد. بـرای هـر یـک از  اسهال، درد شکم، تهوع و اس
ــایش مدفـوع بـه روش مسـتقیم و  کودکان مورد بررسی آزم
ــازیس در  فرمالین اتر انجام شد که در صورت ابتلا به ژیاردی
گروه مورد و در صورت عدم ابتلا به آن در گروه شاهد قرار 
ــروه مـورد و شـاهد 3 میلیلیـتر  میگرفتند سپس از هر دو گ
خون لخته و 2 میلیلیتر خون حاوی ضد انعقاد گرفته میشـد 
ــمارش تعـداد کـل  که با 2 میلیلیتر خون حاوی ضد انعقاد ش
ــمارش تعـداد  گلبولهای سفید در هر میلیمتر مکعب و نیز ش
مطلق نوتروفیلها، مونوسیتها، لنفوســیتها و ائوزینوفیلهـا 
 Coulter Counter model 5-Coulter توسـط دسـتگاه
ــه سـرم  Electronics صورت گرفت. از 3 میلیلیتر خون لخت

آن توسـط سـانتریفوژ جـدا شـده و در سـرمای 20- درجــه 
سانتیگراد منجمد گردید. در مرحلــه بعـد پـس از ذوب سـرم 
برای تعیین سطح C3 ،IgA ،IgM ،IgG و C4 ســرم از روش 
Single Radial Immuno Diffusion(SRID) و بــرای 
تعیین میزان IgE ســرم از کیـت انـدازهگـیری IgE بـه روش 

ELISA و دستگاه الیزا مدل DPC استفاده شد.  

    کیتهـای انـدازهگـیری IgG ،IgA ،C4 ،C3 و IgM، ســرم 
 ،ELISA ــه روش انسانی 12 تستی و کیت اندازهگیری IgE ب
96 تسـتی از شـرکت بیـوژن(Biogene) بـود کـــه از مرکــز 
ــای  تحقیقات مشاوره و تولید فرآوردههای بیوژنتیک و کیته

آزمایشگاهی تهیه شدند.  
    نتایج به دست آمده از گروههای بیمار و شاهد در فرمهای 
اطلاعاتی ثبت گردید سپس بــا اسـتفاده از روشهـای آمـاری 
 Statistica5/5 و نرمافـزار آمـــاری (و کـای اسـکوئر Ttest)

نتایج مورد مقایسه قرار گرفت.  
    جامعه مورد بررسی شامل کودکان 2 تا 9 ســاله مراجعـه 
ـــگاه بیمارســتانهای  کننـده بـه بخـش انگلشناسـی آزمایش
ــابقه  طالقـانی و 501 ارتـش بـود کـه در صـورت نداشـتن س
ـــیری از نــوع  عفونتهـای مکـرر انتخـاب میشـدند. نمونـهگ
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نمونهگیری آسان(Convenient Sampling) و غیراحتمـالی 
بوده است. حجم نمونه مورد بررســی بـا اسـتفاده از فرمـول 
ــت آمـد. در  n=(Z1-α/2+Z1-β)2×(S1 به دس

2+S2
2)/(µ1-µ2)2

بررسی مقــدار جــــزء ســـوم کمپلمــان کـه روی 5 نمونـه 
ــش آزمـون انجـام  سرم افراد بیمار و شاهــد بــه عنــوان پی
 75(µ1) ـــت آمــده در کودکــان شــاهد شـد، مقـادیر بـه دس
ــرم در  میلیگـرم در دسیلیتر با انحراف معیار (S1)16 میلیگ
دســیلیتر و در کودکـــان بیمـــار (µ2)57 میلــیگــــرم در 
دسیلیتـر با انحــراف معیـار (S2)24 میلیگــرم در دسـیلیتر 

بود.  
    با قرار دادن مقادیـر در فرمول ذکر شده و در نظر گرفتـن 
ســـطح اطمینـــان %95(Z1-α/2=1/96) و تـــوان آزمـــــون 
%90(Z1- β=1/28)، حجم نمونه معادل 26/95 به دســت آمـد: 
ــه  n=(1/96+1/28)2×(162+242)/(75-57)2=26/95. حجم نمون
ــایر آزمونهـا از طریـق پیشآزمونهـا و  برای انجام دادن س
فرمول ارائه شده 38-22 به دســت آمـد. بدیـن ترتیـب تعـداد 
ــورد و شـاهد 30 نفـر  کودکان مربوط به هر یک از 2 گروه م

در نظر گرفته شد.  
 

نتایج 
    جهت مقایسه نتایج 2 گروه بیمار و شاهد از آزمون آماری  

ـــا دامنــه طبیعــی از آزمــون  T و جـهت مقایسـه 2 گـروه ب
کایاسکوئـر استفــاده گردیــد کــه نتایــج آن در جدولهـای 
شماره 4-1 آورده شده اســت. همـانطور کـه در جدولهـای 
ـــود تعــــداد کـــل یاختـههای  شماره 1 و 2 مشاهــده میش
سـفید خــــون، نوتروفیلهــا و ائوزینوفیلهـــا در 2 گـــروه 
ـــم  شـاهد و مــــورد اختـــلاف آمـــاری معنـــیداری بـا ه

نداشتند.  
    در رابطه با تعداد مطلــق لنفوسـیتهای خـون محیطـی کـه 
ــان داده شـده اسـت،  نتایج آن در جدولهای شماره 1و 2 نش
اگر چه آزمــون کـای اسـکوئر اختـلاف معنـیداری را بیـن 2 
گروه نشــان نـداد، بـا آزمـون آمـاری T(Pv<0/05) اختـلاف 
معنیداری بین 2 گروه وجود داشت. به عبــارت دیگـر تعـداد 
ــر بـوده اسـت. در رابطـه بـا  مطلق لنفوسیتهای بیماران کمت

ـــای  مونوسـیتهای خـون محیطـی کـه نتـایج آن در جدوله
شماره 1 و 2 آمــده اسـت، 22 نفـر(73%) از بیمـاران گرفتـار 
ـــد کـــه ایـــن رقـــم در ارتبــاط بـا  مونوسیتوپنــی بودهانـ
ـــد برابـر صفـر بـوده اسـت و ایـــن اختـلاف بـا  گروه شاهـ
 .(Pv<0/00)و کایاسـکوئر معـنیدار مشـاهده شـد T آزمون
ـــای  مقادیـــر IgG در 2 گـــروه شـاهد و مـورد در جدوله
شـماره 3 و 4 نشـان داده شـده اسـت کـــه براســاس آن در 
مقایسه بــا افـــراد گـروه شـاهد بـا آزمـون کـای اسـکوئر و 
ــود نداشـت.  آزمون T اختــلاف معنــیداری بین 2 گروه وج
در رابطه بــا مقـادیر IgA ســــرم اختـــلاف آمـاری قابـــل 
قبولی بین 2 گروه شاهد و مــورد با آزمون کایاسکوئــــر و 
ــارزی  T به دست آمد. دو گــروه شاهــد و بیمــار اختلاف ب
از نظــر کاهــش سطــح IgA با یکدیگــــر نداشتنـــد امـا از 
نظر افزایــش سطــح ایمونوگلوبولینها با هم متفاوت بودنــد 
ــای شـماره  و سطح IgA سرمــی در بیماران بالاتر بود(جدوله

3و 4).  
    مقادیر به دســت آمـده IgM سـرم در گروههـای مـورد و 
شـاهد در جدولهـای شـماره 3 و 4 نشـان داده شـده اســت. 
آزمون کای اسکوئر اختلاف معنی داری را بین 2 گروه نشان 
نـداد امـا براسـاس آزمـون آمـــاری T(Pv<0/05) اختــلاف 
ــن 2 گــروه وجــود داشــت بدیــن معنــی کـه  معنیداری بی
مقادیر IgM سرم بیماران بیشتر بود. با اســتفاده از آزمـون 
آماری T و کایاسکوئر مشاهده شــد(Pv<0/00) کـه مقـادیر 
IgE بیماران بیشتر از گروه شاهد میباشد(جدولهای شماره 3 

و 4).  
    مقادیر به دست آمده از جزء سوم کمپلمان سرم گروههای 
مورد و شاهد نــیز در جدولهـای شـماره 3 و 4 آورده شـده 
است. براساس آزمــون T و کایاسـکوئر(Pv<0/00)، مقـادیر 
C3 بیماران کمتر از گروه شاهد بود. نتایج به دســت آمـده از 

C4 سرم در گروه مورد و شاهد در جدولهای شـماره 3 و 4 

ـــون T بــا Pv<0/05 اختــلاف  نشـان داده شـده اسـت. آزم
 C4 معنیداری را بین 2 گروه نشان داد بدین معنی کــه مقـدار
سرمی بیماران کمتر بود اما با آزمــون کایاسـکوئر اختـلاف 

معنیداری بین 2 گروه مشاهده نشد.  
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جدول شماره 1- توزیع فراوانی مطلق یاختههای سفید خون محیطی و هر یک از آنها در گروههای مورد و شاهد برحسب میلیمتر مکعب خون 
نوتروفیل یاختههای سفید   

توده 
 

فراوانی 
کمتر از 
 3500

بیشتر از 3500-11000 
 11000

کمتر از جمع 
 2000

بیشتر از 2000-7000 
 7000

جمع 

30 1 27 2 30 1 29 - تعداد   
مورد 

100 3/3 90 6/7 100 3/3 96/7 - درصد 
30 4 24 2 30 4 26 - تعداد   

شاهد 
100 13/3 80 6/7 100 13/3 86/7 - درصد 

60 5 51 4 60 5 55 - جمع 
مونوسیت(Pv<0/00) لنفوسیت   

توده 
 

فراوانی 
کمتر از 
 1500

بیشتر از 1500-4000 
 4000

کمتر از جمع 
 200

بیشتر از 200-800 
 800

جمع 

30 - 8 22 30 - 27 3 تعداد   
مورد 

100 - 26/7 73/3 100 - 90 10 درصد 
30 - 30 - 30 3 25 2 تعداد   

شاهد 
100 - 100 - 100 10 83/3 6/7 درصد 

60 - 38 22 60 3 52 5 جمع 
      ائوزینوفیل 

توده 
 

فراوانی 
     جمع بیشتر از 450 0-450 

     30 4 26 تعداد مورد 
     100 13/3 86/7 درصد  

     30 4 26 تعداد شاهد 
     100 13/3 86/7 درصد  

     60 8 52 جمع 

جدول شماره 2- میانگین، انحراف معیار و … یاختههای سفید خون محیطی و هر یک از آنها در گروههای مورد و شاهد برحسب میلیمتر مکعب 
خون 

ائوزینوفیل مونوسیت لنفوسیت نوتروفیل یاختههای سفید  
توده توده توده توده توده مشخصه آماری 

شاهد مورد شاهد مورد شاهد مورد شاهد مورد شاهد مورد  
 n 30 30 30 30 30 30 30 30 30 30

 Ave. 7000 8000 4073 3989 2291 2897 140 385 211 231
 S.D 2000 3000 1407 2663 655 1167 91/1 113 154 146
 S.E 300 500 357 486 119 213 17 21 20 27

فاصله اطمینان 
 %95

 6000 -
 7000

 7000 -
 9000

 3552 -
 4598

 2994 -
 4983

 2046 -
 2532

 2461 -
 3333

 106-174 343-427 154-268 176-285

 t 1/94 0/153 2/48 9/23 0/504
 PV 0/057 0/87 0/017 0/0001 0/61

n: Number, Ave: Average, S.D: Standard Deviation, S.E.: Standard Error, t: T-Test, PV: P-Value
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جدول شماره 3- توزیع فراوانی مطلق هر یک از ایمونوگلوبولینها  اجزای C3 و C4 کمپلمان در گروههای مورد و شاهد برحسب  
میلیگرم در دسیلیتر 

 IgG IgA(PV<0/00)  
توده 

 
فراوانی 

کمتر از 
 800

بیشتر از 800-1900 
 1900

کمتر از جمع 
 70

بیشتر از 70-350 
 350

جمع 

30 15 14 1 30 2 27 1 تعداد   
مورد 

100 50 46/7 3/3 100 6/7 90 3/3 درصد 
30 4 26 - 30 1 29 - تعداد   

شاهد 
100 13/3 86/7 - 100 3/3 96/7 - درصد 

60 19 40 1 60 3 56 1 جمع 
 IgM IgE(PV<0/00)  

توده 
 

فراوانی 
کمتر از 
 47/5

بیشتر از 47/5-265 
 265

کمتر از جمع 
 30

بیشتر از 30-120 
 120

جمع 

30 16 3 11 30 - 30 - تعداد   
مورد 

100 53/3 10 36/7 100 - 100 - درصد 
30 3 3 24 30 - 30 - تعداد   

شاهد 
100 10 10 80 100 - 100 - درصد 

60 19 6 35 60 - 60 - جمع 
 C3(PV<0/00) C4

 
توده 

 
فراوانی 

بیشتر از 120-55 کمتر از 55 
 120

کمتر از جمع 
 10

بیشتر از 10-40 
 40

جمع 

30 - 24 6 30 1 14 15 تعداد مورد 
100 - 80 20 100 3/3 46/7 50 درصد  

30 2 24 4 30 - 28 2 تعداد شاهد 
100 6/7 80 13/3 100 - 93/3 6/7 درصد  

60 2 48 10 60 1 42 17 جمع 

جدول شماره 4- میانگین، انحراف معیار و … هر یک از ایمونوگلوبولینها و اجزای C3 و C4 در گروههای مورد و شاهد برحسب  
میلیگرم در دسیلیتر 

  IgG IgA IgM IgE C3 C4

توده توده توده توده توده توده مشخصه آماری 
شاهد مورد شاهد مورد شاهد مورد شاهد مورد شاهد مورد شاهد مورد  
n 30 30 30 30 30 30 30 30 30 30 30 30

Ave. 1419 1392 320 219 167 136 269 31 60 81 20 26
S.D 396 329 40 117 63 51 320 52 27 19 10 10
S.E 72 60 25 21 11 9 58 9 5 3 2 2

فاصله اطمینان
%95

 1271-
 1567

 1269-
 1514

 267-
 372

 176-
 263

 144-
 190

 117-
 145

 150-
 389

 12-51 50-70 74-88 17-24 22-30

T 0/29 3/01 2/14 4/01 3/44 2/21
PV 0/77 0/0038 0/0363 0/0004 0/0012 0/0304

n: Number, Ave: Average, S.D: Standard Deviation, S.E.: Standard Error, t: T-Test, PV: P-Value
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بحث 
ــه بـه منظـور ارزیـابی وضعیـت سیسـتم      در این مطالعه ک
ایمنی کودکان مبتلا به ژیاردیازیس در مقایسه با گروه شاهد 
ـــت، از 30 کــودک مبتــلا بــه  و دامنـه طبیعـی صـورت گرف
ــروه شـاهد،  ژیاردیازیس و نیز 30 کودک هم سن به عنوان گ
ــدازهگـیری  نمونهگیری به عمل آمد و آزمایشهای CBC و ان
مقادیر سرمی ایمونوگلوبولینها و اجزای کمپلمان برای آنها 
ــک از  انجام شد. در ارتباط با یاختههای سفید خون، در هیچ ی

2 گروه لکوپنی وجود نداشت.  
    در 4 نفر از افراد گروه شاهد، لکوســیتوز مشـاهده گردیـد 
که این رقم در مورد گروه مورد 1 نفر بود و این یافته از نظر 
ــود. طبـق نظـر عـدهای از محققـان نـیز در  آماری معنیدار نب
سالهای 1985 و 1986 لکوپنی و لکوسیتوز در افراد مبتلا به 
انگلهـای رودهای وجـود نداشـت.(7و 8) در رابطـه بـا کـــاهش 
 IgA لنفوسیتهای خون محیطی بیماران، از آن جا که مقادیر
و IgE گروه مورد(جدولهای شماره 3و 4) بالاتر از گروه شــاهد 
به دست آمد، میتوان به طور غیرمستقیم چنین نتیجــهگـیری 
کرد که لنفوپنی مشاهده شده در ارتباط با لنفوسـیتهای T و 
احتمالاً در رابطه با کاهش لنفوسیتهای Th1 بوده اســت امـا 
ــاره کـرد کـه ثـابت کـردن چنیـن ادعـایی  باید به این نکته اش
نیــازمند انجــــام دادن آزمایشهـــای تکمیلـــی بـــه روش 

فلوسایتومتری میباشد.(1، 6و 9)  
 B و T در سال 1989 کاهش معنیدار تعداد لنفوســیتهای    
در گروه مبتلا به ژیاردیازیس نسبت به گروه شاهد گــزارش 
شد(PV<0/01).(10) در ارتباط با نقــش مونوسـیتها در دفـاع 
علیه تک یاختههای مهاجم رودهای مانند آنتاموباهیســتولیتیکا 
و ژیاردیالامبلیا از طریق مکانیسم همکاری سلولهای Th1 و 
ــردن آنهـا بـه طـور مکـرر  ماکروفاژها در جهت فاگوسیت ک

مطالبی بیان شده است.(7، 11و 12)  
    با توجه به این که ممکن است لنفوپنی مشاهده شده در این 
مطالعه در ارتباط بــا لنفوسـیتهای T و شـاید در رابطـه بـا 
ـــیتهای Th1 باشــد، تکثــیر و فعــال شــدن  کـاهش لنفوس
ــت تـأثیر قـرار مـیگـیرد. در مطالعـه حـاضر  ماکروفاژها تح
کاهش معنیدار مونوسیتها در گروه مورد نسبت بــه گـروه 

شاهد مشاهده شد بنابراین به طور غیرمستقیم میتوان چنین 
ــه احتمـال زیـاد سیسـتم ایمنـی سـلولی  نتیجهگیری کرد که ب
بیمـاران بیشتـر آسـیبدیده اسـت. در تعـدادی از مطالعــات، 
متفاوت بودن پاسخهای ایمنی هومورال، سلولار و پاسـخهای 
غیراختصاصی در افراد بیمار و شاهد گزارش شــده اسـت.(1، 
13، 14و 15) در رابطه با این مطلــب کـه عفونتهـای تکیاختـهای 

روده و به خصوص ژیاردیازیس موجب ائوزینوفیلی میشود 
بحثهای فراوانی وجود دارد.(1و 16)  

    یکی از دلایــل اختـلاف نظرهـای موجـود، مقایسـه درصـد 
ائوزینوفیلهای خون محیطی بیماران با گروه شاهد میباشــد 
که توسط بسیاری از محققان صورت میگیرد بدین معنی کـه 
ــه ایـن امـر  محققان تنها به مقایسه بین درصدها پرداختهاند ک
ــر آن  اعتبار آماری نداشته و موجب تورش میشود. نکته دیگ
که خون، نمونه مورد بررسی در این تحقیــق بـود بـه عبـارت 
دیگـر از روی تعـداد مطلـق ائوزینوفیلهـای خـــون محیطــی 
ــت ایـن سـلولها را در کـانون عفونـت یعنـی  نمیتوان وضعی

دوازدهه مشخص کرد.  
    این احتمال وجود دارد که بــا وجـود یکسـان بـودن تعـداد 
مطلق ائوزینوفیلها در 2 گروه، تعــداد آنهـا در روده بـاریک 
بیشتر از گروه شاهد باشد امــا بـا توجـه بـه آن کـه جریـان 
خون تنها مسیر عبوری سلولها از مغز اســتخوان بـه طـرف 
ـــداد مطلــق  بافتهـا اسـت و بـا توجـه بـه یکسـان بـودن تع
ائوزینوفیلها در 2 گروه این امــر بعیـد بـه نظـر میرسـد. در 
 IgG ــرمی مطالعـه حـاضر اختـلاف معنـیداری در سـطح س
مشـاهده نشـد. در 1 مطالعـه در ســـال 1992 نــیز اختــلاف 
معنـیداری در سـطح سـرمی IgG بیـــن گــروه مبتــلا بــه 

ژیاردیازیس و گروه شاهد گزارش نگردید.(17)  
ــاید گفـت      در ارتباط با ژیاردیازیس و سطح سرمی IgA، ب
که در این عفونــت نـیز مـانند اغلـب عفونتهـای انگلـی روده 
ــود در  مقـادیر IgA سـرم بـه خصـوص IgA ترشـحی موج
ترشحات روده افزایش مییابد.(21-18) سطح ســرمی IgM بـه 
طور معنیداری در گروه مورد نسبت به گــروه شـاهد بـالاتر 
بـود. در 1 مطالعـه در سـال 1992 افزایـش معنـیدار ســـطح 
سرمی IgM در گروه مبتلا به ژیاردیازیس نســبت بـه گـروه 
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 IgM شاهد گزارش شد.(17) علت اصلی عدم افزایش شــاخص
سرم در مقایسه با دامنه طبیعی هنوز مشخص نیست که علت 
آن شاید فقدان دامنه واقعی طبیعی در کشور ما باشد. مقادیر 
طبیعی 47/5 تا 265 میلی گرم در دسیلیتر که در این بررسی 
ــت ایمونولـوژی  در نظر گرفته شده است، تنها ترجمهای از کی
بوده و در کشور ما به خصــوص در کودکـان هنـوز مقـادیر 
ـــون  واقعـی آن مشـخص نشـده اسـت. اگـر چـه توسـط آزم
کایاسکوئر و T بالا بودن مقادیر IgE سرم در گــروه مـورد 
 IgE به اثبات رسید، رد کردن عوامل مداخلــهگـر در افزایـش

سرم بیماران کار آسانی نبود.  
    به طور مثال نمیتوان داشتن زمینههای اتوپیک مانند آسم 
ــرد امـا  و رینیت آلرژیک را در گروه مبتلایان، به آسانی رد ک
از آن جا که در گروه شاهد چنین افزایشــی وجـود نداشـت و 
 IgE 24 نفـر از آنهـا(80%) دارای مقـادیر هیپـوگلوبولینمــی
ــهگـیری کـرد کـه احتمـال افزایـش  بودند، میتوان چنین نتیج
مقادیر IgE در حدود نیمی از مبتلایان به ژیاردیازیس وجود 
دارد. عـدهای از محققـان در سـالهای 1978 و 1994 بـــالاتر 
ـــرمی IgE در گــروه مبتــلا بــه  بـودن معنـی دار سـطح س
ژیاردیازیس نسبت به گروه شاهد را گزارش کردهاند.(13و 22)  
    همانطور که میدانید جزء C3 کمپلمان مهمترین جزء ایــن 
سیستم را تشکیل داده و مقادیر آن در سرم بیشتر از ســایر 
اجزای ایــن سیسـتم میباشـد. در واقـع C3 عـاملی اسـت کـه 
سیسـتم کمپلمـان را از 2 مســـیر کلاســیک و فرعــی فعــال 
میکند.(23و 24) اگر چه در ایــن بررسـی کمبـود C3 بـا هـر دو 
آزمون آمــاری T و کایاسـکوئر بـه اثبـات رسـید، سـئوالات 
زیادی را با خود به همراه دارد. سوالاتی در این رابطه که آیا 
ــازیس  کمبود C3 اولیه بوده یا آن که از جمله عوارض ژیاردی
محسوب میگردد؟ آیا کمبود C3 به علت سوء تغذیه ناشی از 
ژیاردیازیس میباشد؟ آیا سوء جذب ویتامینهای محلــول در 
چربی در بروز آن نقــش دارنـد؟ آیـا انگـل مـوادی را ترشـح 
 C3 میکند که از ساخت آن جلوگیری میکند؟ آیا علت کـاهش
فعال شدن و مصرف بیش از حد، به علت فعال کردن سیستم 
کمپلمان در مقــابل انگـل نیسـت؟ نقـش C3 در دفـاع بـر علیـه 
ــل  عوامل عفونی وارد شده به گردش خون سیستمیک و عوام

احشایی به اثبات رسیده است اما نقش آن در دفــاع در مقـابل 
عفونتهای رودهای هنوز نامعلوم است. به عبارت دیگر هنوز 
مشخص نیست که اجــزای کمپلمـان تـا چـه حـد میتوانـد در 
 C4 ـــزء داخـل لومـن روده فعـالیت نمـاید.(23و 24) در مـورد ج
سرمی، هر چند آزمون T اختلافی را بین 2 گــروه نشـان داد، 
با قاطعیت بیان شده در مورد C3 نمیتوان آن را مطــرح کـرد 
زیرا این اختلاف میتواند ناشی از 2 نفر گروه شاهد باشد که 
مقادیر C4 بیش از حد طبیعی داشتند. آزمون کایاسکوئر نیز 
ــان دهـد. ایـن  نتوانست اختلاف معنیداری را بین 2 گروه نش
ــرف شـده و  مطلب که C4 تنها از مسیر کلاسیک، فعال و مص
ــد فرضیـهای را مطـرح  در مسیر آلترناتیو نقش ندارد، میتوان
کند که صحــت آن نیـاز بـه بررسـیهای بیشتـری دارد ایـن 
فرضیه عبارت است از: در دفاع بر علیه ژیاردیازیس، سیستم 
 C3 کمپلمـان از مسـیر آلترنـاتیو نقـش داشـته و بـا مصــرف

مقادیر سرمی آن در مبتلایان کاهش مییابد.  
ــیری مقـادیر سـرمی اجـزای کمپلمـان موثـر در      با اندازهگ
سیستم آلترناتیو کمپلمان به راحتی میتوان فرضیه ذکر شده 
ــروپردیـن، جـزء B و اجـزای  را به اثبات رساند. اگر مقادیر پ
واحـد حملـه(Membran Attack Complex=MAC) در 
سرم بیماران نیز مانند C3 کاهش یافته باشد، این فرضیــه بـه 

راحتی قابل اثبات است.  
 

تقدیر و تشکر 
    بدینوسیله از زحمات آقای احمــد علمـی کـه در تهیـه ایـن 

مقاله ما را یاری نمودهاند تشکر و قدردانی میشود. 
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Study of Immune System Status in Children with Giardiasis

                                     I                                                             II                                     III
S. Shahabi, Ph.D.        A. Seyyed Ali Mahbod, Ph.D.      *P. Pournia, MSc

Abstract
    The present study was undertaken to analyze the status of immune system (responses &
deficiencies) in children with Giardiasis aged between 2 to 9 years for probable correlation between
blood serum & cellular elements and Giardiasis infection. With approval of Giardiasis through utilizing
classic laboratory methods within parasitologic domains, blood samples of the affected children with
Giardiasis underwent precise laboratory analysis with regard to blood cells counts (lymphocytes,
monocytes, polynuclear cells, and blood white cells) and serum factors (immunoglobulins &
complement components). These examinations showed that blood of the affected children with
Giardiasis has a significant reduction in view of lymphocyte and monocyte, whilst otherwise, white
cells and polynuclear cells showed no significant alterations. Similarly, serum analysis defined
significant reduction in C3 and C4 complement components. In contrast, despite observing
insignificant alterations in amount of IgG, serum level of IgE, IgM, IgA immunoglobulins increased
significantly. These alterations may be related to cellular immune function (reactions), helper T cells
(Th1), monocytes and complement system. On the contrary, helper T cells (Th2) functions and
subsequently humoral immune response in patients with Giardiasis were normal and showed no
disorder.
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