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 Abstract 

Background. Toxoplasma gondii is an intracellular parasite with a global prevalence, 

capable of establishing chronic infections in humans. While T. gondii is traditionally 

considered asymptomatic in immunocompetent individuals, emerging evidence suggests 

that it may contribute to immune dysregulation, potentially triggering or exacerbating 

autoimmune processes. Therefore, this study investigated the relationship between T. 

gondii infection and the presence of anti-nuclear antibodies (ANA). 

Methods. A total of 284 blood samples, including 142 ANA-positive individuals and 142 

healthy controls, were analyzed for the immunoglobulin (Ig) G and IgM antibodies of T. 

gondii using an enzyme-linked immunosorbent assay. Additionally, polymerase chain 

reaction (PCR) was performed on IgM- positive samples to confirm the presence of T. 

gondii DNA. 

Results. The results demonstrated the significantly higher prevalence of T. gondii IgG 

antibodies in ANA- positive individuals (47.3%) compared to controls (11.3%)  

(P<0.001), suggesting a potential link between chronic toxoplasmosis and immune 

dysregulation. While IgM positivity was rare, PCR confirmed the presence of T. gondii 

DNA in an IgM-positive ANA patient. 

Conclusion. Overall, these findings support the hypothesis that persistent T. gondii 

infection may influence autoimmune pathways, warranting further investigation into its 

role as an environmental factor in autoimmunity. 

Practical Implications. The findings suggest that chronic T. gondii infection may be 

linked to the increased production of ANA and immune dysregulation. This association 

could position T. gondii as an environmental factor in the onset or exacerbation of 

autoimmune diseases. In addition, the results highlight the importance of screening and 

monitoring T. gondii infection in individuals with autoimmune markers, such as ANA, 

and underscore the need for further research into the underlying mechanisms. It is hoped 

that such insights pave the way for targeted preventive and therapeutic strategies in 

autoimmune disorders. 
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Extended Abstract 

 

Background 

Toxoplasma gondii is an obligate intracellular 

parasite with a worldwide prevalence, infecting 

approximately one-third of the global population. It 

leads to chronic infections in humans, often 

remaining latent in tissues such as the brain, muscles, 

and eyes. Although T. gondii is traditionally viewed 

as asymptomatic in immunocompetent hosts, recent 

evidence indicates that this parasite may disrupt 

immune regulation, potentially initiating or 
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exacerbating autoimmune processes through 

different mechanisms, such as molecular mimicry, 

chronic inflammation, and Toll-like receptor 

activation. Anti-nuclear antibodies (ANA) serve as 

common biomarkers for autoimmunity, present in 

conditions like systemic lupus erythematosus and 

rheumatoid arthritis. Epidemiological studies have 

linked higher T. gondii seropositivity to autoimmune 

diseases, including systemic lupus erythematosus and 

multiple sclerosis, with meta-analyses demonstrating 

increased odds ratios in affected individuals. This 

study explores the association between T. gondii 

antibodies and ANA positivity in adults, 

hypothesizing that chronic toxoplasmosis contributes 

to immune dysregulation and autoimmunity 

pathogenesis. By comparing seroprevalence in ANA-

positive individuals versus healthy controls, the 

research aims to elucidate the role of T. gondii as an 

environmental trigger, addressing gaps in 

understanding infection-induced autoimmunity. 

 

Methods 

This cross-sectional descriptive-analytical study 

was conducted with ethical approval from the Ethics 

Committee of Urmia University of Medical Sciences 

(IR.UMSU.REC.1402.177). A total of 284 blood 

samples were collected from diagnostic laboratories 

in Tehran, Iran, between April and September 2023. 

The sample size was calculated to compare 

immunoglobulin (Ig) G seroprevalence between 

ANA- positive and control groups, with an 80% 

statistical power and a 95% confidence level. 

Participants were divided into the ANA-positive 

group (n=142), consisting of individuals with 

positive ANA results via indirect 

immunofluorescence, and the healthy control group 

(n=142), comprising individuals without an 

autoimmune history and negative ANA tests. 

Serological analysis for T. gondii exposure 

involved enzyme-linked immunosorbent assay 

(ELISA) using commercial kits (Pishtaz Teb, Iran) 

for IgG and IgM antibodies. The blood samples were 

collected in plain tubes, allowed to clot at room 

temperature, and centrifuged at 3,000rpm for 10 

minutes to separate serum, which was stored at -20°C 

until testing. Microtiter plates coated with T. gondii 

antigens were used in the ELISA procedure. Diluted 

serum samples (100μL) were added to wells and 

incubated at 37°C for 30 minutes. The wells were 

washed three times with phosphate-buffered saline 

containing 0.05% Tween-20 to remove unbound 

antibodies. In addition, enzyme-conjugated anti-

human IgG/IgM antibodies (100μL) were added, 

followed by another 30-minute incubation at 37°C. 

After washing, the tetramethylbenzidine substrate 

(100μL) was added and incubated in the dark for 15 

minutes. The reaction was stopped with 50μL 

sulfuric acid, and optical density was measured at 

450nm using an ELISA reader. The samples with IgG 

or IgM levels exceeding 1.1 IU/mL were considered 

positive, reflecting the kits’ high sensitivity and 

specificity. 

For molecular confirmation, DNA was extracted 

from the buffy coat layers of IgM-positive samples 

using the QIAamp DNA Blood Mini Kit (Qiagen, 

Iran). Blood samples in EDTA tubes were 

centrifuged at 3,000 rpm for 10 minutes to isolate the 

buffy coat. Further, lysis buffer (400μL) was added, 

vortexed, and incubated at 56°C for 10 minutes. 

Moreover, absolute ethanol (200μL) was added for 

DNA precipitation, and the mixture was vortexed for 

15 seconds before transfer to spin columns. One-

minute centrifugation at 8,000rpm bound DNA to the 

column membrane. Two wash steps with specific 

buffers followed, and DNA was eluted in a 100μL 

elution buffer. Then, purity and concentration were 

assessed via NanoDrop spectrophotometry at 

260/280nm. Finally, polymerase chain reaction 

(PCR) targeted T. gondii DNA in these extracts to 

confirm active or recent infection. 

The obtained data were statistically analyzed 

using SPSS software, version 26. Chi-square tests 

were used to compare seroprevalence frequencies 

between groups, with P<0.05 considered statistically 

significant. Demographic data (e.g., age and gender) 

were summarized as means±standard deviations 

(SD). 

 

Results 

The study cohort included 42 males (14.8%) and 242 

females (85.2%). Mean ages were 35.2±1.4 years for 

males and 33.6±2.6 years for females. No data were 
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recorded on specific underlying autoimmune 

diseases, limiting subtype analysis. Serum IgG and 

IgM antibody levels were quantified, with positivity 

thresholds set at ≥11 μg/dL and ≥0.1 μg/dL for IgG 

and IgM, respectively. The mean±SD values for IgG 

and IgM in ANA-positive versus ANA-negative 

groups are detailed in Table 1 (as per the original 

manuscript, though exact numerical means were not 

provided beyond positivity rates). 

Among the 142 ANA-positive individuals, 67 

(47.3%) tested positive for T. gondii IgG antibodies, 

indicating prior or chronic exposure. In contrast, only 

16 (11.3%) out of the 142 healthy controls were IgG-

positive. This difference was statistically significant 

(P<0.001), supporting a potential association 

between chronic toxoplasmosis and immune 

dysregulation. Table 2 presents the frequency 

distribution. The ANA-positive group showed 67 

positives and 75 negatives for IgG, while controls 

had 16 positives and 126 negatives. 

IgM positivity, indicative of recent infection, was 

rare across both groups. Based on the results (Table 

3), only one ANA-positive individual and one control 

were IgM-positive. PCR analysis confirmed the 

presence of T. gondii DNA in the IgM-positive ANA 

patient but not in the control, highlighting active 

infection in the autoimmune marker group. However, 

due to the low prevalence of IgM, these findings lack 

statistical power and are observational. 

Gender-stratified analysis revealed pronounced 

differences. Among 242 females, IgG positivity was 

50% (62/124) in ANA-positive women versus 9.3% 

(11/118) in healthy controls, with a significant 

difference (P<0.001). For the 42 males, 27.8% (5/18) 

of ANA-positive men were IgG-positive compared to 

20.8% (5/24) in controls, which was also significant 

(P<0.001). Figure 1 compares these frequencies by 

gender and group, highlighting higher rates in ANA-

positive females. 

Overall, the results underscore a markedly higher T. 

gondii IgG seroprevalence in ANA-positive adults, 

particularly females, with molecular evidence in one 

acute case. No significant differences in IgM 

distribution were observed beyond the isolated PCR 

confirmation. 

 

Conclusion 

This study provides compelling evidence of a 

significant association between chronic T. gondii 

infection and ANA positivity, with an IgG 

seroprevalence of 47.3% in ANA- positive 

individuals versus 11.3% in controls (P<0.001). 

While causality remains unproven, the findings 

indicated that T. gondii may act as an environmental 

factor in autoimmune pathogenesis through immune 

dysregulation. Rare IgM positivity and PCR 

confirmation in one ANA case warrant caution but 

highlight potential acute contributions. Accordingly, 

future longitudinal studies should examine 

mechanisms such as molecular mimicry and genetic 

predispositions, alongside screening strategies for 

high-risk populations, to inform preventive 

interventions in autoimmunity. 
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  چکیده 
 یهاعفونت جادیبه ا تواند منجر میاست که  یجهان وعیبا ش یسلولانگل درون کی یتوکسوپلاسما گوند زمینه.

 میتنظاختلال در  موجبممکن است  این انگلکه   دهدی. شواهد نوظهور نشان مشودمزمن در انسان 
 نیارتباط ب یمطالعه به بررس نی. اکند دیتشد ایآغاز  را یمنیخودا یندهایشده و فرآ ی بدنمنیا ستمیس

 یمنیدر خودا جینشانگر را ککه ی( ANA) یاضد هسته یهایبادیو وجود آنت یعفونت توکسوپلاسما گوند
 .پردازدیم است،

 شیفرد سالم، با استفاده از آزما ۲۲۴و  مثبت ANA-فرد  ۲۲۴نمونه خون، شامل  ۴۸۲در مجموع  .کارروش
 شیآزما ،همچنینقرار گرفتند.  یمورد بررس یتوکسوپلاسما گوند هیعل IgMو  IgG یهایبادیاز نظر آنت زایالا

 مثبت انجام شد. IgM- یهانمونه یروبر  پلاسماتوکسو DNAحضور  دییتأ ی( براPCR) مرازیپل یارهیواکنش زنج

( %3/۲4مثبت ) ANA-در افراد  یتوکسوپلاسما گوند IgG یهایبادیآنت وعینشان داد که ش جینتا .هایافته
 نیب یدهنده ارتباط احتمالنشاناین امر ، که (P<00۲/0بود )( %3/۲۲بالاتر از گروه کنترل ) یطور معنادار به

 آزمایش بودن نادر بود، اما بتمث-IgMاست. اگرچه  یمنیاسیستم  میتوکسوپلاسموز مزمن و اختلال در تنظ
PCR،  حضورDNA  ماریب کیتوکسوپلاسما را در -IgM  مثبت باANA کرد.  دییتأ 

 تیحما یمنیخودا یرهایبر مس یتوکسوپلاسما گوند دار یعفونت پا ر یتأث هیاز فرض هاافتهی نیا .گیرینتیجه
 .ندینمایم هیرا توج یمنیدر خودا یط یعامل مح کیعنوان در مورد نقش آن به شتر یب قاتیو لزوم تحق کنندیم

ممکن است با  توکسوپلاسما گوندیکه عفونت مزمن   دهدیمطالعه نشان م نیا یهاافتهی .پیامدهای عملی
 یط یعامل مح کیعنوان به تواندیارتباط م نیمرتبط باشد. ا یمنیا ستمیو اختلال در س ANA دیتول شیافزا

 شیو پا یغربالگر  تیپژوهش اهم نیا جیگرفته شود. نتا  ظر در ن یمنیخودا یهایمار یب دیتشد ایدر بروز 
 شتر یب یو لزوم بررس سازدیرا برجسته م ANAمانند  یمنیخودا یر افراد با نشانگرهاد T. gondii عفونت
 .کندیم دییهدفمند تا یو درمان رانهیشگیپ یتوسعه راهبردها یارتباط را برا نیا یاحتمال یهاسمیمکان

 
 مقدمه

دهند که سیستم ایمنی های خودایمنی زمانی رخ میبیماری
اگرچه علل  4.دهدهای خودی را هدف قرار میبدن به اشتباه بافت

اند، اما طور کامل شناخته نشدهدقیق این اختلالات هنوز به
عنوان عوامل محرک احتمالی مورد ها بههاست که عفونتمدت

سلولی ک انگل تکی توکسوپلاسما گوندی. اندتوجه قرار گرفته
تواند برای میقابل تشخیص بوده و  متاست که غالباً بدون علا
برخی مطالعات نشان . های انسانی باقی بماندمدت طولانی در بافت

های مزمن مانند توکسوپلاسموز ممکن است دهند که عفونتمی
طور بالقوه شده و به بدن باعث اختلال در تنظیم سیستم ایمنی

های انگلی تقریباً در بیماری 2.های خودایمنی را تحریک کنندواکنش
چهارم جمعیت جهانی سراسر جهان شیوع دارند و بیش از یک

یک انگل  T. gondii 3.اندها آلودهکم به یکی از انگلدست
سوم جمعیت جهان را آلوده کرده سلولی است که تقریباً یکداخل

سانان ای است که گربهاست. این انگل دارای چرخه زیستی پیچیده
گرم مختلف از جمله انسان عنوان میزبان نهایی و جانوران خونرا به
ها معمولاً از طریق کند. انسانیزبان واسط استفاده میعنوان مرا به

های بافتی، یا مصرف غذا، آب یا گوشت نپخته آلوده به کیست
شده در مدفوع گربه به این های دفعتماس مستقیم با اوسیست

شوند. پس از ورود به بدن میزبان، این انگل به دو انگل مبتلا می
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که در مرحله حاد عفونت به   هازوئیتفرم اصلی وجود دارد: تاکی
ها که در مرحله مزمن زوئیتشوند و برادیسرعت تکثیر می

های بافتی در مغز، عضلات و چشم، عفونت، با تشکیل کیست
 1.کنندپایداری ایجاد می

 از طریق عوامل پاتوژنیک متعدد، انگل توکسوپلاسما گوندی
ها، miRNA مانند و، پروفیلینGRA و ROP هایمانند پروتئین

کند و منجر به ایجاد التهاب سیستم ایمنی میزبان را فعال می
 های پروالتهابی ماننداین التهاب با ترشح سیتوکین. شودشدید می

IL-12 ،TNF-α و IFN-γ تواند به آسیب بافتی در همراه است و می
های اگزوزوم 5.چشم و پانکراس بیانجامدهایی مانند مغز، ارگان

. این کنندمشتق از این انگل نقش کلیدی در این فرآیند ایفا می
ها نقش دارند که ها در بین سلولها در انتقال بیومولکولویزیکول

با  آنها 4, 6.شوندهای هدف میباعث اثرات زیادی بر روی سلول
 های میزبان، مسیر سیگنالینگهای پاتوژن به سلولانتقال مولکول

JNK  حالی  کنند، در های التهابی را تشدید میرا فعال کرده و پاسخ
های ایمنی را مدوله کرده و به برقراری عفونت توانند پاسخکه می

مزمن کمک نمایند. این التهاب مزمن نه تنها باعث تخریب بافتی 
مولکولی و  mimicry شود، بلکه ممکن است از طریقمی

، منجر به اختلال در تحمل TLR هایسازی مداوم گیرندهفعال
یمنی مانند لوپوس اریتماتوز های خوداایمنی و بروز بیماری

عفونت در آن که   شود یا آرتریت روماتوئید (SLE) سیستمیک
توکسوپلاسما با افزایش شانس سروپوزیتیویتی در بیماران 

 5.خودایمنی مرتبط است

در عفونت  (ROS) های اکسیژن واکنشیگونهاز طرفی،  
توکسوپلاسما گوندی نقش کلیدی در ایجاد آسیب بافتی ایفا 

کنند، زیرا با تولید بیش از حد، منجر به پراکسیداسیون لیپیدها، می
-های میزبان، بهدر سلول DNA ها و آسیباکسیداسیون پروتئین

فرآیند التهاب  امر  شوند که اینمی های عصبی و گلیالویژه سلول
در  ROS را تشدید کرده و تخریب بافتی را به دنبال دارد. اهمیت

ز این عفونت به دلیل حساسیت بالای آسیب بافتی ناشی ا
تواند به های عصبی به استرس اکسیداتیو است که میسلول

اختلالات نورولوژیک و از دست رفتن عملکرد بافتی بیانجامد.  
ها، مانند اکسیدانبا عوامل ضدالتهاب و آنتی ROS کاهش سطوح

تهابی تواند پاسخ الرسوراترول، اهمیت درمانی بالایی دارد، زیرا می
 5.را تعدیل نماید و آسیب بافتی را به حداقل برساند

-ژنهای خودایمنی در اثر پاسخ سیستم ایمنی به آنتیبیماری

افتد که شامل عوارض بافتی و سیستمیک های خودی اتفاق می
های خودایمنی نیز در بروز بیماری  Bهایسلول 44, 44.بسیاری هستند

تنظیمی -ها عملکرد ایمنینقش دارند و از طریق ترشح سایتوکاین

تواند آغاز و/یا پیشرفت بیماری را دهند که میمیاز خود نشان 
های شیمیایی، عنوان میانجیها بهسایتوکاین 42-41.محدود کند

پپتیدهایی هستند که در فرآیندهای التهابی، ترمیمی و پلی
 46, 45.های ایمنی نقش دارندپاسخ

ممکن است   T. gondiiکه عفونت با  دهندنشان میها شپژوه
های خودایمنی نقش داشته باشد. چندین در بروز یا تشدید بیماری

را   T. gondii هایبادیاز آنتی ییمطالعه اپیدمیولوژیک، شیوع بالا
های خودایمنی نظیر لوپوس، آرتریت در بیماران مبتلا به بیماری

 45, 44.اندگزارش کرده  (MS)اسکلروزیسمالتیپل و   (RA)روماتوئید
عفونت مزمن نهفته با این انگل ممکن است با کمبود آهن، ید و 

ساز شروع و/یا توانند زمینهاسیدفولیک مرتبط باشد که می
ر دهانی، راه اصلی های خودایمنی شوند. مسیپیشرفت بیماری

شود و علائم گوارشی در افراد ورود این انگل به بدن محسوب می
بر . شودطور شایع مشاهده میهای خودایمنی بهمبتلا به بیماری

این اساس، این مطالعه با هدف بررسی ارتباط احتمالی میان 
در  (ANA) های ضد هستهبادیو حضور آنتی  T. gondiiعفونت 

سرمی  فراوانی نسبیگیرد. با مقایسه جام میبزرگسالان ان
مثبت و  -ANA در افراد  T. gondii علیه IgM و IgG هایبادیآنتی

آیا توکسوپلاسموز مزمن در  به این سوال کهگروه کنترل سالم، 
، پاسخ تر است یا خیرافرادی که نشانگرهای خودایمنی دارند شایع

به شناخت بهتر تواند . درک این رابطه میداده خواهد شد
های اختلالات تنظیم سیستم ایمنی و پیامدهای آن در بروز بیماری

اصول مربوط به کاربرد مفهوم واژه های . خودایمنی کمک کند
 .جنس و جنسیت در نگارش این مقاله رعایت شده است

 
 روش کار

که   ی مقطعی استلیتحل-یفییک مطالعه توصحاضر پژوهش 
با همکاری دانشگاه علوم پزشکی ارومیه و با کسب مجوز از کمیته 

انجام  (IR.UMSU.REC.1402.177  :کد اخلاق) اخلاق این دانشگاه
های نمونه خون از مراجعین به آزمایشگاه ۴۸۲ ،شد. در مجموع

 4142از فروردین تا شهریور ماه سال تشخیصی در تهران، ایران، 
 IgG ینسب یفراوان سهیه با هدف مقاآوری شد. حجم نمونجمع

 سطح و ٪54 یمثبت و کنترل با توان آمار  ANAدو گروه  نیب
کنندگان به دو گروه تقسیم شرکت .شد محاسبه ٪55 ناناطمی
افراد دارای نتیجه  ANA (۲۲۴=n:) مثبت گروه (۲ :شدند
 گروه (۴. (IF) با روش ایمونوفلورسانس غیرمستقیم ANAمثبت
های خودایمنی و افراد بدون سابقه بیماری (:n=۲۲۴) سالم کنترل

 .ANA دارای نتیجه منفی تست
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های برای ارزیابی مواجهه با توکسوپلاسما گوندی، از کیت
)شرکت پیشتازتک، ایران(  IgM و IgGتوکسوپلاسما آنتی یالایزا

 و IgG هایبادیهای سرم برای شناسایی آنتیاستفاده شد. نمونه
IgM  سوپلاسما گوندی با روش الایزا مورد بررسی قرار  علیه توک

آوری شده و های معمولی جمعهای خون در لولهگرفتند. نمونه
 3000دقیقه با دور  ۲0پس از لخته شدن در دمای اتاق، به مدت 

rpm  ۴0ها در دمای سانتریفیوژ شدند تا سرم جدا شود. سرم- 
 .نگهداری شدندگراد تا زمان انجام آزمایش درجه سانتی

دار شده با های میکروتیتر پوششدر روش الایزا، از پلیت
میکرولیتر از هر نمونه  ۲00ژن توکسوپلاسما استفاده شد. ابتدا آنتی

دقیقه در دمای  30ها اضافه و به مدت شده به چاهکسرم رقیق
ها سه بار با بافر گراد انکوبه شد. سپس چاهکدرجه سانتی 34

وشو داده شدند تا شست ۴0 توئین درصد از  05/0فسفات حاوی 
 ۲00نشده حذف شوند. در مرحله بعد، های متصلبادیآنتی

انسانی به هر  IgG/IgM بادی مزدوج با آنزیم علیهمیکرولیتر از آنتی
درجه  34دقیقه در دمای  30چاهک اضافه و مجدداً به مدت 

میکرولیتر  ۲00وشوی مجدد، گراد انکوبه شد. پس از شستسانتی
دقیقه  ۲5اضافه و به مدت  (TMB) از سوبسترای تترامتیل بنزیدین

میکرولیتر اسید  50واکنش با افزودن  سپس در تاریکی انکوبه شد.
 ۲50در طول موج  متوقف شد و جذب نوری (H₂SO₄) سولفوریک

این آزمون با . گیری شدنانومتر با دستگاه الایزا ریدر اندازه
علیه  IgM و IgG هایبادیبالا، آنتیحساسیت و ویژگی 

 IgM یا IgG هایی با سطحنمونه .کندتوکسوپلاسما را شناسایی می

 .مثبت در نظر گرفته شدندم عنوان سر به IU/mL ۲/۲بیشتر از 

DNA ز لایه بافی کوت خون با استفاده از کیتا QIAamp DNA 

Blood Mini Kit  ( مطابق )دستورالعمل سازنده شرکت کیاژن، ایران
 های حاویهای خون در لولهطور خلاصه، نمونهاستخراج شد. به

EDTA 3000آوری و با دور جمع rpm  دقیقه سانتریفیوژ  ۲0به مدت
 DNA ،۲00 شدند تا لایه بافی کوت جدا شود. برای استخراج

 ۲0میکرولیتر بافر لیز به نمونه اضافه و پس از ورتکس، به مدت 
 ۴00گراد انکوبه شد. سپس درجه سانتی 5۵مای دقیقه در د

اضافه و مخلوط به  DNA میکرولیتر اتانول مطلق برای رسوب
ثانیه ورتکس شد. محلول به ستون اسپین منتقل و با  ۲5مدت 
به غشای  DNA دقیقه سانتریفیوژ شد تا ۲به مدت  rpm ۸000دور 

وشو با بافر ستون متصل شود. پس از دو مرحله شست
شد. خلوص و  جدا میکرولیتر بافر شویش ۲00با  DNAص، مخصو
موج  با دستگاه اسپکتروفتومتر نانودراپ در طول DNA غلظت
 .نانومتر ارزیابی شد ۴۵0/۴۸0

دو برای تحلیل شدند و از آزمون کای SPSS افزارها با نرمداده
های های توکسوپلاسما بین گروهبادیآنتی فراوانی نسبی مقایسه
از نظر  05/0کمتر از  p مقدار .و کنترل استفاده شد ANA مثبت

 .آماری معنادار در نظر گرفته شد

 
 هایافته

مورد مرد  12نمونه مورد بررسی،  251در این مطالعه، از میان 
میانگین سنی مردان   ( بودند.%2/55مورد زن ) 212( و 5/41%)
اطلاعات مربوط به  دست آمد.به 6/33±6/2 و زنان 1/4±2/35
در  ییهاتیخاص ثبت نشده است، لذا محدود یانهیزم یمار یب

 ±وجود دارد. مقادیر میانگین  یمنیخودا یمار ینوع ب لیتحل
 ANA هایسرمی بین گروه IgMو  IgG هایبادیآنتی معیار انحراف

سطح  .نشان داده شده است 4منفی در جدول  ANA مثبت و
میکروگرم بر  ≤ IgM 4/4 لیتر ومیکروگرم بر دسی≤ IgG  44بادیآنتی
 .عنوان مثبت در نظر گرفته شدندلیتر بهدسی
 
 مثبت و منفی ANAهای در میان گروه IgMو  IgGهای بادیمقادیر سرمی آنتی .1جدول 
 بیشینه کمینه انحراف معیار ±میانگین  هاگروه بادیآنتی

IgG 
ANA ۴4/1۲ 5/3 13/45 ± 34/۵ مثبت 

ANA ۲/۲14 ۲/0 64/45 ± ۲1/5۲ منفی 

IgM 
ANA ۴1/0 0۲/0 46/4 ± 0۴/0 مثبت 

ANA ۲1/0 0۲/0 45/4 ± 0۲/0 منفی 

 
از نظر ( %3/۲4نفر ) ۵4مثبت،  ANAفرد دارای  ۲۲۴در میان 

دهنده مواجهه  توکسوپلاسما مثبت بودند که نشان IgG بادیآنتی
فرد  ۲۲۴از ( %3/۲۲نفر ) ۲۵قبلی با این انگل است. در مقابل، تنها 

بودند. این تفاوت بین دو گروه از  IgG سالم در گروه کنترل مثبت
 (.P < 001/0)دار بود نظر آماری معنی

 
 مثبت و منفی ANAهای در میان گروه IgGبادی توزیع فراوانی آنتی .2جدول 

IgG ANA منفی ANA مثبت P 
 (۸/5۴) 45 (4/۸۸) ۲۴۵ منفی

00۲/0 > 
 (۴/۲4) ۵4 (3/۲۲) ۲۵ مثبت

 

مثبت را در  IgM توزیع فراوانی سطح سرمی ،3جدول 
ای بادی ضد هستهبزرگسالان بر اساس وضعیت مثبت/منفی آنتی

 دو گروهدهد. این توزیع در هر های مورد بررسی نشان میدر نمونه

ANA مثبت و ANA  .منفی مشابه بود و تنها یک بیمار مثبت بود
 IgM توکسوپلاسما گوندی را در بیمار DNA وجود PCR آنالیز

 .کنترل مشاهده نشدگروه  تأیید کرد، اما در فرد   ANA مثبت دارای
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 مثبت و منفی ANAهای در میان گروه IgMبادی توزیع فراوانی آنتی. 3 جدول

IgM ANA منفی ANA مثبت 
 (3/11) ۲۲۲ (3/11) ۲۲۲ منفی
 (4/0) ۲ (4/0) ۲ مثبت

 
-به IgG بادیزن در جامعه مورد مطالعه، سطح آنتی ۴۲۴از بین 

 ۲۲و  ۵۴از زنان بیمار و سالم مثبت بود ) ٪3/1و  ٪50ترتیب در 
در   (.P< 00۲/0دار بود )بیمار( و این تفاوت از نظر آماری معنی

از افراد بیمار و  %۸/۴4مرد از این جامعه،  ۲۴گروهی متشکل از 
مثبت بودند که در هر گروه  IgG بادیاز افراد سالم از نظر آنتی ۸/۴0٪
 00۲/0دار بود )بیمار وجود داشت. این تفاوت از نظر آماری معنی 5
> P) ( ۲شکل.) 

 

 
 اساس جنسیت در دو گروه سالم و بیمار بر IgGبادی مقایسه فراوانی آنتی .1شکل 

 
 بحث

دهنده ارتباط معناداری بین عفونت های این مطالعه نشانیافته
T. gondii بودن و مثبتANA   است که حاکی از ارتباط احتمالی بین

باشد. نتیجه مثبت توکسوپلاسموز مزمن و فرآیندهای خودایمنی می
، در هدهنده عفونت گذشته یا مزمن بودنشان  IgGیبادآنتیبرای 

 فراوانی نسبیبیانگر عفونت اخیر است.  IgM بودنحالی که مثبت
مثبت  ANA- در افراد T. gondii علیه   IgGهاییبادبالاتر آنتی

دهد که نشان می( %3/44در مقایسه با گروه کنترل سالم )( 3/۲4%)
است در بروز اختلال ایمنی نقش داشته عفونت پایدار انگلی ممکن 

و بایستی با  کندی را اثبات نمییتباشد. اگرچه این مطالعه رابطه عل  
 .T، اما بینش ارزشمندی در مورد نقش احتمالیاحتیاط تفسیر شود

gondii  دهدهای خودایمنی ارائه میدر تحریک یا تشدید پاسخ. 
پرسش جالب را  این  T. gondiiدر افراد آلوده به ANA وجود
عنوان یک تواند بهکند که آیا توکسوپلاسموز مزمن میمطرح می

های خودایمنی عمل کند؟ اگر کننده در توسعه بیماریعامل تسهیل

تواند پیامدهای مهمی برای چنین ارتباطی وجود داشته باشد، می
های محیطی خودایمنی و توسعه راهبردهای پیشگیرانه درک محرک
و   T. gondiiارتباط بین  مندنظاممتاآنالیزها و مرورهای  داشته باشد.

طوری که به ؛اندرا نشان داده (SLE) لوپوس اریتماتوز سیستمیک
در مقایسه با افراد  SLE در افراد مبتلا به T. gondiiشانس سرومثبت 

دارای    SLEبیماران مبتلا به 45.برابر بیشتر است 3۲/۴سالم 
خودواکنشی هستند که چندین نوع خودپادتن از جمله  B هایسلول
 ، ضد(RNP)ریبونوکلئوپروتئین ، ضد(dsDNA) ایدو رشته DNA ضد

تولید   ANA، ضد فسفولیپید و ضدLa، ضدRo ، ضد(Sm) اسمیت
که   نشان داددیگر نیز  مندنظامهای یک مرور یافته 24.کنندمی
تر از افراد سالم شایع SLE در بیماران T. gondiiعلیه  IgG یبادآنتی

شیوع بالایی   T. gondiiهای ویژه در مناطقی که عفونتاست، به
دارند. این موضوع اهمیت در نظر گرفتن عوامل جغرافیایی را در 

های خودایمنی برجسته و بیماریT. gondii ارزیابی رابطه بین 
و T. gondii شاپیرا و همکاران رابطه بین عفونت  24.سازدمی

 .Tبادهای آنتی فراوانی نسبید و افزایش دنخودایمنی را بررسی کر 

gondii   ویژههای خودایمنی، بهمبتلا به بیماریرا در بیماران SLE ،
همسو است و  مطالعه حاضر ته با نتایج این یاف 22.ددننشان دا

دهنده نقش احتمالی توکسوپلاسموز مزمن در تولید نشان
باشد. با این حال، مطالعه مذکور بر بیماران مبتلا به ها میخودپادتن

شده متمرکز بود، در حالی که دادههای خودایمنی تشخیصبیماری
 مثبت بدون تشخیص قطعی بیماری-ANA مطالعه ما افراد

تری از توسعه بیماری را شد که مرحله ابتداییخودایمنی را شامل می
ابطه بین ر  ر و همکارانکمد. در مطالعه دیگری، ابو ندهنشان می

را  (ARDs) های روماتیسمی خودایمنیتوکسوپلاسموز و بیماری
 .IgM T بررسی کردند. محققان ارتباط معناداری بین سرومثبت

gondii وSLEن سرومثبت، و همچنین بی IgG T. gondii   و هر دو
یافتند. با این حال، هیچ   SLE و (RA) مورد آرتریت روماتوئید

مشاهده نشد. علاوه بر این،   (SSc) ارتباطی با اسکلروز سیستمیک
و سابقه   T. gondiiضد  IgM توجهی بین سرومثبیتارتباط قابل
 23.های مادرزادی جنین شناسایی شدناهنجاری

  T. gondiiرغم افزایش علاقه به ارتباط احتمالی بین عفونت علی
و خودایمنی، مطالعات در این زمینه همچنان محدود هستند. 

نسبت به های خودایمنی خاص بیشتر تحقیقات پیشین بر بیماری
تری از اختلال ایمنی گستردهعنوان نشانگر  به ANA بودنمثبت

مثبت بیشتر در  -ANAدرک این موضوع که آیا افراد .اندمتمرکز بوده
تواند بینش ارزشمندی در مورد هستند، می T. gondiiمعرض عفونت 
مورد  کیهای مزمن در خودایمنی ارائه دهد. اگرچه نقش عفونت

 لیدل انگل مشاهده شد، اما به DNA ییهمراه با شناسا IgMمثبت 
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فاقد قدرت آماری لازم برای  ین یافتهامحدود بودن تعداد، 
ای تلقی های مشاهدهعنوان یافتهگیری معنادار بوده و بیشتر بهنتیجه
در  T. gondiiدر مورد نقش فعال  یقطع یر یگجهینت دینباو  شودمی

لزوماً به معنای   ANA . وجودردیبر اساس آن صورت گ یمنیخودا
دهنده استعداد ابتلا ابتلا به یک بیماری خودایمنی نیست، بلکه نشان

در این مطالعه اطلاعات دقیق مربوط به تشخیص به آن است. 
مثبت  ANAهای خود ایمنی در دسترس نبود و بالینی نوع بیماری

، از طرفیعنوان یک نشانگر غربالگری در نظر گرفته شد. بودن تنها به
تمام عوامل  یمطالعه از جمله عدم کنترل برا یهاتیمحدودیر سا

در  دیبا نیز  لاتیسطح تحص ه،یتغذ تیوضع ر یکننده نظمخدوش
تحقیقات بیشتری برای تعیین لذا  در نظر گرفته شوند. جینتا ر یتفس

یک عامل   T. gondiiاین موضوع مورد نیاز است که آیا عفونت 
-محسوب می صرفاً یک یافته تصادفیی در خودایمنی است یا یتعل  

، این ANA بودنو مثبت T. gondiiکردن رابطه بین . با روشنشود
تواند به درک بهتر عوامل محیطی دخیل در خودایمنی  پژوهش می

کمک کند و راه را برای مطالعات بیشتر در مورد خودایمنی ناشی از 
 .عفونت هموار سازد

 
 گیریتیجهن

ارتباط معنادار بین عفونت حاضر با نشان دادن نتایج مطالعه 
T. gondii  بودنو مثبت ANA  بیانگر ارتباط احتمالی توکسوپلاسموز

بودن . با توجه به مثبتاستمزمن با فرآیندهای خودایمنی 
مثبت در -ANA در نزدیک به نیمی از افراد IgG T. gondii آزمایش

ر گروه کنترل سالم، تر دبسیار پایین فراوانی نسبیمقایسه با 
درباره پیامدهای ایمونولوژیک را های مهمی های ما پرسشیافته

 .DNA Tکند. وجود مطرح می  T. gondiiاحتمالی عفونت مزمن 

gondii  مورد  کیدر تنهاIgM مارانیب انیمثبت در م ANA  ،مثبت
عنوان باشد و صرفاً به یتیدال بر ارتباط عل   تواندینم ییتنهابه
 .شودیم ر یتفس شتر یب یبررس ازمندیو ن یمورد یاافتهی

ای از همبستگی ارائه کنندهاگرچه این مطالعه شواهد قانع
هایی که از کند. مکانیسمی را اثبات نمییتدهد، اما رابطه عل  می

ممکن است به بیماری خودایمنی منجر شود،  T. gondii آنهاطریق 
نند تقلید مولکولی، هنوز در حد فرضیه است و مواردی ما

های سازی تصادفی سلولسازی مزمن سیستم ایمنی و فعالفعال
اند. با توجه به افزایش بار جهانی ایمنی خودواکنشی مطرح شده

، درک این رابطه T. gondiiهای خودایمنی و شیوع گسترده بیماری
تحقیقات آینده باید بر مطالعات  .از اهمیت بالایی برخوردار است

مقدم   T. gondiiطولی متمرکز شوند تا مشخص شود آیا عفونت 
همزیستی  آنهاهای خودایمنی است یا صرفاً با بر توسعه بیماری

علاوه بر این، بررسی نقش استعداد ژنتیکی، عوامل محیطی و . دارد
ی ارائه تواند بینش بیشتر تغییرات پاسخ ایمنی در افراد آلوده می

در   T. gondiiی، غربالگری یتدهد. در صورت اثبات رابطه عل  
های پرخطر و مداخلات هدفمند برای کاهش مواجهه جمعیت

های عنوان یک راهبرد پیشگیرانه در مدیریت بیماریتواند بهمی
 .خودایمنی مورد توجه قرار گیرد

 
 یقدردان
به ارومیه  یپزشک  علوم دانشگاه یمال تیطرح با حما نیا
و اعضاي  کارکنان  همکاري است. مؤلفان مقاله از دهیرس بیتصو

کمال   یدانشکده پزشک  یشناس گروه انگل  یعلم أتیمحترم ه
 .دارند رای تشکر و قدردان

 
 یاخلاق  ملاحظات

طرح توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی ارومیه با   نیا
 است. به تصویب رسیده IR.UMSU.REC.1402.177کد اخلاق 

 
 پدیدآورندگان مشارکت
 لیتحل یوسفی: مطالعه؛ الهام یاجرا ی وطراح: فرروشن سیما

مقاله را بر عهده  یینسخه نهاپور: تأیید امین آرشمطالعه و  جینتا
 .داشتند

 
 یمال منابع

 قاتیاز طرف معاونت تحق یقاتیطرح تحق نیاز ا یمال تیحما
 .است رفتهیصورت پذدانشگاه علوم پزشکی ارومیه و فناوري 

 
 متقابل منافع
 مقاله وجود نیانتشار ا ای فیلأ از ت یگونه منافع متقابلچیه

 د.ندار 
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