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 رف انع  الشكر و ال                                                 
الحمد لله رب العالمين حمداً يليق بجلالو وقدرتو بجميع المحامد على جميع النعم والصلاة والسلام على  

 .سلم(الو و و  رسول الله أشرف خلقو وسيد المرسلين وحامل لواء المجد الصادق الأمين محمد )صلى الله عليو
ى  ظاختم جيدي المتواضع إلا أن أقول انو لمن دواعي سروري أن تح  وانأبعد ... ف لا يسعني    أما

و    لبياتي من خلال اقتراحيا موضوع البحثاالف اضلين الدكتورة نغم ياسين    أستاذيالرسالة بكرم من  
لرصينة التي بدت  ا امالطائي من خلال الإشراف علييا بروحيما السمحة وعلميتي  رشيد  الدكتور ىادي رحمن

واضحة من توجيياتيما القيمة وملاحظاتيما التي كانت سندا وطمأنينة لي في تذليل الصعوبات . اسأل الله  
 تعالى أن يمد في عمرىما صحة وأمانا وإيمانا وان يجازييما خيرا في الدنيا والآخرة .

الدكتور عباس  ثلة بلصرفة متمإلى عمادة كلية التربية للعلوم ا  ي الوف اء التوجو بالشكر  كما يلزمن
على ما زرعوه    الأف اضل الأساتذةرئيس قسم علوم الحياة وجميع    والدكتور نجم عبد الله جمعةعبود فرحان ، 

 فيّ طوال سنوات الدراسة الأولية من جيود طيبة أتت ثمارىا في كل حين .
بشكل خاص للدكتور كريم سعدون لما    خالص شكري وعظيم امتناني  أقدم أنومن العرف ان بالفضل  

محمد عبد الدايم و    خليفة والدكتور  للدكتور محمدأبداه من مساعدة جزاه الله خير الجزاء وأتوجو بالشكر  
من مساعدة    أبدوهعصام حامد في كلية العلوم والدكتور مصطفى في كلية الطب البيطري لما    الأستاذ

  .  عافية واستمرار العطاء العلميالداعية الله عز وجل أن يمدىم بالصحة و 
 ,مستشفى البتولو  ,در مختبرات مستشفى بعقوبة العامواآيات الشكر والعرف ان لك  بأسمى وأتقدم

لمساعدتيم في جمع العينات ومع    كنعانو  حي المصطفى  في    ةكز الصحياوالمر  ,المستشفى الاستشاريو 
بشكري الجزيل إلى جميع كوادر كلية التربية للعلوم   أتقدمفرط ما أحمل في ق لبي من محبة وعرف ان بالجميل  

لمساعدتو في    محمد  كتور جاسمدالصرفة لمواقفيم الطيبة ودعميم المعنوي طيلة مدة الدراسة والى ال
 . لما أبدوه من مساعدةوالسيد حيدر    علي شاكرالسيد  و نجم الدين  نصير احمد والسيد باسم    سيدالو   الإحصاء

 الكريمة ..   أسرتيثمرة جيدي المتواضع للأعز في عيوني    وفي خاتمة المطاف اىدي
 .  لقدرىم  وإجلالالجيودىم وتقديرا لفضليم    أكراما...  وأخواتيأبي .. أخي ... 

 
                                                                                                                

  الباحثة



 قائمة انمختصرات انعهمية                                  

 المختصرات انمصطهح بانهغة الإنكهيزية

Anterior Flagella AF 

Bovin Serum Albumin BSA 

Base pair bp 

Cytosine C 

Caudal  Flagella CF 

carbon dioxide CO2 

Deoxy ribonucleic acid DNA 

Ethylen diamin tetra acetic acid EDTA 

Guanine G 

Immunoglobulin A IgA 

Immunoglobulin G IgG 

Immunoglobulin M IgM 

Magnesium Mg 

Manganese Mn 

Posterolateral Flagella PLF 

Ribonucleic acid RNA 

Total bilirubin Serum T.B.S 
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 Lamina propria انظفيسخ انىعطيخ

 Lipid peroxidation أكغذح انذهىٌ

 Lysosomes زبنخ أخغبو

 Malabsorption عىء الايتظبص

 Malnutrition خعىء انتغزي

 Median bodies خو وعطيبخغأ

 Metabolism انفعبنيبد الايؼيخ

 Mitochondria انًبيتىكىَذسيب

 Morphology انشكم انخبسخي

 Mucous يخبؽي

 Nausea غثيبٌ

 Normal Saline المحلول الملحي الفسلجي

 Odor سائسخ

 Open reading frames لبنت لشاءح

 Parabasal bodies أخغبو خُت لبعذيخ

 Recombination اتسبداد

 Reservoir يؼيف خبصٌ

 Posterior flagella عىؽ خهفي

 Steatorrhea شسًي إعهبل

 Sucking disc  or Adhesive يبطخ ألشاص

 Thermocycler انسشاسي انًجهًش

 T helper cells انخلايب انهًفيخ انتبئيخ انًغبعذح



 Toxicity انغًيخ

 Trophozoite خؼشيانطىس ان

 Ventral flagella عىؽ ثطُي

 Ventral surface ثطُيعطر 

 Villous blunting تثهى انضغبثبد

 Virulence عىايم انؼشاوح

 Vomiting تميؤ

 Watery يبئي

 Weight loss فمذاٌ انىصٌ

 Well-formed طهت لىي

 Zoonoses انًشتشكخ الأيشاع
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 الخلاصة
أجراء دراسة لمتحري  2012ولغاية نياية شير نيسان  2011 آب تم  خلال المدة مابين شير       

بشكل  Giardia lambliaبشكل عام وطفيمي  ونسبيا انتشار الإصابة بالطفيميات المعويةو عن أنواع 
 افظة ديالى.بعقوبة في محبين المرضى المراجعين لممستشفيات والمراكز الصحية في مدينة  خاص

مابين أقل من خمس سنوات لأشخاص تراوحت أعمارىم  عينة براز 657تضمنت ىذه الدراسة جمع 
كشف الفحص عن  ,تم استخدام المسحة المباشرة في الكشف عن الطفيمياتو  .فأكثر سنة 18 إلى

نيا من الديدان ن ميأنواع من الطفيميات المعوية, ثلاثة منيا من الحيوانات الابتدائية واثن خمسة وجود
% لاميبا 26.9 :تيكالآفي عموم المواقع قيد الدراسة الإجمالية  الإصابة وكانت نسب

لاميبا  Giardia lamblia ,1.978%وطي ـ% لمسEntamoeba histolytica ,8.371الزحار
 % , Ascaris lumbricoides لدودة الإسكارس Entamoeba coli ,%1.522 القولون

  .Enterobius vermicularis يةلمدودة الدبوس5.022
كمية  إصابةنسبة سجمت  إذ اللامبمية ركزت الدراسة الحالية عمى انتشار طفيمي الجيارديا        

 مقابل %8.389الإصابة بطفيمي الجيارديا عند الإناث  نسب توزعتو  ,8.371%بالجيارديا بمغت
أعمى نسبة الدراسة الحالية  سجمتوقد  ,فروقات معنوية مع عدم وجود  عند الذكور 8.356%

بينما كانت أدنى نسبة للإصابة   % 22.857 والتي بمغت  18 ≥ 5 ≤العمرية  ةللإصابة عند الفئ
عدد  زيادةبطفيمي الجيارديا ب الإصابةنسبة  ارتفاعالنتائج  أظيرت%.  6.288 5 ≥العمرية ة عند الفئ

فرد فأكثر  14 إلى التي وصل عدد أفرادىالدى العوائل  إصابةنسبة  أعمىإذ سجمت  ,الأسرة أفراد
%. 1.923فراد أ 4 - 5%, بينما سجمت أوطأ نسبة لدى العوائل التي تراوح عدد أفرادىا بين 12.435

% 17.647الذين يشربون ماء النير  الإفرادضمن فئة كان  للإصابةنسبة  أعمى أنكما بينت النتائج 
ولم تظير فروقات معنوية  ,% 4.0 الإسالةشربون ماء الذين ي الأفرادضمن فئة  إصابةوأوطأ نسبة 
لوحظ عدم وجود قد و  ,عمى التوالي( %8.280و %8.4في الريف والمدينة ) الإصابةفي نسب 

 للام إذ للأب وبطفيمي الجيارديا والتحصيل الدراسي  الإصابةفي العلاقة بين نسبة فروقات معنوية 
 %12.565) غير متعممين وأمياتيم ائيمين آبلدى الأشخاص الذ للإصابةنسبة  أعمىسجمت 

عمى  حاصمين وأمياتيم بائيمآوأوطأ نسبة للإصابة لدى الأشخاص الذين  %عمى التوالي(,11.764و
   عمى التوالي(.% 6.043و %3.947)الشيادة الجامعية 

ذه الدراسة في تشخيص طفيمي الجيارديا في ى PCRتم استخدام تقنية تفاعل البممرة المتسمسل         
المقارنة  وأظيرت لمجيرياوقد تمت مقارنة نتائج ىذه التقنية بالنتائج المتحصل عمييا بطريقة الفحص 

% مقارنة بالفحص 94.736 الفحص حساسية بمغت سجل إذ PCRتقنية  التشخيص باستعمالكفاءة 
 . % 57.894لمجيري الذي بمغت حساسيتو ا



المفحوصين كانت  الأشخاصقيم فحوصات الدم عند  أننتائج الدراسة الحالية  أظيرت        
4.323 Red Blood Cells  10(RBCخلايا الدم الحمر): تيكالآ

9 
/mm

 الأشخاصفي  3
10 4.740 و المصابين

9 
/mm

غير المصابين, وكان معدل خلايا الدم  الأشخاصفي  3
10 7.698صابين الم الأشخاصفي  White Blood Cells (WBC)البيض

3 
/mm

مقارنة  3
10  7.278 غير المصابين بالأشخاص

3 
/mm

المصابين  الأشخاصطفيف جداً عند  رتفاعلوحظ ا إذ3
 الأشخاصعند  Hbقيمة ىيموكموبين الدم كما انخفضت  ,المصابينغير  بالأشخاصمقارنة 

وسجل  .ي لترغم/ديس13.251غير المصابين الأشخاصب مقارنة غم/ديسي لتر 11.496المصابين 
المصابين  الأشخاصعند  Lymphocytesخلايا الدم البيض الممفاوية  في قيمة  معنوي ارتفاع

 توافر كما لوحظعمى التوالي(.   32.868%و % 47.876) غير المصابين الأشخاصمقارنة مع 
نة مقار  المصابين الأشخاصعند  Eosinophilsقيمة خلايا الدم البيض الحمضة  معنوي في ارتفاع

قيمة خلايا الدم  إلىبالنسبة  أما , عمى التوالي( %3.230 و % 7.412) غير المصابين بالأشخاص
المصابين كان  الأشخاصل عدد تمك الخلايا في معد أنفقد لوحظ  Neutrophilsالبيض العدلة 

(. عمى التوالي 56.451%و% 45.641) المصابين غير الأشخاصمنو عند  )وبصورة معنوية( أوطأ
و خلايا الدم البيض  Monocytesاختلافات في قيم خلايا الدم البيض الوحيدة  توافرم يلاحظ ول

   .  Basophilsالقعدة 
تم تسجيل قيم كل  إذبعض المكونات الكيموحيوية  في الإصابة تأثيركما بينت الدراسة الحالية         

المصابين  الأشخاصوالحديد لكل من  الألبومينو اليوريك حامض و الكالسيوم و  البميروبين الكميمن 
عند أوطأ  كان Total bilirubinمعدل البميروبين الكمي  أن وغير المصابين بطفيمي الجيارديا وتبين

فيما يخص معدل و . مول/لتر( 0.7600) المصابين غيرب مقارنة( مول/لتر (0.7127 المصابين
 1.383) ياردياـلمصابين بطفيمي الجا الأشخاصعند  انخفاضتوافر فقد لوحظ  Calciumالكالسيوم 

 قيمة ارتفاعولوحظ . (ممي مول/لتر 2.357) غير المصابين بالأشخاصمقارنة  (ممي مول/لتر
مقارنة  (مول/لتر 268.07) المصابين بطفيمي الجيارديا الأشخاصعند  Uric acidاليوريك  حامض

وبصورة  تانخفضفقد  Albumin بالنسبة لقيمة الألبومين أمامول/لتر(  (253.2 بغير المصابين
  40.971) غير المصابين بالأشخاصمقارنة غرام/لتر(  32.156)المصابين  الأشخاصعند  معنوية

المصابين مقارنة  الأشخاصعند  مول/لتر((Iron  11.678. فيما كانت قيمة الحديد غرام/لتر(
 . مول/لتر((14.908 غير المصابين صابالأشخ
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 Introduction   المقدمة  1.
مختمفة من السنة نتيجة  أوقاتفي  الإنسانحالة مرضية غالباً ما يتعرض ليا  الإسيال        

تتعمق بطبيعة معيشة الفرد  أخرىمخاطر لمؤثرات باطنية غير صحية أو ربما التعرض لالتعرض 
ظاىـرة فسمجية تستيدف ل بشكو  ,من قبل الجسمابة دفاعية كاستج الإسيالوتحدث بعض حالات 

بالمسببات المرضية كالفايروسات  الإصاباتمن بعض  أوتخميص الجسم من المواد السامة 
 و (.2007خـارج القنـاة اليضـمية )الكلاك والنعيمي,  إلىوذلـك لغرض قذفـيا  ,والطفيميـات ,والبكتـريا

, كما ويعد  Diarrhea للإسيالواحداً من المسببات الميمة  Giardia lambliaيعد طفيمي 
. (Verweij et al., 2004كل سنة ) الأشخاصالطفيمي مسبباً رئيسياً لحدوث الوفيات لملايين 

 مميون World Health Organization  200 (WHO) وقد سجمت منظمة الصحة العالمية
ياً جديدة سنو  إصابة 500000بالطفيمي عمى مستوى العالم كما أكدت المنظمة أن ىناك  صابةإ

 الطفيمي .  بيذا
     وبعض الحيوانات الإنسانالدقيقة في  الأمعاءيصيب الطفيمي الجزء العموي من         

(1993 Cox, ; Lalle, 2010) ويسبب ما يعرف بداء الجيارديات ,Giardiasis 
ظير بنسبة عالية في  لأنو ,Beaver feverبحمى القندس يسمى وأحيانا Lambliasisأو

 Roberts) ادسـالقنالذين يشربون الماء المموث الذي تسكنو ذين يسكنون المخيمات و الأشخاص ال

and Janovy, 2000).  مقارنة بالبالغين حيث يسبب العديد  الأطفالشيوعاً  بين أكثر والمرض
 رـأخـتو  Weight lossوزن ـدان الـ, فقMalabsorption الامتصاص كسوء من المشاكل لدييم

كما Delayed of growth and development (David et al., 2011 .)ورـو والتطـالنم
-Elض العناصر والفيتامينات الميمة للإنسان )ـويرتبط المرض بسوء التغذية وحدوث نقص في بع

Sayad et al., 2011 ) . 
و وبخاصة في المناطق الاستوائية وشب جميعيا العالم أنحاء بيذا الطفيمي في الإصابةتنتشر         

ترتفع نسبة  ,(2005)الزرفي, تمك المناطق  في%  30 إلىالاستوائية حيث تصل نسبة انتشارىا 
 ,WHO)ة ـالشروط الصحي إلىوجوده في البمدان النامية والمجتمعات المزدحمة التي تفتقر 

 - 6و %  من البالغين 2يصيب تقريباً   فالمرض  فضلًا عن انتشاره في البمدان المتطورة (.1987
ي ـاء فـالمنقولة بالم الإسيالالات ـح نـ% م68دوث ـالطفيمي المسبب لح عد  وقد . الأطفالمن  %8
 ; WHO, 1987 Haque, 2007) حدةـمكة المتـوالمم ةـيـالأمريكدة ـالمتح اتـالولاي
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Mohamadnezhad et al., 2008 ;).  د بيذا الطفيمي باختلاف البم الإصابةتختمف نسبة
بعدة  Giardiasisداء الـ ـب ةـالإصابة ـر نسبـتتأث, و و ـالبمد نفس الجغرافية في وباختلاف المنطقة

الحالة  ,العادات الصحية ,الظروف الاجتماعية والاقتصادية عوامل منيا العمر, المنطقة الجغرافية ,
 ( . 2008,  جماعتو؛ غندور و  Ayalew, 2006ة )ـالغذائية وحالة المضيف المناعي

المجيرية والمناعية والجزيئية , تعتمد  طرائق لتشخيص الطفيمي منيا الطرائق عدةىناك         
 الطريقة المجيرية عمى إيجاد طوري الطفيمي الخضري و المتكيس في براز الشخص المفحوص

((Younas et al., 2008 إما الطريقة المناعية فتعتمد عمى التفاعل بين الأضداد و مستضدات .
نسخ الحامض النووي . إما الطريقة الجزيئية فتعتمد عمى إكثار (Behr et al., 1996) الطفيمي
DNA الحامض النووي ومضاعفة إنتاجيا استنسال قطعة محددة من  حيث يتم فييا

((Marquardt et al., 2000 .          
 والتراكيب الداخمية Morphologyلقد صنفت الجيارديا عمى أساس الشكل الخارجي ليا         

(. وبتقدم التقنيات الحديثة وظيور عصر Hill, 2001وعمى أساس المضيف الذي تتطفل عميو )
الجينوم والوراثة الجزيئية توجيت الدراسات لمبحث عن التغايرات الوراثية بين الأنواع العائدة لجنس 

د وبيان فيما الجيارديا بل امتدت ىذه الدراسات لتشمل البحث عن التغايرات الوراثية في النوع الواح
( Lebbad et al., 2008د )ـواحـن النوع الـلو كان ىناك مجاميع ثانوية أو نويعات أو سلالات ضم

تتضمن نويعات  Giardiaأن الأنواع العائدة لمجنس  إلىومن ىنا أشارت الدراسات اللاحقة 
جد فقد و  ,اعتماداً عمى التركيب الجيني ليا Groupsأو  Assemblageوضعت تحت مصطمح 

  C, B, A D , وضعت بمجاميع, رئيسة من الجيارديا تبعاً لمتحميلات الجزيئيةأنواع  8ىناك  أن
G , F , E وH  يصيب النوعين . B وA والعديد من المبائن فيما يصيب النوعين  الإنسانD وC 

عزل فيصيب القطط و  F النوع أماالماعز والخنازير و , الأغنامو , الجمال Eالكلاب ويصيب النوع 
 بحوثىذه ال أنعمى  اً مع ذلك فان ىناك اتفاقيصيب حيوانات الماشية و  Hمن الجرذان و Gالنوع 

 Monis et al., 1999 ; Lebbad etبصورة قاطعة ) لإثباتياعميقة  اتدراس إلىما زالت بحاجة 

al., 2008 . ) 
 
 

         Aims of the studyأهداف الدراسة  2.1.
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فرة عن وبائية ىذا االمعمومات المتو  قمةول Giardiaبطفيمي الـ  الإصابةار نظراً لانتش        

الطفيمي في لإغراض تشخيص  عن الجانب الجزيئيقمة الدراسات ول ,الطفيمي في محافظة ديالى
 :  بيدفالعراق عموماً وفي ديالى عمى وجو الخصوص  لذا صممت ىذه  الدراسة  

 
  مدينة بعقوبة الطفيمي في  ئية لبيان مدى انتشارإجراء دراسة عن بعض الجوانب الوبا .1

 والعوامل المؤثرة في انتشار ىذا الطفيمي  . 

 

 .  ق الاعتيادية في تشخيص الطفيميائبالطر  ومقارنتيا الحديثة PCR الـ تقنية استخدام .2

 

وبيان مدى تأثير المفحوصين  الأشخاصعمى مصل إجراء بعض الاختبارات الكيموحياتية  .3
غير  بالأشخاصالمصابين مقارنة  الأشخاصىذه المؤشرات عند  فيبالطفيمي  الإصابة

 المصابين . 

   

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 استعراض المراجع  --------------------------------------------------الفصل الثاني 

 

 

3 

           Literature reviewاستعراض المراجع 2.
   Historical background  ريخيةأتنبذة  1.2 :
 .حقيقي النواة  ,وحيد الخمية ,سوطي , كائف حي مجيري Giardia lamblia طفيمييعد        

ي الخضر ( والطور (Cyst الطور المتكيس ف,يمر بطوري .كافة العالـ أنحاء في الإسياؿيسبب مرض 
(Trophozoite في دورة حياتو )(Minvielle et al., 2008).   فاف ليفنيوؾ  العالـ اكتشؼ مف قبؿ

سنة  تـ  200العدسة الواحدة وبعد  حوالي  يسنة تقريباً عند فحصو لبرازه تحت المجير ذ 331قبؿ 
مف  Giardia زؿ الػػمف ع أوؿ Lamble . ويعد الباحث(Ford, 2005) اسـ لمكائف الحي أعطاء
 Cercomonasووضعو تحت اسـ  1859عاـ  الإسياؿف ػوف مػانػعػالذيف ي الأطفاؿبراز 

intestinalis فيما تمكف , Kanstler  عزؿ طفيمي  مف 1882عاـGiardia فادع ػمف صغار الض
Tad poles  ووضعو تحت اسـGiardia agilis  ًوتقديراً لأستاذه البروفيسور اعتزازا Alfard 

Giard (Lebbad, 2010).  ث ػباحػال ؽػمػأط 1888وفي عاـRaphael Antatole Emile 

Blanchard  تسميةintestinalis Lamblia أما التسمية الثنائية  ,عمى الطفيميGiardia 

lamblia  فقد وضعت مف قبؿ Stiles  تخميداً لمعالميف الفرنسي  1915عاـGiard  والعالـLambl 
 . (Ankarklev, 2012)مف الباراغواي 

  Giardia lambliaبقيت تسمية الطفيمي ولفترة طويمة موضع جداؿ بيف الباحثيف , فتسمية        
تستعمؿ بشكؿ رئيس    Giardia intestinalis  , وتسمية الشمالية أمريكاتستعمؿ بشكؿ عاـ في 

 Espelageفيفضؿ استعماليا بشكؿ واسع في استراليا Giardia duodenalis التسمية أما ,أوربافي 

et al., 2010)). بعض السبب في  بأنولفترة طويمة ليدركوا  جيارديااستمرت بحوث العمماء حوؿ ال
فقد كاف الاعتقاد السائد حتى ذلؾ الوقت , ات القرف الماضي يوذلؾ في سبعين ,الإسياؿحالات انتشار 

ؾ البحوث انو يسبب تم أوضحت وقد ,الأمعاءوغير ممرض في  غير مؤذ   الجيارديا كائف طفيمي أف
منظمة الصحة العالمية  أضافتقد لذا ف .(Monis et al., 2009) في العديد مف الحالات الإسياؿ
 . ((WHO, 1981الطفيميات الممرضة  إلىالجيارديا جنس 

 
 of   Parasite  Taxonomy     تصنيف الطفيمي:  2.2

 Chernin, 2000 ; Thompson et) اء فيػا جػوفقاً لم Giardia lamblia صنؼ الطفيمي      

al., 2000 ; : ( Hill , 2001  
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Phylum :- Protozoa                                                                                   

Sub phylum :- Sarcomastigophora                                               

Super class :- Mastigophora  

Class :- Zoomastigophora                                                        
Order :- Diplomonadida  

Family :- Hexamitidae                                                                                       

Genus :- Giardia  

Species :- Giardia lamblia  

 

 الطيور, ,عديدة مف الحيوانات بضمنيا المبائف, الزواحؼ اً أنواع Giardiaيصيب جنس         
 ,.Van der Giessen et al., 2006 ; Marangi et al) افػسػالإنة و ػريػبػة والػنػالحيوانات الداج

2010  ; Alam et al., 2011 ). اعتماداً الجيارديا  نوعاً مف جنس الأربعيفيقارب  وقد صنؼ ما
 G. capraeو  الأبقار المعزوؿ مف G. bovisعمى نوع المضيؼ الذي عزؿ  الطفيمي منو  مثؿ 

 و المعزوؿ مف القطط  G. cati لاب وػف الكػزوؿ مػعػمػال G. canisوالماعز و  الأغناـالمعزوؿ مف 
G. cavia المعزوؿ مف الخنازير (Levine, 1985). العالـ أفيما نجد ف  Filice الأنواع قد صنؼ 

 Medianالجسـ الوسطي و الخضري ,  اعتماداً عمى شكؿ الطور 1952عاـ  الجياردياالتابعة لجنس 

body واعػالأن ىإليمي ػزوؿ منو الطفػوالمضيؼ المع G. lamblia الإنسافيصيب المبائف,  والذي ,
 ري الشكؿ والجسـ الوسطيالقوارض, الزواحؼ ومف المحتمؿ الطيور, ويكوف الطور الخضري كمث

الطور  ويكوف يصيب البرمائيات, G. agilis , و(Adam, 2001)يكوف بشكؿ مخمب مستعرض 
 ويكوف الطور يصيب القوارض G. murisو  ,طويؿ ورفيع والجسـ الوسطي يشبو الدمعة الخضري

 يصيب G. ardae, و (Adam, 2001) والجسـ الوسطي صغير ودائري الخضري قصير ومستدير
 أما, G. lambliaو  G. murisمالؾ الحزيف ويكوف شكؿ الجسـ الوسطي مشابو لمنوعيف   طائر

 .G وعػلمن اً ػي مشابيػطػـ الوسػسػجػال كؿػوف شػكػي ويػفيصيب طيرالببغاء الاسترال G. psittaciالنوع  

lamblia (Caccio et al.,  2009 ,) فيما يصيبG. microti القوارض ويكوف شكؿ الجسـ 
 ,.G. muris Ayalew, 2006) Lebbad, 2010 ; ; Shalaby et al لمنوع اً مشابي الوسطي

2011).  
    General Morphological descriptionالوصف العام لمطفيمي  3.2 :
  Trophozoiteالخضري بشكميف أو طوريف ىما الطور Giardia lambliaيكوف طفيمي        

 الدقيقة الأمعاءف في اف الطور اىذ افر( ويتو Espelaqe et al., 2010 ) Cystوطور الكيس 
 ( .  Wang et al., 2007المصاب  )لممضيؼ 
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    Trophozoite    الطور الخضري1.3.2 : 
 7-15فػوعرضو بيمايكرومتر  9-20يكوف الطور الخضري كمثري الشكؿ يتراوح طولو بيف       

, جانبي (Espelage et al., 2010  1985 ;وديفز, يؾ)ب مايكرومػتر 2-4 فػيػو بػوسمكمايكػرومػتػر 
الخضري  الطور يتميزو , (1-2)شكؿ شكمو يشبو مضرب التنس الخالي مف المقبضو التناظر, 

Trophozoite  بينما تكوف نيايتو الخمفية مستدقة ويكوف سطحو  , مستديرة الأماميةباف نيايتو
, كما Concave اً مقعر  Ventral surfaceوالبطني   Convex اً محدب Dorsal surfaceالظيري 

 Karyosomeوتحتوي النواة عمى جسـ نووي  ,عمى نواتيف كبيرتيف نسبيا الأمامييحتوي في جزئو 
عمى طوؿ جسـ  Axostylesيمتد قمماف محورياف  .(2000وعواد,  كبير ومركزي الموقع )الحديثي
 Sucking disc orماصة  أقراص فيمييوجد في الجية البطنية لمط .الطفيمي )يعطياف صلابة لو(

Adhesive  وتستعمؿ للالتصاؽ  ,جسـ الطفيمي أرباعبيضوية الشكؿ ومقعرة تشغؿ حوالي ثلاثة
 Newman and Nisengard, 1988ة )ػالتموجي الأمعاءولمقاومة حركة  للأمعاءبالغشاء المخاطي 
 Median bodiesسطياف الماصة جسماف و  الأقراصكما ويوجد خمؼ  .(1990؛ مولاف وميرو, 

ف ػف الباحثيػد مػا العديػوقد عدى ,((Olsen, 1974 وىي صفة مميزة لجنس الجيارديا (2-1)شكؿ 
جسـ كروماتيدي  أو Kinetoplasts عدىا خروالقسـ الآ bodies Parabasal ةػب قاعديػجن أجسامػا

Chromatoid body ست شبيية بأي مف ىذه لي أنياالوسطية اظير  للأجساـالتركيب الدقيؽ  فولك
  .((Roberts and Janovy, 2000 التراكيب
 اً بطني اً وزوج Anterior flagella  اً أمامي اً مف الاسواط زوج أزواج أربعةتمتمؾ الجيارديا  

Ventral flagella اً خمفي اً وزوج Posterior flagella, اً ذنبي  اً وزوج Caudal flagella  وتنشأ ىذه
 الأماميبيف الجزء  ةالواقع Kintosome أو Blepharoblastالجفنية  الأجساـ مف  الأربعة الأزواج

انطلاقيا بصورة حرة  مف خلاؿ السايتوبلازـ لمسافة معينة قبؿ لمنواتيف وبيذا فاف جميع الاسواط تمر
  . ( Olsen, 1974 ; Roberts and Janovy, 2000) خارج الجسـ

 

   Cyst   طور الكيس :  2.3.2
 6-8 وعرضو بيفمايكرومتر  12-15الكيس دائري أو اىميميجي الشكؿ, يتراوح طولو بيف كوف ي       

 ـ ػسػالمحورية والج الأقلاـفضلًا عف وجود بقايا  انويو أربعةويحتوي عادة عمى مايكرومتر 
وبشكؿ  الأخرىالخموية  الأعضاءوقد يحتوي عمى بقايا بعض  ,(Tashima et al., 2009) الوسطي
 يحاط الكيس(. (2-1 وكما موضح في شكؿ Blepharoblastsالجفنية  والأجساـلاسواط  رئيس ا
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ويظير جدار الكيس تحت  (Chernin, 2000)يرات البيئية بجدار خارجي سميؾ يحميو مف التغ
 وكذلؾ يحتويمايكرومتر ( 0.3سمكيا ) Fibrills الميفياتمف طبقة مف  اً ر الالكتروني مكونػالمجي

 دػوقمة ػة غير الملائػئيػوىذه المواد تساعد الكيس عمى مقاومة الظروؼ البي لمكتيفية باعمى مواد شبي
 Payne and  2002)العنبكي,  Galactosamineادة كالكتوزاميف ػم ىػيس عمػدار الكػوي جػحتػي

Artzer, 2009 ;  .) 
اؼ ػ, الجف درجات الحرارة الكيس ىو الطور المعدي ويمكنو البقاء نشطاً  في البيئة حيث يقاوـ       

 مميات(. كذلؾ يقاوـ عRoberts and Janovy, 2000) Akay et al., 2009 ; راتػض المطيػعػوب
 والبقاء معدياً لفترات طويمة في الكمورة التقميدية المستخدمة في تنقية المياه وىذا يمكنو مف الاستمرار

 Nikaeen et al., 2003) Julioي البرازػرة فػيػكب دادػبأعتطرح الاكياس . عدة أشير إلىالماء تصؿ 

et al., 2012 ;) . (2010سعيد وحميد, ) الأظافرة تحت ػويمػدة طػيس مػيعيش الك أفومف الممكف .
 ,Meyer and Jarroll)اليود  أومف الاعتيادية مف الكمور أكثر كمية  أضيفتما  ذاإيقتؿ الطفيمي 

 الطور إلىمف التحوؿ  الأكياس% مف  99 التذويب تمنعالغمي والتجميد و   اتعممي أفكما , (1980
اء ػقػبػى الػطفيمي الجيارديا غير قادرة عم أكياس أفوجد  وقد ,(,.Markell et al 1986)الخضري 

 . ( de Lalla et al., 1992) دػيػجمػالت دػعػة بػيػح
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                 Cyst ب()                               Trophozoite  )أ( 
                Cyst  الكيس طور)ب( و Trophozoite  لطور الخضريا )أ( شكؿ توضيحي :(2-1)شكؿ

 Giardia lamblia (           (Ankarklev et al., 2010   لطفيمي
  

AF :Anterior Flagella ,CF  :Flagella  Caudal , Flagella: PLF    Posterolateral 

VF:Ventral  Flagella  . 
 

            Life Cycleدورة الحياة  4.2 :
 Tasicاشرة )ػفي الجزء العموي مف القناة اليضمية ويمتمؾ دورة حياة مب  الجيارديا طفيمي يستقر       

et al., 2008 ; Adam, 1991كما ذكر  (. وتشتمؿ دورة حياتو البسيطة عمى شكميف أو طوريف
 مع الماء والغذاء الأكياستبدأ دورة الحياة بابتلاع  إذلطور الخضري, واطور الكيس  ىما سابقاً 
  المموثة الأظافرأو عف طريؽ  خرلآمف شخص  المباشر عف طريؽ الانتقاؿ بيا أو يفالمموث

(Eckmann, 2003 ;  ,بعد ابتلاع الكيس مف قبؿ المضيؼ الفقري يتعرض 2010سعيد وحميد .)
تحدث   إذ الأمعاءتجويؼ  إلىوره خلاؿ معدة المضيؼ ومنيا مر  إثناء في يدالحامض المع إلى

 يعطي الكيس الواحد إذالخضرية,  الأطواربذلؾ  حررتفت  Excystationمف الكيس  التحرر عممية
الأطوار  تتكاثرو (. Manning et al., 2011; Adam, 2001الخضرية )الأطوار مف  يفاثن

بالطبقة الطلائية  الأطواروتمتصؽ ىذه  Binary Fission الثنائي طة الانشطاراالخضرية بوس
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 Marquardt et al., 2000 ; Ballweber, 2001; Adam et) اؽػصػطة قرص الالتاالمعوية بوس

al., 2010عممية تماس جسـ الطور الخضري مع المستقبلات الخاصة عمى الطبقة الطلائية  (. تمثؿ
 والأساسحمة التصاؽ القرص فتعد المرحمة اللاحقة مر  أمالعممية الالتصاؽ,  الأولىالمرحمة  للأمعاء

 .  (,.Farthing et al  1986ليذه العممية )
في تجويؼ المعدة  توافرةالخضرية مف الكيس نتيجة أشارات  م الأطوارتحدث عممية تحرر        

 Reiner)              والصفراء  pHلممضيؼ كانخفاض أو ارتفاع درجة الحموضة عشري يوالاثن

et al., 2003 ; Eckmann, 2003.) المبتمعة لمحامض المعدي خلاؿ عبورىا  الأكياستتعرض  إذ
 CO2غازو  القاعدي الأمعاء pHمف قبؿ  الدقيقة وبتحفيز الأمعاء إلىوبعد الدخوؿ  ,معدة المضيؼ

 ,.Chemotrypsin (Hetsko et alكيموتربسيف  و Trypsinكالتربسيف  الإنزيماتوجود بعض و 

1998 ; Eckmann and Gillin,  2001 يتحرر الطفيمي وينقسـ بسرعة بعد خروجو مف الكيس )
. لقد (Satoskar et al., 2009عشري ) يالاثن ـ وػفي الصائ الأمعاءلتمتصؽ بطلائية  إعدادهوتزداد 
ي الخضرية لمطفيمي, إذ أنيا تحتو  الأطواردوراً ميماً في نمو   Bile saltsالصفراء لأملاح أفبوجد 

ور الخضري فضلًا عف ذلؾ  فاف ػعمى دىوف مفسفرة, وأف ىذه الدىوف ليا دور في نمو وتكاثر الط
تفضيؿ الطفيمي  الأسبابىذه  وتفسر .غذائية مثؿ الكاربوىيدرات الضرورية لمنمو اً توفر مواد  الأمعاء

       .  (Adam, 2001) ةػالدقيق اءػالأمعف ػليذا الجزء م
الجزيئية والفسمجية والتركيبية  الأحداثمف الكيس ىي سمسمة منسقة جداً مف  ررعممية التح فإ      

 للأمعاءلممحفزات البيئية الملائمة فيي تتطمب مساىمة الخلايا الطلائية  كيستبدأ عندما يتعرض ال
(2001 Hill, .)مستقبلات عمى سطح الخلايا الطلائية لمادة  توافر إلىبعض الدراسات  وأشارت

عمى سطح الطفيمي وقد تكوف ىذه مادة مساىمة لالتصاؽ الطفيمي  توافرةالم Lectinsالمكتيف 
الاسواط والقرص الماص لمطفيمي يساىماف في عممية تثبيت الطفيمي عمى سطح  أفكما  ,بالطلائية

عف التصاؽ القرص الماص  لدعف طريؽ القوة الناتجة مف الضغط المتو  للأمعاءالخلايا الطلائية 
لدة عف تقمص االمتو  Hydrodynamicوبذلؾ فاف القوة الميكانيكية والييدروديناميكية  ,يابسطح الخلا

 أفكما وجد  (.Hill, 2001) في عممية  الالتصاؽ الأساسيةبروتينات القرص الماص تمثؿ القوة 
فقط مف ىذه الجينات يعبر عنو في  لمبروتينات السطحية في جينوـ الطفيمي واحد اً جين 190ىناؾ 

 (.   Artezer , 2009جيؿ ) 6 - 13 يتغير كؿمية الالتصاؽ واف ىذا البروتيف عم
 الأمعاءالجزء السفمي مف  إلى الأمعاءالممتصقة بطلائية  غير الخضرية الأطوار تمر        

(Gillespie and Pearson, 2001 )تحدث عممية التكيس  إذEncystation , وتبدأ ىذه  العممية
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 Cholesterolالكوليستروؿ  الصفراء وانخفاض تركيز أملاحفي تركيز بتحفيز مف انخفاض 
Gardner and Hill, 2001). ) 

 الإسياؿ عشري والصائـ وفي البراز في حالة يالخضرية  في سائؿ الاثن الأطواريمكف رؤية          
مى العكس مف توجد في البراز الصمب وىي غير مقاومة لمظروؼ البيئية الخارجية ع لكنيا عموماً لا

 الأساس أنياكما  ,الأقؿعمى  عدة مقاومة وقد تبقى في الماء لشيور أكثرالتي تكوف  الأكياس
 Roberts andمي )ػيػطفػبال ةػالإصاب إلىتؤدي  أكياسابتلاع عشرة  أفحيث  الإنساف لإصابات

Janovy,  2000) .  
 

 
 
                                Cysts ingested in contaminated, untreated  
                                Stream water; in inadequately treated tap  
                                Water; or via infected food handlers 

 

   Giardia lamblia  ياة طفيميػدورة حػيحي لػوضػكؿ تػش  : (2-2) كؿػش 
                              (Roberts and Janovy, 2000 ). 

               Pathogenesisالامراضية  5.2 :
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 Nauseaغثياف ال, Dehydrationجفاؼ ال, Diarrhea الإسياؿيتسبب الطفيمي بحدوث        
-Malabsorption (Boteroوء الامتصاص ػوس Malnutrition, سوء التغذية Vomitingتقيؤ ال

Garcés et al., 2009),  بتغيرات  ةمصحوب الأحيافكوف في أغمب تبيذا المرض الإصابة كما أف
ضمور  إلى  الإصابة تؤدي إذ ,(Eckmann, 2003وظيفية وتركيبية في الطبقة الطلائية المعوية )

وقد . microvilli Atrophy and  shortening   (Buret, 2008)  وقصر في الزغابات الدقيقة
نقص في  أحداث إلىحدوث الضمور وقصر الزغابات الدقيقة يؤدي  أف إلى عدد مف الدراسات أشارت

 Buret, 2008 Tigabuالمفرزة كاللاكتيز وضعؼ امتصاص المواد الغذائية الميضومة ) الأنزيمات

et al., 2010 ; .)اً يسبب تييج الأمعاءطريقة التصاؽ الطور الخضري بجدار ف إفضلًا عف ذلؾ ف 
 Chronic مزمف أو Acuteمتتابع حاد  سياؿبأ مصحوباً  للأمعاءاطي التياب الغشاء المخمع 

امتصاص  سوءحدوث  إلى, وىذا ما يؤدي (Savona-Ventura, 2002 1992 ; ,كوازال)
( Muniz-Junueira et al., 2002ينات )ػامػيتػفػالكربوىيدرات, الدىوف, الكالسيوـ وال البروتينات,

 الذائػب فػي المػاء B12 فػوفيتامي (,E, K  A, D)فػؿ فيتاميػوف مثػلدىة باػات الذائبػا الفيتامينػولاسيم
 أف إلىوتشير بعض الدراسات  .(; Shnawa, 1995 De Morais et al., 1996وز )ػتػاللاك رػوسك

وقمة امتصاص الكموكوز والصوديوـ  Chlorideالكمور  ايونات إفراززيادة في  إلىالطفيمي يؤدي 
  .(Walls, 2010) الإسياؿحدوث  إلىقد يؤدي  أيضاً وىذا  ,والماء
 Ankarklevمازالت غير واضحة المعالـ )الجيارديا  مراضيةإ أف إلىوتشير الدراسات الحديثة        

et al., 2010المباشر الذي  رر الض : (. وىناؾ مجموعة مف الفرضيات التي وضعت لتفسيرىا منيا
 إفراز, تداخؿ الاستجابة المناعية وتسببيا في زيادة للأمعاءة يسببو الطفيمي لمزغابات والخلايا الطلائي

ىي تسبب الطفيمي في تغيير كمية الصفراء المفرزة  الأخيرةوالنظرية  الأمعاء تلاؼا  و السوائؿ الجسمية 
وفضلًا عف وجود فرضية جديدة محورىا تسبب  ,للأمعاء Floraالحياتية الطبيعية  للأنواعتغييره  أو

وعمى الرغـ مف كؿ ىذه  .الأمعاءفي طلائية  Apoptosisموت المبرمج لمخلايا الطفيمي في ال
المرض  أحداثعمى  المرض غير مفيومة فالطفيمي قادر لأحداثتبقى ميكانيكية الطفيمي الفرضيات 

مع  أخرىعوامؿ تداخؿ فضلًا عف . (Walls, 2010) الأمعاءاختراؽ طلائية  إلىدوف الحاجة 
 .(Walls, 2010)المبتمعة  الأكياسة وتشمؿ عمر الشخص المصاب وعدد حدوث وظيور الامراضي

    Clinical Signsالعلامات السريرية :  6.2
 بالمرض تصيب البشر أفمف الطفيمي يمكف  أكياسبينت الدراسات السريرية باف ابتلاع عشرة        

ت مف حيث الشدة والمدة حيث , ويختمؼ داء الجياردياالأعراضعمييـ  واف ثمثي المصابيف قد لاتظير
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شديد  Steatorrheaشحمي  بإسياؿحادة تتمثؿ  أعراض إلى أعراض توافرمف عدـ  الإصابةتتراوح 
 دة,ػديػفضلًا عف غازات معوية ش al., 1974 (Wintrobe et) خلايا قيحية أوعمى دـ  لايحتوي

ية ػيػشالفقداف  ,Abdominal cramp وػنيػطػبالنجات ػشػتال ,Abdominal bloatingف ػبطػفاخ الػتػان
Anorexia ,افػالأحيؤ في بعض ػيػتقوالاف, ػثيػغال (Wintrobe et al., 1974 ; Al-Mekhlafi et 

al., 2005 ) ص الوزفػقػنو Weight loss عند شيرلأ أو أسابيع أربعة إلى أسبوعىذا لمدة  ويستمر 
قد تتحوؿ ىذه و  (.Hanevik et al., 2009سوء الامتصاص والتغذية ) إلىمما يؤدي  الأطفاؿ

ة ػي الخلايا الحمضػادة فػع زيػم ة  ػيػكري حة  ػرائ اذ إسيالاً مؿ ػتشػمزمنة ل أعراض إلىالحادة راض الأع
    (.Dos santos and Vituri, 1996)وزف ػص الػقػون
 

  Immune  response  الاستجابة المناعية : 7.2
تحفيز نوعيف مف الاستجابة المناعية  إلى Giardia lambliaبطفيمي  الإصابةتؤدي         

في الصفيحة  توافرةأف الخلايا الم Owen (1980). وذكرAdam,1991)الخمطية والخموية )
المناعية في ممغـ مف الخلايا  300حوالي  أنتاجليا القدرة عمى للأمعاء   Lamina propriaالوسطية

بالطفيمي, فيما تتمثؿ  الإصابةلخلايا الممفاوية عند ا أعدادزيادة في  إلىاليوـ الواحد مما يؤدي 
( في IgM ,IgG  ,IgAالمناعية ) الأضدادمعينة مف  أصناؼ مستويات الاستجابة الخمطية بارتفاع

فاف خلايا البمعـ  للأمعاء لطلائياالنسيج  إلىالمصابيف. وعند وصوؿ الطفيمي  الأشخاصمصؿ 
 Antigenعرؼ جياز المناعة عميو وتمييزه كجسـ غريب تقوـ بابتلاعو بعد ت Macrophageالكبير

, (2008غندور وجماعتو,  Owen et al., 1981 ;و )ػص منػو والتخمػى قتمػا عمػذه الخلايػإذ تعمؿ ى
حدوث الاستجابة  آلية( لفيـ والجرابيع ) كالفئراف العديد مف الدراسات عمى القوارض أجريت وقد

 التجريبية بعد الإصابة إنياءالفئراف  بإمكاف أفالدراسات ىذه  وضحتأقد و  ,المناعية ضد ىذا الطفيمي
-14 الأياـذروة وجوده في المضيؼ في  إلىالطفيمي يصؿ  أفكما  .الإصابةمف  أسابيع 3-4مرور 

د ػي عنػاب بالطفيمػتص راف لاػالفئ أف اػأيض فػتبي .فػتالييلا يفػالأسبوعي ػص فػاقػاً بالتنػدأ تدريجيػثـ يب ,7
 ;ة )ػقميم دادهػأعت ػا كانػم ذاإي ػرد الطفيمػع طػطيػؿ تستػوامػراف الحػئػاف الفو ة ػثاني ةػإصاب ىػإل اػتعريضي

Roberts-Thompson et al., 1976a,b  Stevens and Frank, 1978)يرافؽ وجود الطفيمي . 
 Infiltrate of inflammatoryتغيرات نسيجية كزيادة ارتشاح الخلايا الالتيابية  ظيور الأمعاءفي 

cells  الأمعاءفضلًا عف تضخـ خبايا  الأمعاءفي طلائيةCrypt hypertrophy  تثمـ الزغاباتو 
Villous blunting  أجريتعمى الفئراف مع تمؾ التي  أجريتوتسطحيا. وقد توافقت الدراسات التي 
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الذيف  لأشخاصامعظـ  أف أكد Rendtorff ((1954مف قبؿ  أجريتففي دراسة  الإنسافعمى 
 أدلةىناؾ  أف. كما الإصابةمف  اً يوم 18ىـ ذاتياً بعد ؤ بالجيارديا تـ شفا تعرضوا للإصابة التجريبية

اللاحقة بالجيارديا مف خلاؿ بعض الدراسات الوبائية, فقد وجد  للإصابةغير كامؿ  نيعتم حصوؿ عف
 ةالإصابالشمالية تكوف نسبة  يكاأمر الذيف يعيشوف في مناطؽ موبؤة كمناطؽ الجباؿ في  الأشخاص أف

في الدوؿ النامية تكوف  الإصابةاف نسبة و  ,الذيف وصموا حديثاً لممنطقة بأولئؾعندىـ منخفضة مقارنة 
 الأشخاصلاحتمالية تعرض  الأخرى بالأعمارمقارنة  كالأطفاؿعمراً  الأصغر الأشخاصعالية في 

 ,.Miotti et alذا الطفيمي )ػة المناعية ضد ىػلاستجابور اػتط ىػإل أدتسابقة  ابةػإص إلى عمراً  الأكبر

1986 ; Mahmud et al., 1995).  الحيواف  أنسجةالنسيجية التي تحدث في  التغيرات أفكما وجد
 .  كارتشاح الخلايا الالتيابية وتضخـ الخبايا وتثمـ الزغابات أيضا الإنسافقد تحدث عند 

 كلا نوعي الاستجابات المناعية أفالالكتروني وجد  لمجيرومف خلاؿ الدراسات عمى مقاطع ا       
 , وقدبطفيمي الجيارديا الإصابةتتداخؿ عند حدوث  (Cellular and Humoral) الخموية والخمطية

الطفيمي داخؿ الخلايا البمعمية مما يدؿ عمى مساىمة ىذه الخلايا في  توافرىذه الدراسات  أشارت
 ,.Owen et al., 1981 ; Hill and Pohl, 1990 ; Hjelt et al) يميػمى الطفػاء عػضػقػال

تسيـ في الاستجابة المناعية  T helper cellsالخلايا الممفية التائية المساعدة  أف, كما وجد (1992
 وتبيف A (IgA) (Heyworth, 1989.)المضادة نوع  الأجساـوتساعد عمى توليد  ,ضد ىذا الطفيمي

 عممية طرد الطفيمي لتخمص مف الطفيمي واف سرعةادة مرتبط مع عممية االمض الأجساـىذه  إفراز أف
في الفئراف التي ثبطت فييا عممية تكويف ىذه  , كماالأجساـتقؿ في حالة عدـ وجود ىذه  وكفائتيا
ح ػطػسػارديا بػجيػاؽ الػصػتػع الػنػى مػمػع IgAؿ ػمػعػيحيث  (,Heyworth, 1989) المضادة الأجساـ

         .( Jones and Brown, 1974 ; Holberton, 1973) ةػيػطلائػال
   Nashو (1994)وجماعتػو  Byrd والتي أجريػت مف قػبػؿ ض الدراساتػوقد عدّت بع       

مراوغة الجياز  بإمكانياالجيارديا مف الطفيميات التي  Stager and Muller  (1997)و(1997)
  والتي تتغير باستمرار سواء كاف ذلؾطي سطح الجيارديا المناعي لممضيؼ لوجود بروتينات سطحية تغ

ىذه  أفالحيواف(, ويعتقد  أو الإنسافتمؾ المعزولة مف جسـ المضيؼ ) أوالمستزرعة  الأنواعفي 
واليروب مف الجياز  الأنزيميةوحماية الطفيمي مف الفعاليات  ,البروتينات ساعدت الجيارديا عمى البقاء

 ( . ( Wang et al.,,  2007المناعي
 

       Virulence factors عوامل الضراوة : 8.2
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 ممئ أو Toxicوتعني ساـ  Virulentus الأصؿمف كممة لاتينية Virulenceاشتؽ مصطمح       
يشمؿ ىذا المصطمح معاني كثيرة فيما يتعمؽ بالكائنات الدقيقة و  of poison .Fullبالسـ 

Microorganisms قدرتو عمى  عفلحي عمى التكاثر داخؿ المضيؼ فضلًا فقد يعني قدرة الكائف ا
 ( . Casadevall and Pirofski, 2001مضائؼ جديدة ) لإصابةالانتقاؿ 

القدرة عمى  أو Toxicityىي السمية  )الفوعة( الكلاسيكية لمصطمح الضراوة معانيومف ال       
 Casadevall andؼ )ػضيػلمم الأذىػببب ػتسػال إلىؤدي ػوالذي ي ,السـ مف قبؿ الكائف الدقيؽ نتاجإ

Pirofski, 2001), سموـ معينة مسببة في  إفرازالعديد مف البكتريا ليا القدرة عمى  أفجد و  وقد
 Bacteriodesو  .Escherichia sppو   .Bacillus sppالمرض في مضائفيا كبكتريا  أحداث

spp. (Wick and Sears, 2010 .) لافتقارىا ه الصفة في الجيارديا انعداـ ىذ إلىوتشير الدراسات
, مع  لإنتاجالذي يعبر  لجيفا إلى جزيئات شبيية بالسـ توافر  إلى أشارتىناؾ دراسة  أفىذه السموـ

enterotoxin - like molecule  58ذات وزف جزيئيKD  تحفز عمى تفعيؿ المسارات الايضية
وفيما يتعمؽ  .(Kaur et al., 2001ونات )ػيالا إفراززيادة و  الأمعاءتراكـ السوائؿ في  إلىالتي تؤدي 

والتي  الأكياسكبيرة مف  أعدادقدرة الطفيمي عمى تكويف  إلى مصطمح الضراوةيشير بالطفيمي فقد 
. فضلًا (Knaippe, 1990جديدة في مضائؼ جديدة ) إصابة وأحداثتساعده عمى زيادة الانتشار 

تعد صفة مميزة لطفيمي الجيارديا نظراً لوجود قرص  القدرة عمى الالتصاؽ والتي إلىير عف ذلؾ فقد يش
أو  giardinالجيارديف  أو السطحي Lectinوجود المكتيف  أو (Holberton, 1973الالتصاؽ )
 ; Sousa et al., 2001تداخؿ في عممية الالتصاؽ ىذه )ػي تػتػرة الخاصة الػيػغػمتػالبروتينات ال

Bermudez-Cruz et al., 2004 ; Jenkins et al.,  2009) الضراوة واط مف عوامؿ ػوتعد الاس
   أيضاً تمعب  والتي لطفيمي الجيارديا

 . (Adam, 2001دوراً ميماً في عممية الالتصاؽ )
الذي يصيب البشر و المبائف يضـ نوعيف جينييف ىما  Giardia لقد وجد إف جنس الجيارديا        

A وB (Lim et al., 2011 وقد بينت دراسات .)ور ػعديدة عمى قدرة ىذيف النوعيف في التسبب بظي
النوعيف اشد  أيىذه الدراسات في تحديد  اختمفت, فيما الإنسافمرض داء الجيارديات في  أعراض

 الباحثاف . فبينما تشير دراسة(Feng and Xiao, 2011ظيار المرض )إوفي قوة  خرالآضراوة مف 
Homan and Mank  (2011) إف النوع  إلىB ير ضراوة اكبر مف النوعأظ A  في المرضى

ضراوة  الأكثرىو  Aإف النوع  (2002)وجماعتو  Read الباحث , وجدت دراسةبالإسياؿالمصابيف 
. بالجيارديافي المرضى المصابيف  أكثرفي إحداث المرض وذلؾ بتسببو بحصوؿ عدد مرات إسياؿ 
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 اختلاؼعدـ وجود  إلى 2009)) وجماعتو Mohammed-Mahdy الباحث دراسة أشارتفي حيف 
المزيد مف البحوث  جراءإوقد اتفقت ىذه الدراسات عمى ضرورة  ,في شدة ضراوة المرض بيف النوعيف

 لجنس الجيارديا . ضراوة بالنسبة  الأكثر الأنواعلتحديد 
 

  :                           Diagnosisالتشخيص :  9.2
     :      Direct  Methodالطريقة المباشرة  1.9.2 :

ولكف . عمى ظيور العلامات السريرية Giardia lambliaبطفيمي  الإصابةيعتمد تشخيص        
الخضرية  والأطوار الأكياسلمكشؼ عف  الفحوصات المختبرية الخاصة بأجراءالتشخيص الدقيؽ يتـ 

 ,.Direct examination method (Mahbubani et alرػلمطفيمي ومنيا طريقة الفحص المباش

1992 Younas et al., 2008 ; Ellam et al., 2008 ;)  مسحات رطبة مف عينات   بأخذوذلؾ
وتمزج جيداً وقد يتـ تصبيغيا باليود  ,قطرات مف المحموؿ الممحي الفسمجي إلييايضاؼ براز المرضى و 

 Flanagan, 1992) ضوئيومف ثـ تفحص تحت المجير ال ,ثـ تغطى الشريحة بغطاء الشريحة
Marquardt et al., 2000 ;) ,طريقة ك ؽ التركيز لتشخيص الطفيميائطر  إحدىستعمؿ قد ت أو
 ,Ballweber) محموؿ السكرأو محموؿ ممح الطعاـ  أولخارصيف التطويؼ باستعماؿ كبريتات ا

الطفيمي في  أكياساسيتيت  لمكشؼ عف  أيثر - الفورماليف باستعماؿطريقة الترسيب أو  (2001
فيمي في ػطػرح الػة طػيػمػاوت كػفػونظراً لت. (Marquardt et al., 2000 ; Erdman, 1981البراز )

اسية ػحس أفث ػ( حي1992يعني عدـ وجوده )الكواز,  لا ىػالأولرة ػي المػف عدـ مشاىدتو فإالبراز لذا ف
ذلؾ ػ( لDavid et al., 2011% ) 70-50ة ػسبػضة بنػفػنخػوف مػكػد تػواحػال رازػبػوذج الػص لنمػحػالف
ـ ػيػو بػتبػمشػال اصػخػالأشد ػنػة عػاليػمتت اـػأيلاثة ػدة ثػمػرات لػلاث مػث أويف ػرتػص مػفحػلارار ػـ  تكػتػي
 ,.Schuurman et al., 2007 ; ; Younas et al) %85-90 ىػإلص ػفحػال يةػاسػسػادة حػزيػل

2008 Satoskar et al.,  2009)  . 
 

 :      Immunological methodsية ق المناعائالطر  2.9.2 :
لمجيري للأجساـ القد تـ تطوير طرائؽ مناعية عديدة لتشخيص الجيارديا منيا طريقة الفحص         

وطريقة  Immuno Fluorescent antibody microscopy (IFA)المضادة المتألقة المناعية 
تعتمد طريقة إذ Enzyme immune assays (EIA) (Mank et al., 1997 )قياس الأنزيمات 

IFA  مع أكياس الجيارديا طة الأجساـ المضادة المتألقة الممنعة مف خلاؿ تفاعميا ساعمى التعميـ بو
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(Garcia and Shimiza, 1997 وتكتسب ىذه الطريقة أىمية في تشخيص الطفيمي في العينات )
لتفاعؿ بيف المستضدات )الطفيمي( فتعتمد عمى ا EIAالمأخوذة مف البيئة والغذاء. أما الطريقة الثانية 

 95 إلىوىذه الطريقة تمتمؾ حساسية عالية في التشخيص تصؿ  ,وعمى الأنزيمات المناعية الممنعة
( % .(Al-Saeed and Issa, 2010 ; Behr et al., 1996 وقد استخدمت أيضاً طريقة الكشؼ

تي تعد مف الوسائؿ الشائعة وال ,IgMفي المصؿ والمتمثمة بالكشؼ عف الضد  Giardiaعف أضداد 
الاستخداـ لتشخيص الجيارديا في مصوؿ الأشخاص وىي تستعمؿ في الدراسات الوبائية لدقتيا 

 Janoff et al.,1989 ; Tasicؿ )ػت أقػسرعة ووقػبيرة وبػداد كػتبار أعػ, كما أنيا تسمح باختيائوكفا

et al., 2008 .) 
 

 Identification by Cultures Mediaالتشخيص بالطريقة الزرعية     3.9.2 : 

مف  بطفيمي الجيارديا , حيث  يتـ عزؿ الطفيمي للإصابةوىي مف وسائؿ التشخيص المؤكدة        
خاصة خارج الجسـ الحي وخاصة الطور  ةزرعيزراعتو عمى أوساط  تتـ ومف ثـ عينات البراز
-Isaac) ات المختبرية كالفئراف الحيوان إلى عيجر  أويحضف  أو (Gasser et al., 1987الخضري )

Renton et al., 1999 .)نجح  إذMeyer 1976) وتكثير الطور الخضري لمطفيمي. عزؿ( في 
الطفيمي لتشخيص   دـػالزرعية التي تستخ الأوساطإف ىناؾ مجموعة مف  (2007) الكبيسي بيفو 

 وبيفّ  المحورّ  TYl-S-33 لزرعياوالوسط  HSP-1 لزرعياالوسط و , TPS-1لزرعياوعزلو كالوسط 
 المحور.  TYl-S-33 لزرعياالزرعية ىو الوسط  الأوساطىذه  أكفأ أف
 

 : Molecular  Methods   الجزيئية   ائقالطر :  4.9.2
تستخدـ في تسعينات القرف الماضي   Polymerase Chain Reaction (PCR)كانت تقنية       

ية القرف العشريف بدأت ىذه التقنية تحؿ محؿ بوصفيا اختبارات استقصائية متممة, ولكف في نيا
 تماـإ والعشريف وبعد حاديمطمع القرف الفعالية كبيرة ودقة ممتازة. وفي  أثبتت لأنيا أخرىتقنيات كثيرة 

اف ػك إذ, Genomicsقرف الجينومات  بأنوكامؿ ىذا القرف  إلىينظر  أصبحسمسمة الجينوـ البشري 
 Marquardt et al., 2000) David ,  رىػكبػة الػيػمػمػعػورة الػثػذه الػي ىػف اػيػاسػأسدوراً  PCRة ػيػنػقػلت

et  al., 2011 ). 
 خارج النظاـ DNAنسخ الحامض النووي  يعتمد أساس عمميا عمى إكثار ةمختبريىي تقنية       

 قطعة ؿساولذلؾ فيي تقنية حيوية لاستن (طريقة لنسخ الحامض النووي في المختبر أنياأي )الحيوي 
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 Markell et) لمقياـ بالتجارب والفحوصات المختمفة أنتػاجيامحددة مف الحامض النووي ومضاعفة 

al., 1999 ;Nash et al., 1985.)  التي ساعدت ىذه التقنية عمى الانتشار عدـ  الأسباب أىـومف
 .DNA (Marquardt et al., 2000)اعتمادىا عمى النظاـ الحيوي والتحكـ بكمية 

وليذا تتكرر  لمجيرياخطأ في التشخيص  إلىالطفيمي قد تؤدي  أكياسإف التغاير في فترة طرح       
 David)حوصيف المف الأشخاصفي  الإصابة توافرعدـ  أو توافرمف مرة لمتأكد مف  أكثرىذه العممية 

et al., 2011 وتعد طريقة .)PCR  تشخيص  ؽ ذات الحساسية العالية نظراً لقدرتيا عمىائمف الطر
ف ػة مػقػذه الطريػد ىػعػذا تػولي ؛وصػحػفػمػال رازػبػحتى في حالة وجود طفيمي واحد في نموذج ال الإصابة

 (. Satoskar et al., 2009 David et  al., 2011 ;ة )ػيػات الوبائػدراسػي الػفة ػضمػفػمػال ؽائر ػطػال
نساف والحيواف ومف ىذه يارديا في الإأجريت العديد مف الدراسات عمى التشخيص الجزيئي لمج      

 PCRلبياف حساسية طريقة ( (2003وجماعتو   Nikaeenالباحث , الدراسة التي أجراىاالدراسات
تكوف أكثر حساسية لمكشؼ عف أكياس الجيارديا مقارنة  PCRحيث أظيرت نتائج الدراسة بأف طريقة 

لمكشؼ الحساس عف الجيارديا في  PCRكما أظيرت النتائج أمكانية استخداـ  ,لمجيريابالفحص 
عف الانتشار العالي  (2003)وجماعتو   McGladeالباحث وفي الدراسة التي أجراىا مصادر الماء.

وبنسبة  PCRلمجيارديا المكتشؼ في القطط حيث أظيرت النتائج حساسية عالية عند الفحص بطريقة 
  . %60% والاليزا بنسبة  5لمجيري بنسبة ا% مقارنة بالفحص 80

 Entamoeba فػشؼ عػفي دراسة لمك (2004)وجماعتو   Verweijالباحث وأوضح        

histolytica , Giardia lamblia , Cryptosporidium parvum خداـ راز باستفي عينات الب
 التشخيصزود لمختبري سوؼ ياأف استخداـ ىذه الطريقة في التشخيص  Real-Time PCR ةقطري

اف . ولبيريلمجيااؿ الطفيمية مقارنة بالفحص الإسي صاباتإ العالية لتشخيص حساسيةالدقة وال
دراسة لمكشؼ عف  (2010)وجماعتو   Marangiالباحث أجرى PCRبطريقة ص حساسية الفح

البشر والحيوانات وأظيرت نتائج الدراسة أف مأخوذة مف  براز لعينات  Giardia lambliaأكياس 
وفي  .ي كؿ مف عينات البشر والحيواناتلمجيري فامف الفحص كانت أكثر حساسية  PCRطريقة 

فحص البراز  لممقارنة بيف ثلاث طرائؽ ) (2010وجماعتو ) El-Badry الباحث الدراسة التي أجراىا
لعينات مأخوذة مف الأمعاء بالشفط( بينت الدراسة حساسية  PCRالمباشر, وطريقة الاليزا وطريقة 

كما تـ خصوصيتيا مقارنة بالفحص المباشر.( وسرعتيا و PCRثانية والثالثة )الاليزا و الطريقتيف ال
وأشخاص ليس  ,تشخيص طفيمي الجيارديا مف عينات البراز المأخوذة مف أشخاص مصابيف بالإسياؿ

ومف تتبع الدراسات أعلاه يلاحظ أىمية  (Alam et al., 2011وذلؾ في بحث قاـ بو ) ,لدييـ إسياؿ
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طريقة في تشخيص الطفيميات عمى الرغـ مف كمفتيا فحساسيتيا العالية ودقتيا فضلًا عف ىذه ال
مكانية  جراء التشخيص لعشرات النماذج في كؿ مرة يجعؿ منيا طريقة ممتازة في التشخيص إسرعتيا وا 

 خصوصاً في الدراسات الوبائية .    
 

            Genetic  Structur  of  Giardiaالتركيب الوراثي لمجيارديا: 10.2
 إلىالدراسات  أشارتوقد , عمى نواتيف تضـ داخميا التركيب الوراثي لمجيارديا تحتوي الجيارديا       

(. وقد بيف برنامج Ali and Hill, 2003كروموسومات في كؿ نواة مف نواتي الجيارديا ) ةوجود خمس
10×12نوـ الجيارديا يبمغ , إف حجـ جي1998جينوـ الجيارديا الذي بدأ العمؿ بو عاـ 

 اً قاعدي اً زوج 7
ف محتوى   ( . Adam, 2000% ) 46يبمغ في جينوـ الجيارديا  GCوا 

مع بعض الحيوانات الابتدائية  لسوطيااعتمدت دراسة جينوـ الجيارديا عمى مقارنة ىذا الحيواف       
 Parameciumالبراميسيوـ والتي تتشابو مع الجيارديا باحتوائيا عمى نواتيف ك Ciliatesاليدبية 
إف ىذيف الحيوانيف يمتمكاف  ألا و. وعمى الرغـ مف ىذا التشابو في عدد الانويTetrahymenaوحيواف 

ف تتشابياف بالحجـ والشكؿ يالجيارديا المتنواتيف مختمفتيف في الحجـ والشكؿ عمى العكس مف نواتي 
(Walls, 2010 .)التكاثر الجنسينواة صغيرة تقوـ بوظيفة  تمتمؾالتي الحيوانات اليدبية مقارنة ب, 

وبيذا  ,ليدبياجميع الفعاليات الأخرى لجسـ الحيواف ـ ػوأخرى كبيرة تشفر لبروتينات مسؤولة عف تنظي
 Wiesehahn)والشكؿ ـ لمحتوى الجيني فضلًا عف الاختلاؼ بالحجفاف ىاتيف النواتيف تختمفاف في ا

et al., 1984 .)يقتصر عمى الشكؿ  التشابو لا أف الدراسات أثبتتلجيارديا فقد فيما يخص نواتي ا أما
نماوالحجـ  ضحت الدراسات المبكرة التي أو يمتد ليشمؿ التشابو بالمادة الوراثية لكلا النواتيف, فقد  وا 
حدوث التضاعؼ في كلا نواتي الجيارديا  أف, (1984)وجماعتو  Wiesehahnث ػالباح اػأجراى

ما بينت الدراسات باستخداـ بعض الصبغات الخاصة والمواد المعممة إف لكلا , كالوقت نفسو يحدث في
 ,Bernander and Svärdية )ػنوعػمية والػث الكػي مف حيػس المحتوى الوراثػفػا نػالنواتيف في الجياردي

ف كلا النواتيف فعال2001 (. وأظير استخداـ تقنية Kabnick, 1990تنساخ الوراثي )ػفي الاس فيتػ( وا 
تواجد الجينات نفسيا في  Fluorescent in sites hybridizationؽ في الزجاج ػلتيجيف المتألا

ـ الباحثيف )اعتماداً عمى ػؽ معظػفػ(. وقد اتYu et al., 2002) فػيػنواتػكلا الػة لػمسػومات الخػالكروموس
(. Ankarklev, 2012ىذه الدراسات( عمى تطابؽ النواتيف مف ناحية التركيب والفعالية الوراثية )

 لأداءعمميما في التعبير الجيني  لإتماـوعمى الرغـ مف عدـ اكتماؿ فيـ آلية التنسيؽ بيف النواتيف 
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مؾ ػت لأداءيف ػواتػلا النػك رػوافػترورة ػى ضػمختمؼ الوظائؼ بما فييا التكاثر إلا إف الباحثيف اتفقوا عم
 (. Walls, 2010 Adam et al., 2010 ;اـ )ػيػالم
ف الاستنساخ  Open reading framesقالب قراءة  6470جينوـ الجيارديا يحتوي عمى إف        وا 

ف المساف 4787يتـ لحوالي   اً قاعدي اً زوج 372غ ػتبم Intergenic distanceف الجينات بيػة ػمنيا وا 
(Yu et al., 2002 لقد وجد إف جينوـ الجيارديا مشابو مف .) خميرة الحجـ لحيث

Saccharomyces cerevisiae , ف ىذا الجينوـ ( Eukaryotic)كما في بقية حقيقية النواة وا 
فضلًا عف بعض وظائؼ  RNAالاستنساخ, وعف عمؿ و انقساـ الخمية, و , DNAمسؤوؿ عف بناء 

 لإنتاج(. كما إف ىذا الجينوـ يحتوي عمى جينات تشفر Walls, 2010الجياز الييكمي لمخمية )
 .  Ankarklev, 2012 ; Lalle, 2010)ايضية مختمفة ) أنزيمات

      Assemblages of Giardia: المجاميع الجينية لمجيارديا 1.10.2
المجاميع الوراثية لجنس الجيارديا,  أوالسلالات  أو الأنواعاستخدمت العديد مف التقنيات لتحديد       
تبايف ( وتقنية Bertram, 1983) Zymodem analysis الإنزيميةاستخدمت تقنية تحميؿ الحزـ فقد 

 Ristriction fragment length polymorphism analysis  (Nash etد أطواؿ قطع التقيي

al., 1985 وتقنية تحديد تسمسؿ الجينات المختمفة ) Sequence analysis of  virous 

 genes (Baruch et al., 1996 ; (Teodorovic et al., 2007 سواء ضمف مجتمع الدراسة 
  جينية لجنس الجيارديا  أنواعوجود ثمانية  إلىىذه الدراسات  أشارتوقد  ,أوالمجتمعات المعزولة

 ,Wallsعمى تركيبيا الجيني ) اعتمادا  Assemblagesأو  Groupsوضعت تحت مسماة المجموعة

 H (Souza et al., 2007 تىػػوح Aمف  ءً ادػابتاء ػت أسمػع أعطيػ(. كما إف ىذه المجامي2010
(Monis et al., 2009 ; حيث يصيب النوعيف . AوB ػا يصيب ف المبائف, فيمػد مػديػوالع الإنساف

فيصيب  Eالنوع  أما (.Thompson and Monis, 2004اب )ػطط والذئػلاب والقػالك Dو Cالنوعي 
 Gفيما يصيب النوع القطط  إصابةعمى  Fوالخنازير ويقتصر النوع  ,والماعز ,والأغناـ ,الجماؿ
 النوعإف  H  (Monis et al., 2009 .)ات الماشية تصاب بالنوع ػحيوانيراً إف ػوقد وجد أخ ,الجرذاف

Giardia lamblia (G. duodenalisيضـ المجاميع ) A و B مف المبائف  اً واسع يصيب مدىً و
واف عمى والحي الإنسافالمشتركة بيف  الأنواعإف ىذا النوع يعد مف  إلىمما يشير  الإنساففضلًا عف 
الدراسات  أشارت.  وقد  Zoonoses (Lalle et al., 2007 Lim et al., 2011 ;) حد سواء
ظيور  إلىالنوع الواحد مما يؤدي  أفرادبيف  Recombinationحصوؿ اتحادات  مكانيةإ إلىالحديثة 

ئية المسوحات المعتمدة عمى الطرائؽ الجزي أشارت, حيث Feng and Xiao, 2011)ثانوية ) أنواع



 استعراض المراجع  --------------------------------------------------الفصل الثاني 

 

 

11 

 ,.Caccio et alفي النماذج المعزولة مف الحيوانات ) BوA ثانوية لمنوعيف  أنواع توافر إلىالحديثة 

ف ػيػب مىػأعاراً ػشػتػر انػأظي Bوع ػنػاف الػذا فػمف ىىذه المسوحات انو عمى الرغـ  أشارت(. كما 2009
  .A(; Foronda et al., 2008  Feng and Xiao, 2011)  ر مف النوعػبشػال

 ةـويـيموحيـر الكـعاييـمـض الـعــب فــيي ـيمـفـر الطـيـأثـت 11.2 :
Effect of Parasite on Some Biochemical Markers  

بالطفيميات المعوية والحالة التغذوية  الإصابةالعديد مف الدراسات وجود علاقة وثيقة بيف  أثبتت      
ة ػض المواد الضروريػعػاص بػتصػام فػػيات ػيػيمػفػذه الطػىير ػعف تأث فضلاً  ,لممصابيف بيذه الطفيميات

. وقد (Muniz-Junueira and Oliveira-Queiroz, 2002) ياػفػائػوية لمضػيػات الحػاليػعػالف لأداء
اص ػوء الامتصػسدوث ػا وحػي الجيارديػوجود علاقػة بيف الإصابة بطفيم إلىات أشارت العديد مف الدراس

 ;  Muniz-Junueira and Oliveira-Queiroz, 2002) اؿػالأطفد ػاً عنػوخصوصة ػذيػوء التغػوس

Botero-Garcès et al., ; 2009 , El-Sayad et al., 2011 ويتسبب الطفيمي بأحداث .)
عمى  أدلةوجود  إلىالدراسات  وأشارتالذي يترافؽ مع نقص في الحالة التغذوية لممصابيف,  الإسياؿ

بعض كحدوث نقص في  للإنسافاد الغذائية فضلًا عف المعادف الضرورية المو  بعضحدوث نقص في 
 البروتيفوالعناصر المعدنية  ,B12فيتاميف  ,Aكفيتاميف  Vitamins الفيتامينات
Protein,واللاكتوزLactose, المنغنيز  ,الخارصيفManganese, وـ ػوالمغنيسيMagnesium 

         .( El-Sayad et al., 2011ؼ )ا مف المواد الضرورية بالنسبة لممضيػرىػوغي
تعد الكاربوىيدرات والبروتينات والدىوف والحديد مف العناصر التي تمعب دوراً ميماً في        

حاجة ىذا الطفيمي ليذه العناصر  الدراسات أثبتتلمجيارديا, وقد  Metabolismالفعاليات الايضية 
ومف ىنا جاء تفضيؿ ىذا الطفيمي (. Jarroll and Paget, 1995و )ئوالمواد الغذائية لنموه وبقا

(. ويمثؿ استيلاؾ الطفيمي ليذه المواد فضلًا عف El-Sayad et al., 2011واستيطانو فييا ) للأمعاء
حالة سوء التغذية  حداثإدرجة  إلىنقص قد يصؿ  أحداثقدرتو عمى منع امتصاصيا عاملًا ميماً في 

  (. Botero-Garcès et al., 2009ممضيؼ )ل
لدى الأشخاص وحدوث نقص التغذية وفقر الدـ  الأطفاؿلعلاقة الجيارديا ببطء نمو نظراً و        

الدراسة التي مايمي :   الدراساتندرج مف ىذه فقد توجيت الدراسات لبياف ىذه العلاقة  المصابيف
 والنحاس لقياس مستويات الحديد, الزنؾوجماعتو  Demirciمف قبؿ الباحث   2003عاـ أجريت

المصابيف بداء الجيارديات المزمف,  الأطفاؿفي  Lipid peroxidationالدىوف  أكسدةعممية و 
وأظيرت النتائج انخفاض في مستويات الحديد والزنؾ في المصابيف مقارنة بمجموعة السيطرة بينما لـ 
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 Baghaeiالباحث  وأشارالمصابيف .  الأشخاصاختلافات في مستويات النحاس في  أيتظير 
 جراءإكما تـ بالجيارديا.  الإصابةحدوث انخفاض في مستوى البروتيف نتيجة  مكانيةإ إلى (2003)

 مف قبؿ أجريتففي دراسة  المصابة بالجيارديا الاختبارات الكيموحيوية عمى بعض الحيوانات المختبرية
بيف مستويات الييموكمو عمى الجرذاف لقياس  (2004)وجماعتو   Cheeramakaraالباحث

Hemoglobin  الفوليؾ حامض وacid Folic,  وفيتاميفB12 وجود انخفاض في  ياأظيرت نتائج
الفوليؾ في حامض و  B12في تراكيز فيتاميف  اً ممحوظ اً مستوى الييموكموبيف فيما لـ يحدث تغير 

بدية الك الأنزيماتوقد تمت دراسة التغيرات في مستوى  مصابة مقارنة بتمؾ غير المصابة .ال الجرذاف
 أفوظير بالجيارديا  أصابتيـنتيجة  بالإسياؿالمصابيف  للأطفاؿونسبة البروتيف الكمي  الأساسية
ف البروتيف  أعمىكانت الكبدية  الأنزيماتمستويات  وبصورة معنوية مما عميو في مجموعة السيطرة وا 

 (.  Al-Jebory, 2005) الكمي قد أنخفض في المصابيف مقارنة بمجموعة السيطرة
دراسة لمقارنة ( (Monajemzadeh and Monajemzadeh 2008 الباحثاف أجرىكما         
المعايير المتعمقة بالدـ قبؿ وبعد المعالجة, وقد الحديد في مصوؿ المصابيف بالجيارديا وبعض  مستوىل

دراسة في  وأجريتحدوث فقر دـ ناتج عف نقص الحديد في المرضى المصابيف بالجيارديا.  لوحظ
تسببت الإصابة  بعض القيـ الكيموحياتية, حيث فيبالجيارديا وتأثيرىا  الإصابةميمانية لبياف نسبة الس

والكوليستروؿ مقارنة  Globulin, والكموبيوليف Albumin الألبوميفانخفاض نسبة في حدوث 
ارتفاع مستويات  (2010)وجماعتو  Kilic احثالب وأوضح .(Al-Taie and Ali, 2009بالسيطرة )

 غير المصابيف .  بالأشخاصالمصابيف بالجيارديا وبصورة معنوية مقارنة  الأشخاصالنحاس في 
, الحديد, ل(2011)  وجماعتو El-Sayad الباحثقاـ بيا في دراسة         قياس مستويات المغنيسيوـ

ض وحام Bilirubinالبيميروبيف  ,الألبوميف, Chromium, Vitamin E الكروـ, المنغنيز, النحاس
في مستويات كؿ مف المغنيسيوـ والحديد والمنغنيز  اً أظيرت النتائج انخفاض إذ ,Uric acid اليوريؾ

في المرضى المصابيف بالجيارديا بينما كاف لدييـ مستويات عالية بالنسبة لمنحاس  E والكروـ وفيتاميف
ي المرضى المصابيف اختلافات ف أيوالبيميروبيف  ,الألبوميفوحامض اليوريؾ, ولـ تظير مستويات 

 بالجيارديا مقارنة بغير المصابيف . 
 

             Epidemiologyالوبائية 12.2 :
فقد سجؿ انتشاره في مناطؽ عديدة مف دوؿ العالـ سواء  ,يعد طفيمي الجيارديا عالمي الانتشار       
مميوف  200 اؾػنػى ةػاللاتيني اػيكر ػوأم أفريقياو  ,أسيافي ففي البمداف النامية  ,النامية أومنيا  قدمةالمت
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 Ibrahim et al.,  2007 Foronda et al.,  2008) داء الجيارديات أعراضظير عمييـ ػشخص ت

; Helmy et al., 2009 ; ) شخص مصاب بيذا الطفيمي وف ممي 280 إلىوقد يصؿ العدد
(Molina et al., 2007)ـ ػدة يتػحالة جدي 500000ىناؾ  أفمنظمة الصحة العالمية  , فيما تذكر

وتشير دراسات (. Almeida  et al.,  2010a)ي ػوى العالمػى المستػة عمػؿ سنػا كػعني لاغػالإب
 بالطفيمي للإصابةف قد يكونوا معرضيفي البمداف النامية  الأطفاؿجميع  أف إلىمنظمة الصحة العالمية 

  .(WHO , 1987مراحؿ حياتيـ ) إحدىفي 
مصاب أو البصورة مباشرة عف طريؽ التماس بيف الشخص المصاب وغير  ماأ الإصابةتحصؿ       

 بصورة غير مباشرة والتي تحدث بشرب  أوالطفيمي مف البراز,  بأكياس الأيديعف طريؽ تموث 
 ; Ali and Hill, 2003 ; Amaral et al., 2006) بالأكياس الماء وتناوؿ الطعاـ المموث

Teixeira et al., 2007 ; Ejiofor et al., 2011) ,التي تساعد الميمة  عوامؿيعد الماء مف ال و
في  البمداف المتطورة  وخصوصاً   الإصابةؽ الرئيسة لاكتساب ائلمرض وىو احد الطر في انتشار ا

        (.Huetink et al., 2001) ; Laupland and Church, 2005 ; Lalle et al., 2007اقتصادياً 
في حالات ضعؼ العناية  خرآ إلىنتقاؿ طفيمي الجيارديا يحدث مف شخص ا أف إلىالدراسات  وأكدت

لذا  ,(Mank, 2005 ; Lalle et al., 2007 Mellingen et al., 2010 ;بالصحة الشخصية )
مف  الأقؿ الأعمارذوي  الأطفاؿمنو في البالغيف وخصوصاً في  الأطفاؿانتشاراً في  أكثرفاف المرض 

ة ػمػالمزدح الأماكففي  لآخرينتقؿ طفيمي الجيارديا مف شخص وقد  (.Ivanov, 2010خمس سنوات )
 Yoeli et al., 1972 Ejiofor et) الأطفاؿ اضػيالمؤسسات, المدارس ور  ,اؿػالأطفة ػايػرع زػراكػمك

al., 2011; تبديؿ حفاظات  أثناءفي  الأـ كإصابةالعائمة الواحدة  أفرادضمف  الإصابة(, و تحدث
 الشاذيف جنسياً  الذكور فيب اً ضأيويحدث الانتقاؿ  كما (,Markell et al., 1999ة )المموث الأطفاؿ

(Levinson and Jawetz, 2000 ) مناطؽ قد تكوف موبؤة  إلىالمسافريف أوCheeramakara et 

al., 2004) Dib et al., 2008 ;), المرضى الذيف لدييـ نقص المناعة  )في  أوDib et al., 

ما تـ ابتلاع كميات كبيرة مف مياه ىذه  ذاإالنظيفة لاسيما  حيف في المسابح غيرالسبا أو(, 2008
ذوي  الأشخاصالطفيمي بنسب عالية في  ينتشرو . (Ejiofor et al., 2011المسابح المموثة )

ي ػي دوراً فػيشػمعػوى الػمستػي والػافػقػي الثػب الوعػمعػث يػحي ئػالمستوى الاجتماعي والاقتصادي الواط
 ( . Tigabu et al., 2010 Nkrumah and Nguah, 2011 ;راد )ػالأفف ػيػب ةػابػالإصار ػشػتػان

 إذ, Reservoirلمطفيمي  خازنةً  اً تمعب الحيوانات دوراً ميماً في انتقاؿ المرض فقد تكوف مضائف       
 ; Buret et al., 1991رذاف )ػية والجػالماشو القطط, و الدقيقة لمكلاب,  الأمعاء فيمي فيػش الطػيعي
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Lee et al., 2006ة ػريػبػرود الػقػي الػد فػما وجػ( ك  Salzer et al., 2007)) . توافر أثاروقد 
 بيف Zoonosesالمشتركة  الأمراضكونو يسبب مرضاً يعد مف  الطفيمي في ىذه الحيوانات جداؿ

 أكدتوقد  ,(Salzer et al., 2007)معو  كوف بتماس مباشرتخصوصاً تمؾ التي  نسافوالا الحيواف
يعد وليذا فاف وجود القنادس والفئراف  القنادس ,الكلاب ,بيف البشر للإصابةالدراسات حصوؿ انتقاؿ 

 أفىذا الاعتقاد باكتشاؼ  عزز وقد ,في الولايات المتحدة وكندابداء الجيارديات  للإصابةمؤشراً وبائياً 
 تجيز بالماء مف مصادر مياه والتيبالمرض  بةالإصاالمناطؽ التي حصمت فييا مصادر المياه في 

وىذا ما  الإنساففضلات تموثيا بمف  أكثربفضلات ىذه الحيوانات   تأوي حيواف القندس كانت مموثة
 ; Meyer and Jarroll, 1980 ;) رػالبش ىػإل اتػحيوانمف ال الإصابةحصوؿ انتقاؿ  أمكانيةيؤكد 

Laupland and Church, 2005 .(Salzer et al., 2007  
 
 

     انتشار طفيمي الجيارديا 1.12.2 : 
 انتشار الطفيمي في العالم :  1.1.12.2:

تراوحت  لأشخاصعينة براز  453بفحص  Collins and Edwards (1981)قاـ الباحثاف        
 .Gي ػنسبة بالسوط أعمىسنة في ست قرى تقع وسط جنوب الدومنيكاف وقد سجؿ  1-80 أعمارىـ

lamblia وفي مسح  نسب اقؿ.تمؾ الدراسة  التي سجمت في الأخرى% مقارنة بالطفيميات  0.7وىي
عينة براز  220عف انتشار الحيوانات الابتدائية المعوية في  (1983)وجماعتو  Milletالباحث  أجراه

% مف بيف الطفيميات 23 كانت G. lambliaبالسوطي  الإصابةنسبة  أففي ولاية كاليفورنيا وجد 
الكمية بالطفيميات  الإصابةنسبة  أف (1988)وجماعتو  Reinthaler . بينما وجد الباحثخرىالأ

%   62جنوب غرب نايجيريا كانت  Ogunعينة براز تـ فحصيا في ولاية اوغوف  479المعوية في 
 %.  G. lamblia  4.2بالسوطي  الإصابةوكانت نسبة 

 Urbanسة لممقارنة بيف منطقتيف احدىما حضرية في تنزانيا درا Pembaفي جزيرة  وأجريت       
تسجؿ الدراسة , لـ مف تلامذة المدارس أخذتعينة براز  256, تـ فييا فحص  Ruralريفية  والأخرى

بالجيارديا في تمؾ الدراسة بمغت  الإصابةنسبة  أففي حيف  فروقات معنوية بيف المنطقتيف توافر
6.6% (Albonico et al., 1993 كما اجر .) ي مسح لمناطؽ حضرية وريفية في جميورية

 إصابةنسبة  أعمى أفلمتحري عف وجود الطفيميات, تبيف فييا  عينة براز 1547الدومنيكاف تـ فحص 
في  أجريت(. وفي دراسة Miyata et al., 1995% ) 5.4وبمغت  G. lamblia كانت بالسوطي
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 المدارس أطفاؿطفيميات المعوية بيف كمية بال إصابةفي البرازيؿ, سجمت نسبة  Sao Pauloمدينة 
 Dorea  et %10 بمغت G. lambliaوطي ػبالس إصابةنسبة سجمت %. وقد  56.1الابتدائية بمغت

al., 1996) . )   
 .Gوطي ػلمس ةػإصابنسبة  (2000)وجماعتو  Garcia وفي الولايات المتحدة سجؿ الباحث       

lamblia بالسوطي  صابةالإ%. فيما بمغت نسبة 832.33 بمغتG. lamblia  6.2في اثيوبيا ,%
عف انتشار  ((Legesse and Erko 2004 فيالباحث كؿ مف أجراىاوذلؾ في دراسة مسحية 

الطفيميات المعوية بيف تلاميذ المدارس في منطقة ريفية قريبة مف المنطقة الجنوبية الشرقية مف بحيرة 
Langano  . 

 أجريتمع تموث الغذاء )الخضراوات( بمياه المجاري,  Giardia بالػ الإصابةولبياف علاقة        
بيف السكاف القاطنيف  الإصابةتـ فييا تسجيؿ نسبة  (2005)وجماعتو  Oda الباحث دراسة مف قبؿ

ىناؾ علاقة وثيقة بيف نسبة  أفالدراسة  وأوضحت% 1.3 غرب الياباف والتي بمغت Hyogoمنطقة 
 وات بمياه المجاري . وتموث الخضرا بالطفيمي الإصابة

 الإصاباتعف انتشار دراسة  (2006)وجماعتو   Saksirisampant الباحث أجرى وقد       
 %1.25 إصابةسجمت نسبة  تايمند, في الطفيمية المعوية بيف تلاميذ المدارس في المنطقة المركزية

المعوية وعلاقتيا تناولت انتشار الطفيميات  دراسة في كشمير وأجريت. G. lambliaبالسوطي  
 أفوجد  , وقدSrinagarبيف طلاب المدارس في مدينة  مساعدة عمى انتشار ىذه الطفيمياتبالعوامؿ ال

 أجراهح ػوفي مس (.Wani et al., 2007% )7.2بمغت  G. lambliaبالسوطي  الإصابةنسبة 
عوامؿ المرتبطة بيا بالطفيميات المعوية  وال الإصابات عف انتشار (2008)وجماعتو   Mehrajالباحث
 طفؿ 350تـ جمع عينات عشوائية مف  ,Karachiكراتشي  في في حي حضري فقير الأطفاؿبيف 
. المسجمة الطفيميات شيوعاً مف بيف الأكثر ىو G. lambliaالسوطي  أفوقد تبيف سنوات  5-1بعمر
  للإصابةدة عف العوامؿ المحد أجراىافي دراسة  (2009)وجماعتو    Mumtazالباحث أشاركما 

 الأكثركاف  G. lambliaي ػالسوط أف ىػإلوات ػتحت عمر خمس سن الأطفاؿبالطفيميات المعوية في 
  % .   25.3شيوعاً وبنسبة 

عف تأثيرات العمر والموقع  (2010)وجماعتو   Rayanالباحث دراسة مف قبؿ وأجريت       
عينة براز لمطلاب 195فحصتـ فييا , طلاب المدارس بيفالطفيمية  الإصاباتحدوث  فيالجغرافي 

 .G يػبالسوط ةػالإصابة ػاقتصادياً واجتماعياً في الريؼ والحضر كانت نسب في منطقتيف مختمفتيف

lamblia 14و في الحضر %  17.9الريؼ  في  .% 
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ىناؾ علاقة  أف (2011)وجماعتو   Bello الباحث في كوبا مف قبؿ أجريتوقد وجدت دراسة        
وتناوؿ  الأظافر%( وبيف قضـ 3.41)والتي بمغت الأطفاؿعند  Giardiaبالػ  الإصابةبيف نسبة وثيقة 

دراسة  أجريت Nigeriaفي الجنوب الشرقي لنيجيريا  Awkaالخضراوات غير المغسولة. وفي مدينة 
المصابيف  الأطفاؿعف انتشار الجيارديا في  تحريلم (2011)وجماعتو   Ejioforالباحث مف قبؿ

الكمية بالجيارديا كانت  الإصابةنسبة  أفوالمراجعيف لممركز الصحي في تمؾ المدينة تبيف  سياؿبالإ
 الإصابةسنوات فأقؿ حيث بمغت نسبة  أربعبعمر  الأطفاؿكانت في  إصابةنسبة  أعمى% واف 10.1

 % .55.6في ىذه الفئة العمرية 
الأشخاص  في Giardiaبة بالػ أف نسبة الإصا (2011)وجماعتو   Hakimالباحث وبيف       

% فيما كانت نسبة الإصابة بيذا الطفيمي في الأشخاص المصابيف 7المصابيف بسوء اليضـ 
 ه الدراسة في تركيا .وقد تمت أجراء ىذ 15%بالسكر

 : في الوطن العربي  : انتشار الطفيمي2.1.12.2
 الأقطارفي عدد مف  الجيارديا ات المعوية ومنيابعض الدراسات لمتحري عف الطفيمي أنجزت       

  :التطرؽ لبعض منيا مرتبة حسب قدـ نشرىا أدناهالعربية وسيتـ 
 وأطفاؿالمدارس  لأطفاؿعينة براز  60بفحص  (1978)وجماعتو   El-Naggarالباحث قاـ       

 إصابةسجؿ نسبة و في جميورية مصر  الأزىردوف سف المدرسة مف المراجعيف لمستشفى جامعة 
تـ  فقد في منطقة الباحة في المممكة العربية السعودية أما. %23.3بمغت G. lambliaطي بالسو 
مية ػالك الإصابةوكانت نسبة  سنة 7-16بيف أعمارىـالمدارس تراوحت  إحدىمف  تمميذاً  41فحص

 ,G.lamblia 4.8% (Siddiqui يػالسوطب ةػالإصابة ػوكانت نسب %26.3 المعوية بالطفيميات

1981) . 
في  Abdel-Hafez and Abdel-Hafez  (1984) الباحثاف أجراهوفي مسح ميداني        

 وفي دراسة .G. lamblia 20% بالسوطي الإصابةكانت نسبة  الأردفمناطؽ مختمفة مف وادي 
عينة براز في مستشفى الممؾ فيصؿ  3817لمتقصي عف وجود الطفيميات المعوية, تـ فحص 

 Qadri and اف ػالباحث ؿػلرياض في المممكة العربية السعودية مف قبفي ا الأبحاثالتخصصي ومركز 

Khalil  (1987)  وكانت نسبة  %27.8بالطفيميات المعوية  للإصابة الإجماليةوكانت النسبة
وجماعتو  Khan الباحػث  دراسة مف قبؿ أجريتكما  G. lamblia .%13.9بالسوطي  الإصابة
لمتقصي عف مدى انتشار الطفيميات المعوية في  الأوليةية عمى مرضى مركز شمساف لمرعا (1989)

وقد كانت معدلات  ,%29.4 للإصابةالنسبة الكمية  مدينة ابيا في المممكة العربية السعودية وكانت
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 .G يػبالسوط ةػالإصابة ػت نسبػر وبمغػدوف سف العاشرة مف العم الأطفاؿ بيف أعمىانتشار الطفيميات 

lamblia الإصابات. وفي دولة البحريف تـ دراسة % مف بيف الطفيميات المسجمة15.5نسبة  أعمى 
دراسة  أشارت إذسنة,  6–11بيف  أعمارىـالطفيمية بيف تلامذة المدارس الذيف تراوحت 

الطفيمية  الإصاباتوجود انخفاض في بعض  إلى Musaiger and Gregory  (1990)الباحثاف
 أكثرىو  G. lamblia السوطي أفة ػالدراس تػوضحوأ 1986اـ ػوع 1980اـ ػلممدة مابيف ع

 %. وتـ التحري عف الطفيميات المعوية والخارجية مف قبؿ4الطفيميات المشخصة شيوعاً بنسبة 
في  Qualyobبيف تلامذة المدارس الابتدائية في مدينة القمّوب  (1991)وجماعتو   Morsyالباحث

نسبة  أفمف تلامذة المدارس وتبيف  486 في مصر, تـ فحص Qualyobiaوبية يمحافظة القمّ 
دراسة  (1999)وجماعتو   Yassin الباحث أجرىفيما %. 9.1كانت G.lambliaبالسوطي  الإصابة

نموذج براز مف  489عف انتشار الطفيميات المعوية بيف طلاب المدارس في قطاع غزة حيث جمع 
المسحة المباشرة وتقنية التعويـ  فحص بطريقةال انت طريقة سنة وك 6 -11المدارس بعمر  أطفاؿ

 .G % وكاف السوطي27.6 كانت الإجماليةانتشار الطفيميات  باف نسبة كشفت الدراسةوقد والترسيب, 

lamblia  62.2 ةػود بنسبػوج الأكثرالنوع %.  
 الدـ وحالة التغذية بيف تلاميذ المدارس بعمر وعف انتشار الطفيميات المعوية وعلاقتيا بفقر       

النسبة الكمية لانتشار الطفيميات المعوية في  أف (2000)وجماعتو   Shubairالباحث سنة وجد 6 -11
  الإصابة% وقد تركزت 62.2شيوعاً بنسبة  الأكثر G. lamblia% وكاف السوطي  24.5كانتغزة 
 . واتسن 6 -7المجموعة العمرية  في
 فيوتأثيرىا الاختلافات الموسمية  انتشارعند دراستو لمدى  Sharif  (2002)الباحث وسجؿ       

ي ػبالسوط ةػإصابنسبة  1996-2000 بيف الطفيميات المعوية الشائعة في محافظة خاف يونس لمفترة
G. lamblia ف يػثالباح ؿػف قبػم تػأجرية ػت دراسػوبين%. 22.84 تػبمغ Srikanth and Naik  

بيف الفلاحيف الذيف يكونوف  الإصابة أف Eritreaفي ارتيريا  Asmara أسمرةفي مدينة  (2004)
استخداـ  أفالدراسة عمى  أكدت% و 45.3بتماس مع المياه الثقيمة المستعممة كسماد لممزروعات كانت 

 أجريتوفي دراسة  .الإصابةىذه الطريقة في تسميد الخضراوات كاف لو دور رئيس في ارتفاع نسبة 
نموذج براز لمتحري عف وجود الطفيميات  63,892مع في المممكة العربية السعودية, تـ ج أيضاً 

 , Alkhalife% 48.6بنسبة  اً انتشار  الأكثرىو الطفيمي المعوي  G. lambliaالمعوية كاف السوطي 

2006) . ) 
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بالطفيميات المعوية بيف العامميف في مجاؿ الغذاء في مكة المكرمة خلاؿ  الإصاباتتـ دراسة        
الكمية  الإصابةنسبة  (2009)وجماعتو  Wakid الباحث وجد حيث ىجري82.3موسـ حج 

وفي دراسة %. G. lamblia 1.98بالسوطي  الإصابة%, كانت نسبة 31.94 بالطفيميات المعوية
بالطفيميات المعوية في قطر بيف  الإصابة أنماطعف 2008) وجماعتو )  Abu-Madi أجراىا

% ونسبة 13.6بالديداف  أصابوسجمت نسبة  ,عاملات وعماؿ الغذاء مف مناطؽ جغرافية مختمفة
سجؿ أعمى نسبة حيث  G. lambliaوكاف مف بينيا السوطي بتدائية % بالحيوانات الا 24.8 إصابة
مدرسة موزعة في 11في الأساسيمرحمة التعميـ  أطفاؿمف  أخذتعينة براز 731. وجرى فحصانتشار

الممرضة التي شوىدت  الطفيميات أنواعمف ضمف  G. lamblia طفيمي مدينة حماة في سوريا كاف
 رىػد أجػقػف السعودية المممكة العربية مدينة الرياض فيفي  أما(. 2009, إسماعيؿ% )5.33وبنسبة 
بالطفيميات المعوية بيف المرضى بنقص المناعة  الإصابةدراسة عف  Al-Megrin  (2010)الباحث

والفحص  ,التصبيغ و ,تقنيات التركيز خداـباستمريض  136تـ جمع عينات البراز مف  إذالمكتسب 
  %.6.6 بمغت G. lambliaبالسوطي  إصابةوسجمت نسبة  ,المباشر

عف انتشار الطفيميات المعوية بيف  السعودية المممكة العربيةفي  أجريت أخرىوفي دراسة        
حالة  740 ػ% ل6.2المرضى المراجعيف لمستشفى النور كانت نسبة انتشار الطفيميات المعوية 

  (.(G. lamblia 1.3 %Zaglool et al., 2011بالسوطي  ةػالإصاب ةػمفحوصة وكانت نسب
 

 انتشار الطفيمي في العراق :   3.1.12.2: 
التي ت مف قبؿ الباحثيف في العراؽ. كاف مف بينيا الدراسابالاىتماـ حظيت الدراسات الوبائية        

الطفيمية  الإصاباتلطفيمي الجيارديا مف بيف  الإشارةت والتي تضمنسيتـ التطرؽ لمبعض منيا 
 المسجمة مع بعض الدراسات المتخصصة بانتشار طفيمي الجيارديا . 

الطفيمية بيف تلامذة بعض المدارس الابتدائية في مناطؽ مختمفة  الإصاباتفي دراسة تناولت ف       
 .Gي ػبالسوط ةػالإصابة ػاف نسبػب 1986)وجماعتو )  Jassan الباحث أفادمف مدينة كركوؾ, 

lamblia  ولمتحري عف وجود الطفيميات المعوية بيف تلامذة بعض المدارس الابتدائية 5.5كانت .%
عينة براز وكانت نسبة  424( شماؿ العراؽ فحصت أزاديفي منطقتيف في محافظة اربيؿ )كوراف و 

% وذلؾ G. lamblia 31.3ي بالسوط الإصابة% وكانت نسبة 62.7الكمية المسجمة  الإصابة
  Al-Dujaili ث الباحػ ظػا لاحػ. فيم Molan and Farag (1989) فيالباحث استناداً لدراسة

في دراسة لانتشار الطفيميات المعوية بيف تلامذة بعض المدارس الابتدائية في محافظة  (1993)
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حضر وقد سجؿ السوطي عينة براز لتلامذة المدارس في الريؼ وال 1858كربلاء حيث فحص فييا 
G. lamblia الطفيمية. وعند التحري عف وجود الطفيميات  الإصابات% مقارنة بباقي 9.9نسبة  أعمى

( سجمت (Al-Saadi et al, 1995ت ػة تكريػي مدينػة فػدارس الابتدائيػض المػذة بعػف تلامػة بيػالمعوي
وفي دراسة  %.G. lamblia 3.6بالسوطي  الإصابة% وكانت نسبة 19.8 كمية بمغت إصابةنسبة 

دوف سف الخامسة مف العمر في بعض  الأطفاؿوالعوامؿ المؤثرة فيو لدى  الإسياؿعف مسببات 
مف  أنواع( لوجود خمسة 1997جاسـ وجماعتو ) أشارإذ ى )جمولاء والسعدية( ػة ديالػظػؽ محافػمناط

 % .  23بنسبة  G. lambliaجاء في مقدمتيا السوطي  للإسياؿالطفيميات المعوية المرافقة 
( مسحاً لمطفيميات المعوية بيف سكاف محافظة ديالى 1998وتضمنت دراسة مولود وجماعتو )       

 إذ( مركزاً صحياً توزعوا في مناطؽ مختمفة مف المحافظة 14وشممت الدراسة المرضى المراجعيف لػ )
الطفيميات  أكثر G. lamblia % وكاف السوطي20.1كمية بمغت  إصابةكشفت الدراسة عف نسبة 

 . %11.9انتشاراً بنسبة 
بيف  للإسياؿالطفيمية المرافقة  الإصاباتAl-Izzi   (1998)الباحث في الموصؿ فقد تناوؿ أما       

ودرست  .%38 لمسوطي بمغت إصابةنسبة  أعمى أفالنتائج  وأظيرتعدد مف دور الحضانة  أطفاؿ
المعوية وبقمؿ الرأس بيف تلامذة سبع مدارس ابتدائية في  بالطفيميات الإصابات( 2000) لبياتيا

المباشر  لمجيرياعينة براز بطريقة الفحص  4017تـ فحص  إذقضاء الخالص في محافظة ديالى, 
 % . G. lamblia  9.3بالسوطي  الإصابةوكانت نسبة 

ة بابؿ نسبة إصابة عند دراستو وبائية الطفيميات المعوية في محافظ 2000)وسجؿ )الكبيسي,        
 % وىي الأعمى مف بيف كؿ الطفيميات المعوية المشخصة .     19.27بمغت 

 بؿػف قػراؽ مػماؿ العػفي مدينة دىوؾ , في ش الأطفاؿبيف  G. lamblia وتـ دراسة انتشار       
 أخذتنموذجاً مف عينات البراز التي  1261حيث فحص   Al-Saeed and Issa (2006) فيالباحث

 G. lamblia 38.5 بالػ ةػالإصاب ارػدؿ انتشػغ معػ, وبم راؽػاؿ العػ, شم وؾػة دىػفي مدين الأطفاؿف م

. % 
 2007)في محافظة المثنى قاـ ملاح ) الإنسافوفي دراسة عف انتشار داء الجيارديات في        
حيث كشفت سنة في مواقع الدراسة المختمفة  2-55في عمر  الأشخاصعينة براز مف  345بفحص 

 أجراىاوفي دراسة . %28.40وبنسبة  G. lamblia بالسوطي الأشخاص إصابةنتائج الدراسة عف 
في  والإقداـ الأيدي أظافر( في محافظة دىوؾ شماؿ العراؽ عف دور (2010 سعيد وحميدف يالباحث
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 .Gالسوطي  ياسػأكالإصػابة ب حيث بمغت نسبة وأطوارىامدى الانتشار والتموث بالطفيميات المعوية 

lamblia  16.2  . % 
الطفيمية  الإسياؿوبائية لمسببات ال عف( 2010صمبي ورشيد ) فيالباحث أجراىاوفي دراسة        

في المستشفى  بالإسياؿحالة مف الحالات المصابة  3410حيث فحصت عينات البراز لػ  للإنساف
عدد الحالات  أفلمعينات وجد  تبريألمخالحسيني العاـ في منطقة كربلاء ومف خلاؿ نتائج الفحص 

 .Gي ػبالسوط اتػالإصابدد ػع أفف ػتبي إذحالة  514الموجبة الناتجة مف المسببات الطفيمية ىو 

lamblia  الػ مي ػيوتمت دراسة انتشار طف .%(7.8)إصابة بنسبة  268كافGiardia وطفيمي 
Entamoeba histolytica  ظمية لتقييـ علاقة بعض العوامؿ الكا في مناطؽ الشعمة و الأطفاؿبيف

% ولـ Giardia 10.72بالػ  الإصابةكالجنس والعمر عمى معدؿ انتشار الطفيمي حيث بمغت نسبة 
 ( . Jaeffer,  2011معنوية بيف الجنسيف وبيف الفئات العمرية ) اً تكف ىناؾ فروق

مناطؽ جنوب  يف Raof and Abdul-Rahman  (2011) فيالباحثدراسة مف قبؿ  أجريتو        
مرضى يستوطنوف العينة براز مف  250 خلاليا جمعتوالأميف,  والنيرواف البمديات شرؽ بغداد شممت
 Blastocystis hominisو  G. lambliaيػود طفيمػرؽ بغداد لمتحري عف وجػمناطؽ جنوب ش

فئة في ال إصابةنسبة  أعمى% وكانت 17.5بمغت  Giardiaبطفيمي  إصابةنسبة  الدراسة سجمت
 سنوات .  5-10العمرية 

 تأثيروبياف  Giardia بالػ الإصابةدراسة شممت شماؿ بغداد لدراسة معدؿ انتشار  أجريتكما        
بالطفيمي. وقد كشفت  الإصابةمعدؿ  فيالعائمة  أفرادعدد و بعض العوامؿ كالجنس, العمر, المينة 

فروؽ معنوية  توافروبينت الدراسة عدـ  %11.66كانت  بالطفيمي الكمية الإصابةمعدؿ  أفالدراسة 
سنوات فضلًا عف  10بعمر اقؿ مف  الأطفاؿالمعدلات لدى  أعمى. فيما سجمت والإناثبيف الذكور 

 أفراد 4 - 9عوائؿ مكونة مف  إلىالذيف ينتموف  الأشخاصكانت في  الإصاباتالنسبة العظمى مف  أف
(Al-Warid, 2012 . ) 
سنة مف المراجعيف  12 -بيف شير أعمارىـتراوحت  أطفاؿراز مف عينة ب 1520وجمعت        

بينت ىذه إذ , E. histolytica و G. lambliaبالطفيمي  الإصابةلمستشفى الكاظمية لبياف انتشار 
معنوية بيف الفئات العمرية  اً ق% وكانت ىناؾ فرو 1.77كاف Giardiaبالػ  الإصابةنسبة  أفالدراسة 

 ( . Ibrahim, 2012سنة )  2-الفئة العمرية شير في صابةللإنسبة  أعمىكانت قد و 
  

 



 مواد وطرائق العمل ال ----------------------------------------------لفصل الثالث  ا
 

 

 

 

13 

          Materials and Methodsالمواد وطرائق العمل   : 3
  Material and Apparatusالمستخدمة  والأجهزةالمواد  3 .1:

                        Apparatus  الأجهزة3 .1.1: 

 الشركة المجيزة  والمنشأ        أسم الجياز                      

 Autoclave Biosan (USA)                          صدة            ؤ مال

 Automatic pipettes Mmk (China)            وتوماتيكية لاماصات اال

 Bilirubinometer (Japan  )Apple           قياس البميروبين       جياز 

       Blood sample collectionلجمع عينات الدم أنابيب

tubes                                                                    

(Japan )Noantico Agulant 

 Blood Cells Counter (USA )Cell- Dyn Ruby             عداد خلايا الدم      

 Camera Sony(Japan)                                          كاميرا 
 Centrifuge Germany) )Kokusan    جياز الطرد المركزي                    

 slip      Cover (China )Qingdao                  غطاء الشريحة          

 Deepfreez -20 C (France)Helmar                 مجمدة                

 Eppendrof Biofuge (Germany  )Eppendorf      جيازطرد مركزي صغير    

Gel electrophoresis  apparatus 

 جيازالترحيل الكيربائي لميلام
(Japan)  Optima 

 Hot plate (Germany )Labinco                              الصفيحة الحارة  

 Incubator (Germany)Termaks                      حاضنة                 ال

 Microscop                                                   (Japan)Olympusمجير 

 Micropipett (Germany )Slamed                     دقيقة        الماصات ال

 Oven Barnstea ternational(USA)                                     كيربائيالفرن ال

 PCR           PCR system  (Thermocycler)  (Germany )Eppendorfجياز 
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 pH meter (Germany )Sartorius               مقياس الرقم الييدروجيني        

 Referigerator (Japan  )Toshibiaثلاجة                                    ال

 Spectrophotometer (England  )Cecil 2031      جياز المطياف الضوئي      

 Sensitive balance (Germany  )Sartorius              حساس        الميزان ال
 Timer (Germany  )Termaks                                             قتؤ مال

 U.V. transelume (Japan  )Optima        زالاشعة فوق البنفسجية    جيا

 Vortex (Brazil  )Fanem                                            خلاطال

 Water bath (USA )Biosan                           مائي      الحمام ال

 
                                     Chemicals    Materials   المواد الكيمياوية 2.1.3:

                                                   
 الشركة المجيزة والمنشأ             المواد                       

Absolute ethanol             مطمقالكحول ال       (India )Himedia   Laboratories 

Agarose                                             أكاروز  (Spain )Scharlau 

Bovin Serum Albumin  المصل ألبقري لبومينأ  Sigma (USA)  

Ethidium bromide        اثيديوم برومايد          (India )Himedia Laboratories 

Ethylen diamin tetra acetic acid     
(EDTA)                    مانعة لمتخثرالمادة ال        

(India )Thomas  baker 

Hydrochloric acid  Himedia Laboratories( India)       حامض الييدروكموريك 

Sodium citrate  سترات الصوديوم                Germany)  )Riedel – De Haen  

Sodium hydroxide  Scharlau( Spain)                         ىيدروكسيد الصوديوم 

Tris Hydrochloride   India)  ) Himedia  Laboratorie        ترس ىيدروكموريد   
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                   Laboratory Diagnosis  Kit مختبريلاعدة التشخيص  3.1.3:
 

 

 :    Preparation of  Solutionsتحضير المحاليل 2.3 :
 :NaOH %(  1محمول هيدروكسيد الصوديوم )1.2.3: 

وذلك  ( (Cetinkurt and Jurgen  2005حضر المحمول طبقاً لمطريقة التي وصفت من قبل       
  pHمن الماء المقطر, خمط جيداً وعدلمل 100من مسحوق ىيدروكسيد الصوديوم في غرام 1بإذابة 

  .14 إلىالمحمول 
 

 : HCl  الهيدروكموريك محمول حامض :2.2.3
 Brody and Kern  (2004) لطريقة التي وصفت من قبلاعتماداً عمى احضر المحمول       

 وعدل خمط جيداً و من الماء المقطر, مل  99 إلىحامض الييدروكموريك المركز من مل 1  بإضافة
pH 1 إلىالمحمول  الناتج أو. 

 

 لشركة المجيزة والمنشأ ا        المواد                             
Albumin  Kit                        عدة الألبومين               (Spain )Spinreact   

Calcium Kit    Randox(  Ireland  Nourthern)           عدة الكالسيوم                 

Giardia lamblia Ag PCR kit            
 عدة تفاعل البممرة                                     

Genekam Biotechnology  AG                             
                      (Germany) 

Iron  Kit  Fortress(  Kingdom United)             عدة الحديد                        

QlAamp DNA Stool Mini Kit عدة الاستخلاص              (Germany  )Qiagen 

100bp DNA Ladder                          عدة 

                 -تحتوي عمى المحمولين الآتيين:

100bp DNA Ladder  

Blue / orange 6X loading dye  

 
(Germany  )Qiagen  

Uric acid  Kit ك                 ياليور  حامض عدة                  (Spain )Spinreact  
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TBE-buffer  :3.2.3 :  
 حيث ذوب (1982)وجماعتو   Maniatisلطريقة التي وصفت من قبلتباع اإبحضر المحمول       

 acetate Sodium ومـالصودي لاتـخ نـمغم  0.41في Trishydrochloride من مسحوقغم  6.3
 7.8 إلىالناتج  pHوعدل  خمطت جيداً,و من الماء المقطر, مل  1000 في EDTAمن غم  0.29و

  .  م   4ومن ثم حفظ عند درجة 
 

  : Bovin Serum Albumin (BSA)لبقريالبومين المصل ا :4.2.3
 0.1 , اخذTBE bufferمن مل   100في  BSAمنغم   0.25تم تحضيره من إذابة      

الحاوية عمى عينة  كل أنبوبة من أنابيب الاختبار إلىوأضيف  BSAمن مايكروغرام/مايكرولتر 
DNA  في جياز الأنابيبثم بعد ذلك وضعتPCR  . لمحصول عمى وضوح عالي لمصورة 

 
 :   Normal Saline Solutionالمحمول الممحي الفسمجي 5.2.3: 

الحجم  أكملمن الماء المقطر, ثم مل  900 في NaClيد الصوديوم من كمور غرام   0.9ذوب       
باوند/انج  15وتحت ضغط  ,م  121 بدرجة حرارة  Autoclaveصدة ؤ وعقم باستخدام الم ,لتر1إلى

  لحين استخدامو .م   4 دقيقة, ثم حفظ  بدرجة حرارة 15ولمدة 
  

 :   Ethidium Bromide Stain ديغة اثيديوم بروماصب 6.2.3:
وذلك  (1982)وجماعتو   Maniatisقبلحضرت الصبغة طبقاً لمطريقة التي وصفت من        

, وخمط TBE-bufferمن دارئ مل   7.5في Ethidium Bromideمن مسحوق  ممغم 1.5 بإذابة
  .م   4الناتج جيداً ومن ثم حفظ عند درجة 

  
 :    Iodine Stainصبغة اليود  7.2.3:

الماء مل من   90في Potasium Iodideمن مسحوق ايوديد البوتاسيوم ام غر 10  إذابةتم        
, ورج المحمول جيداً حتى Iodine crystalمن مسحوق بمورات اليود غرام  5 المقطر, ثم أضيف
ثم وضع المحمول في قنينة داكنة وحفظ بعيداً عن ضوء  ,مل 100إلىالحجم  أكملتذوب بمورات اليود 

 .  (أسبوعينيحضر محمول جديد كل  نأالشمس )يستحسن  أشعة
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  : Gel Preparation    Agaroseتحضر هلام الاكاروز 3.3:
من مسحوق غرام   3ةذاببإ Brody and Kern  (2004)طريقةحضر بالاعتماد عمى        

عند درجة  Hot plate باستخدام الصفيحة الحارة TBE-bufferمن دارئ مل  150الاكاروز في
 إلى Ethidium Bromideمن محمول الاثيديوم برومايد مايكرولتر  750 وأضيف, م  100  حرارة

  -45 وخمط جيداً ثم برد ىلام الاكاروز عند درجة ممغم/مل 1.5 إلى الأخيرتركيز  كملأو الاكاروز 
   قبل الاستخدام . م  50

 :              Methodsطرائق العمل  4.3:
  :  Study groupsالدراسة  وعات ممج1.4.3: 

أسموب الاختيار غير العشوائي البسيط المعتمد عمى بفي جمع العينات  الحالية الدراسة تاعتمد      
والتحصيل الدراسي  الأسرة أفرادمياه الشرب, عدد  متغيرات عدة منيا : العمر, الجنس, السكن, مصدر

 أوبمقابمة المرضى شخصياً لذلك وممئت  أعدتالمفحوصين, واعتماداً عمى استمارة خاصة  أو للأبوين
 (. 1 –جمع العينات )ممحق أثناءذوييم 

نياية شير لغاية  2011 آب في قضاء بعقوبة مركز محافظة ديالى لممدة من أجريت الدراسة      
مجموعتين تألفت المجموعة  إلى الدراسة مجموعات. وقسمت اً شخص 657تم فييا فحصو  2012نيسان

تراوحت  192في ىذه المجموعة  الإناثكان عدد  الإسيالمن  يعانون اً مريض 445الأولى من
سنة.  89بين شير و أعمارىموقد تراوحت  253سنة فيما كان عدد الذكور  65إلىبين شير  أعمارىن

ىرياً ) تم التأكد من خموىم من أي اظالأصحاء  الأشخاصمن  212 أما المجموعة الثانية فقد تضمنت
 الأمراضأو طفيمية من خلال فحص البراز, كما تم التأكد من خموىم من  ,أو فايروسية ,بكتيرية أصابو

 105في ىذه المجموعة  الإناث(. بمغ عدد 1-استمارة البيانات )ممحق باستعمالعن طريق الاستفسار 
 بين شير أعمارىموتراوحت  107كان عددىم  دالذكور فق أماسنة  65بين شير و  أعمارىنتراوحت 

 .  سنة 58و
  :                         Samples  Collectionجمع العينات :2.4.3

 :  Stool  Samples  Collection جمع عينات البراز 1.2.4.3: 
الصحية  من المرضى المراجعين لممستشفيات والمراكز الأفرادجمعت عينات البراز لجميع        

 الصحي في المركز المستشفى الاستشاري, ,التالية : مستشفى البتول التعميمي, مستشفى بعقوبة العام
وبواقع ثلاث عينات من البراز لكل فرد حجم كل في كنعان,  الأوليةالرعاية  مركزو , حي المصطفى

, ونقمت  الإغلاقمحكمة  نبيذهالعمل في حاويات بلاستيكية  أثناءفي وضعت العينات  غرام 2 منيا
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لمختبرية اللازمة عمى النماذج خلال ساعة الفحوصات ا أجريتتحت ظروف مبردة.  المختبر إلى
 واحدة من جمعيا . 

 
   :   Blood Sample Collectionجمع عينات الدم  2.2.4.3:

بعد  ةنبيذمن الدم الوريدي من المشمولين بالدراسة كافة باستعمال محاقن طبية مل   10سحب       
من الدم المسحوب في أنبوبة  مل 2.5 %, حيث وضع70تعقيم مكان السحب بالايثانول بتركيز 

دقائق )لمنع تجمط الدم( استخدمت  5بيدوء لمدة  حركتكمانع تخثر, ثم  (EDTA) بلاستيكية تحتوي
في أنبوبة بلاستيكية مل  7.5 ىذه العينة لغرض فحص صورة الدم الكاممة ووضع المتبقي من العينة

 .  الاختبارات الكيموحياتية  لأجراء EDTAثانية لاتحتوي عمى 
  

 :   Sepration of Serumفصل مصل الدم  3.4.3:
بدرجة حرارة الغرفة حتى تجمط الدم,  دقيقة 20 مدة( EDTA)الخالية من تركت عينات الدم        

, قائقد 10دورة بالدقيقة لمدة 3000الطرد المركزي بسرعة  ثم طردت العينات مركزياً باستعمال جياز
. ثم مل 10 سعة أنبوبةباستعمال ماصة دقيقة ووضع في  خرىالأفصل المصل عن مكونات الدم 

  .لحين إجراء الاختبارات عمييا م    -20 الحاوية عمى المصل بدرجة الأنابيبحفظت 
 

 : Blood  Film Examination   Wholeفحص صورة الدم الكاممة  5.3: 
بيدوء  EDTA ية عمىالحاو  الأنبوبة حركتمن عينة الدم إذ مل  2.5استعمل في الفحص       

Cell- Dyn Ruby (USA )نوع   Blood Cell Counterووضعت في جياز عداد خلايا الدم 
 .ىذا الجياز ساطةوذلك لفحص صورة الدم الكمية وبصورة أوتوماتيكية بو 

 
 :     Parasite Diagnosisتشخيص الطفيمي 6.3: 

 :    Macroscopic Examinationالفحص العياني 1.6.3: 
 بوصفيـا لنماذج البراز Consistencyقوام ـوال  Formف الشكل ـوص ه الطريقةىذ تشمم     

حيث يعد ذلك دليلًا عمى  Well-formedصمبة قوية أو  Wateryمائية أو  Softطرية خفيفة 
 توافرت الخضرية لمحيوانات الابتدائية المعوية غالباً مافالأطوار فيو .  فرةنوعية الكائنات الطفيمية المتوا

ي العينات الصمبة القوية ـوانات فـالمتكيسة ليذه الحي الأطوار في العينة الطرية الخفيفة , بينما تظير
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 Bloodyنموذج البراز دموياً  كان ذاإكذلك تمت ملاحظة  فيما (. Kudo, 1966) كبيرة جداً  بأعداد
, لذا تعطى العينات إصابةالدم والمخاط دلالة عمى حدوث  توافر أن إذ, Mucousمخاطياً  أو

المحتوية عمى الدم والمخاط عناية خاصة , وفي مثل ىذه الحالة يجب اخذ العينة من المناطق 
لا, فضلًا عن ذلك  أوالمخضبة بالدم والحاوية عمى المخاط . كذلك يجب ملاحظة كون البراز دىنياً 

كرائحة الزرنيخ في الحالات  فاسدة أوالنموذج التي قد تكون متعفنة  Odorتمت ملاحظة لون ورائحة 
من عدم  ولمتأكد,  الديدان الطفيمية توافرالكشف عن  أيضاً غير الاعتيادية. شمل الفحص العياني 
ذلك ـودىا وبـال وجـي حـاش فـدان بالشـق الديـمـعـتـد تـقـو فـتـيـفـصـوجودىا تم مزج نموذج البراز مع الماء وت

 (. 2009الكفري وحربا ,  ; Ichhpujani and Bhatia, 1994خيصيا )ـشـتيا وتـكن رؤيـمـي
 

 :   Examination Microscopic       لمجهرياالفحص 2.6.3: 
 وقد تم ىذا بطريقتين :        

    : Direct Stool Examinationلمبراز   الفحص المباشر1.2.6.3:
نظيفة   Slideزجاجية شريحة  تم تحضير إذىذا الفحص لكل عينة من عينات البراز  اجري      

( عمى أحد % ممح الطعام0.85) Normal Salineووضعت  قطرة من المحمول الممحي الفسمجي 
دان خشبيـة خاصة طة عياطرفييا ثم أخذت كمية صغيرة من البراز من أماكن مختمفة من العينة بوس

Wood sticks  ن الشريحة مخر الآوعمى الطرف  ,مجيمع المحمول الممحي الفس العينة تمزجو
من العينة  أخذت صغيرة أخرى كمية ومزجت مع ,وضعت قطرة من محمول اليود ,الزجاجية نفسيا

وفحصت بالمجير  Cover slip ة. بعد ذلك تمت تغطية الشريحة بغطاء الشريحة الزجاجيذاتيا
عن  كشفالفحص مرتين لمنموذج الواحد وتم ال . كررX 40 الكبرى ريوة التكبالضوئي تحت ق

  . ( Garcia and Ash , 1975)ل وتسجيميا الإسيابات مسب
 

 :   Concentration methodطريقة التركيز  2.2.6.3:
طريقة  وىي Saturated salt flotation methodاستخدمت طريقة التطويف الممحي المشبع       

(. تتضمن ىذه Faust et al.,1970كثافة اكبر من كثافة الطفيميات ) إلىتعتمد عمى تحويل المحمول 
ومرر المحمول من خلال الماء المقطر من مل   100مع الحديث من البراز غرام واحدمزج الطريقة 

المواد العالقة الكبيرة. طرد الناتج )المعمق( لمدة دقيقة في جياز  لإزالةطبقات من الشاش الطبي  أربع
من الماء ومزج مع مل  2 حوالي فيضأو دورة بالدقيقة ثم سكب الراشح  2300الطرد المركزي وبسرعة 



 مواد وطرائق العمل ال ----------------------------------------------لفصل الثالث  ا
 

 

 

 

13 

الراشح يصبح  أن إلىىذه العممية  , تكررنفسيا وبالسرعة  أخرىالعينة مركزياً مرة  تالراسب. طرد
غطاء وضع فوقيا حد الفوىة ثم  إلىمن كبريتات الخارصين مل  2 فيضأو سكب الراشح صافياً. 

دورة في الدقيقة. رفع غطاء  2300الشريحة وتوضع في جياز الطرد المركزي لمدة دقيقة وبسرعة 
فحص تحت القوة الصغرى ثم الكبرى ليود و ثبت عمى شريحة زجاجية نظيفة مع قطرة من االشريحة و 

(Ichhpujani and Bhatia , 1994 ) . 
  Molecular Examination :  الفحص الجزيئي5.6.3.

 :   DNA   Extractionالدنا   استخلاص1.4.6.3: 
مـن العينـات المفحـوصة باستخـدام عدة الاستخلاص   DNA خلاص الـتـم اسـت        

(Qiagen,Germany )DNA Stool Mini Kit QIAamp  عممية الاستخلاص  أجريتحيث
 :  الآتيةبالخطوات 

 أنبوبة في تالمجمدة المخزونة ووضع أو Freshالطرية  ينة البرازمايكرولتر من ع 200 أُ خذ1- 
 .مل 2حجميا   Eppendrof  tube ابندروف

 يقة واحدة . لمدة دق أنبوبةكل رجت  ,لكل عينة براز Buffer ASL من مل 1.4 أضيف -2
      .     م    70 خمس دقائق فيمدة سخن المعمق ل 3-
            .واحدةلمدة دقيقة  في الدقيقةدورة  15000 وطردت مركزياً بسرعةثانية  15 رُجت العينة لمدة -4
 وتم التخمص من الراسب.  مل  2 جديدة حجميا أنبوبة إلىمن الطافي ونُقل مل  1.2 أُ خذ - 5
يقة أو حتى ـدة دقـلم رـكل مستموبش عينة ورجت مباشرةً كل  إلى  InhibitEXأضيف قرص من  -6

  .الغرفة المعمق لمدة دقيقة في درجة حرارة تركيذوب القرص بالكامل. 
 . ائق دق ثلاثلمدة في الدقيقة دورة   15000طردت العينة مركزياً بسرعة -7
  .وتم التخمص من الراسبمل  1.5 ابندروف جديدة حجميا أنبوبةتم أخذ كل الطافي ووضع في  -8

 .  ائقدقثلاث لمدة في الدقيقة  15000 طردت العينة مركزياً بسرعة
 . مل1.5 حجميا  أنبوبةووضع في  Proteinase K مايكرولتر15  أُ خذ  -9

 .  Proteinase Kالحاوية عمى  الأنبوبة إلى وأضيفمن الطافي مايكرولتر  200 خذ ُ أ -10
 .ثانية 15 ورجت العينة  لمدة  Buffer ALمن مايكرولتر  200أضيف   -11
     ثم طردت مركزياً . دقائق   10لمدةم     70في العينة تحضن -12
   ورجت العينة ثم  طردت %ethanol (96-100 )من الايثانول مايكرولتر   200أضيف -13

 مركزياً. 
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 )وىو من مكونات العدة المختبرية( ووضع فيـو  QIAamp spin column  أنبوبأُ خذ  -14
لمدة دقيقة. وضع محتوى في الدقيقة دورة  15000زياً  بسرعة أغمـق الغطاء وطرد مرك.الطافي

تم  التخمص من أن وبعد مل   2جمع حجميا أنبوبةفي  QIAamp spin column أنبوبة
   التي تحتوي عمى الراشح . الأنبوبة

. Buffer AW1من مايكرولتر  500 وأضيفبحذر  QIAamp spin column أنبوبفتح  -15
ة ـالأنبوب تلمدة دقيقة واحدة. وضع في الدقيقة دورة 15000مركزياً بسرعة  ت العينةطرد

QIAamp spin column  الجمع  أنبوبةوتم التخمص من مل   2جمع جديدة حجميا أنبوبةفي
   الحاوية عمى الراشح . 

 Buffer AW2منمايكرولتر  500 وأضيفبحذر   QIAamp spin column أنبوبةفتحت  -16
 أنبوبة. وتم التخمص من ائقدق ثلاثلمدة في الدقيقة دورة  15000ثم طرد مركزياً بسرعة 

جمع  أنبوبةفي  QIAamp spin  column أنبوبةالجمع الحاوية عمى الراشح. تم وضع 
من و  لمدة دقيقة واحدة  في الدقيقةدورة  15000. ثم طردت مركزياً بسرعة مل 2جديدة حجميا 

 الجمع الحاوية عمى  الراشح .  أنبوبةتم التخمص من ي ثم  
مل   1.5ابندروف جديدة حجميا أنبوبة إلى QIAamp spin column الأنبوبة تنقم  -17

لمدة دقيقة واحدة  في درجة حرارة  تركتمباشرةً.  Buffer AEمن ر مايكرولت 200 وأضيف
  في الدقيقة لمدة دقيقة واحدة .دورة  15000مركزياً بسرعة  تالغرفة, ثم طرد

 
   :        PCRالبممرة  اختبار2.4.6.3: 

 :  لآتيةاالخطوات  بأتباع اجري ىذا الاختبار       
 :  Aالخطوة       

 .    ve–والسيطرة السالبة  ve+السيطرة الموجبة   وأنابيبالعينات  بأنابيتُعمم   -1
محتوياتيا  من مايكرولتر  8 وأضيفالموجودة في العدة المختبرية التشخيصية  A الأنبوبة إذابةتم  -2

    .  الأنابيبكل  إلى
  .   الأنابيبكل  إلى B الأنبوبةمن مايكرولتر  10أضيف  -3
الماصة  ساطةبو  بالطريقة السابقة العينات جميع من المستخمص DNAمن  مايكرولتر  2أُ خذ -4

السيطرة  وأنابيب ve+السيطرة الموجبة  أنابيب إلى أضافتوالعينات دون  أنابيبالى كل  وأضيف
 , وتم خمط العينات بصورة جيدة .  ve–السالبة  
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 أنابيب إلى وأضيفرية التشخيصية في العدة المختب توافرةالم D1 الأنبوبةمن مايكرولتر  2أُ خذ  -5
 وخمطت جيداً .   الأنبوبة السيطرة الموجبة مع تجنب ملامسة جدار

  السيطرة  أنابيب إلى وأضيففي العدة المختبرية  توافرةالم D2 الأنبوبةمن مايكرولتر   2أُ خذ -6
   وخمطت جيداً .   السالبة

 دورة / دقيقة .   8000رعة وبسثانية   20مركزياً لمدة  الأنابيبطردت كل  -7
 :  PCRلجياز  الآتية البرمجة تباعاب Thermocyclerتم تشغيل برنامج  -8
 

 Cyclers                                    Time       t C  ْ  

  94 م                      لدنا القالب .  الأوليدقيقة  للمسخ  2                       1

 

      28   

  94 م        دقيقة لمسخ الدنا القالب .  1

  60 م      دقيقة لارتباط البىادئ بدنا القالب .  1

  72 م      دقيقة لاستطالة البىادئ المرتبطة .  1

   72 م      دقائق للاستطالة النهائية لشريظ الدنا المتضاعف . 5  1       

                                           Storage       4  

 الأنابيب أنمن  التأكدبشكل صحيح قبل بدء البرنامج , كما تم  الأنابيبمن غمق  التأكدتم        
 من عدم وجود اليواء .  والتأكد Thermo cycler جيازتكون  متصمة بالكتمة المعدنية ل

 :  لآتيا إجراءبعد توقف الجياز يتم    
 :  كالآتيتتم   Bخطوة ال  
 1x Tris Hydrochlorid Boric EDTAفي محمول  Agarose 3%ىلام الاكاروز  ضرح 1-

(TBE)  (3.3)كما في الفقرة  . 
 في العدة المختبرية ( لاستخداميا في الترحيل الكيربائي .  المعممة )  E  الأنبوبةأُخذت  -2
 (F أنبوبةلصبغة )من امايكرولتر  2 وبعد تحضير اليلام أُ خذ PCRبعد الانتياء من خطوات  - 4

العينات  أنابيبالسيطرة الموجبة والسالبة, فضلا عن  أنابيببما فييا  أنبوبةكل  إلىوأضيف 
 المعممة . 

زوج قاعدي E  : 100 الأنبوبة منمل   10عمى جانبي ىلام الترحيل توافرةالحفر الم إلىأضيف  -5
  الموجودة في العدة المختبرية . 

 الحفر المتبقية في اليلام .  إلى 4الذي تم تحضيره في الخطوة الخميط من مل  10 أضيف -6
  . فولت  80وعمى فولتية دقيقة   40رحمت العينات كيربائياً لمدة  -7
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  5–15لمدةممغم/مل  0.5وضع اليلام بعد انتياء الترحيل في محمول صبغة الاثيديوم برومايد  -8
 . دقيقة

  Transelumeة ـوق البنفسجيـة فـالأشع ازـجي امباستخد UV أشعةتم ملاحظة الحزم تحت  -9
U.V.  نانومتر 336عمى طول موجي . 

 كاميرا . ال باستخدامتم تصوير الحزم الظاىرة  -10
   Biochemical  tests :الاختبارات الكيموحياتية  7.3:
 : الآتيةالاختبارات  أجراءتم       

 :في مصل الدم   Caقياس تركيز الكالسيوم  1.7.3:
 المحاليل الجاىزة في العدة المختبرية وكما موضح في الجدول : إضافةتم       

    Sample   Standard        Blank  

                        Sample - - مايكرولتر  25

            Distilled water مايكرولتر   25 - -
 Standard -  25 مايكرولتر -

  Solution R1  0.5 مل مل 0.5  مل 0.5 

 Solution R2  0.5 مل  0.5 مل  0.5 مل

المطياف الضوئي  دقائق في درجة حرارة الغرفة وتقرأ النتيجة في جياز 5لمدة  الأنابيبتترك        
 :  الآتيةثم بعد ذلك تطبق المعادلة نانومتر   570 لموجياعمى الطول 

                 
 
 
 

     

F  تصاصية  : معامل الام 
Cst    تركيزالمحمول المعياري :  Standard                                                                           
Ast     امتصاصية المحمول المعياري :Standard   
Abl    امتصاصية محمول التصفير :Blank    

C oncentration of Sample (Csa) = A sample (Asa) – A blank (Abl) × F       

Concentration of Standard ( Cst)Factor (F)         
      A standard(Ast) – A blank )Abl)          

 

= 
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Csa   تركيزالعينة : 
Asa    امتصاصية العينة :  

  في مصل الدم : حامض اليوريك قياس تركيز2.7.3: 
 Working  Reactivosن )ـممل   1.0وب الأولـي الأنبـع فـوض ـةب مختبريـيـأناب ـةأخذت ثلاث      

WR تم تحضيره من مزج )Buffer R1  : الذي يتكون من 
Phosphate pH 7.4                                          50 ممي مول/لتر  

2-4 Dichlorophenol Sulfonato (DCPS)          4 ممي مول/لتر  
 الذي يتكون من :  Enzymes R2ومن 

Uricase                                                           60 وحدة/لتر  
Peroxidase (POD)                                         660  وحدة/لتر  

Ascorbate Oxidase                                         200 وحدة/لتر  

4 - Aminophenazone ( 4 - AF)                      1ممي مول/لتر  

 المحاليل وكما موضح في الجدول :  إضافةتم       
Sample Standard Blank  

1.0 1.0 1.0 WR(ml ) 

- 25 - Standard (ml) 

25 - - Sample (ml) 

المطياف  ازائق ثم قرأت النتائج  في جيدق 5دة ووضعت في الحاضنة لم الأنابيبرجت        
  :  الآتية, بعدىا تم تطبيق المعادلة نانومتر 520 لموجياالضوئي عمى الطول 

 
 
 
 
 

 F      معامل الامتصاصية : 
Cst  تركيز المحمول المعياري :  Standard  
Ast ول المعياري: امتصاصية المحم Standard    
Csa العينة : تركيز 

( Cst)   C standard                          

                         A standard ( Ast) 

  

C sample (Csa) = F × A  sample (Asa) 
   

= Factor (F) 



 مواد وطرائق العمل ال ----------------------------------------------لفصل الثالث  ا
 

 

 

 

31 

Asa    امتصاصية العينة : 
 في مصل الدم  :  Albumin  الألبومينقياس تركيز  3.7.3:

 تم تحضيره  Reagents Rمن مل   1.0الأنبوب الأول وضع في ةأنابيب مختبري ةأخذت ثلاث      
 , Bromcresol green  (pH 4.2ترممي مول/ل (0.12          الذي يتكون من :  R من مزج

 Albumin aqueous primary(لترغم/ديسي 5):يتكون من الذي  Albumin CALمع

standard   
 المختبرية وكما موضح في الجدول : المحاليل الجاىزة في العدة إضافةتم       

Sample Standard Blank  

1.0 1.0 1.0 R(ml )  

- 5 - Standard (ml) 

5 - - Sample (ml) 

از المطياف الضوئي ق في درجة حرارة الغرفة وبعدىا يقرأ في جيدقائ 10دة لم الأنابيبرك تت      
 :  لآتيةا, بعدىا يتم تطبيق المعادلة نانومتر 630 لموجياعمى الطول 

 
 
 
 

    F  معامل الامتصاصية : 
Cst  تركيزالمحمول المعياري :Standard                                                                            
Ast   امتصاصية المحمول المعياري :Standard   

ABl امتصاصية محمول التصفير :Blank     
Csa العينة : تركيز 
Asa  امتصاصية العينة : 

 
 في مصل الدم :    Ironقياس تركيز الحديد 4.7.3: 

مل  0.5  من المصل وفي الأنبوب الثانيمل    0.5الأنبوب الأولأنابيب وضع في  ةأخذت ثلاث     
, ووضع في Iron Free Waterمن مل  0.5 الأنبوب الأخير وفي Standardمن محمول التقييس 

C standard ( Cst)                                  Factor (F)       

                        A standard (Ast) – A blank  ( Abl ) 

 

C sample (Csa) = A sample (Asa)      A blank (Abl ) ×  F  

 

-
-

J

J

J

J

J

J

J 

= 
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العدة  في )جاىز Buffer R1من مل2.0 و Reducting R2منمل  0.1 الأنابيب الثلاثة
 دة المختبرية وكما  موضح في الجدول :المختبرية(. تم إضافة المحاليل الجاىزة في الع

 
Reagent Blank Standard Sample  

 Iron Free Water  - - مل 0.5 

 Sample مل  0.5 - -

 Buffer R1 مل 2.0   2.0 مل  2.0 مل

 Reductant R2  0.1 مل مل  0.1 مل 0.1 

 Standard -  0.5 مل - 

 Chromogen R3  0.1 مل  0.1 مل  0.1 مل

نانومتر   595لموجياالمطياف الضوئي عمى الطول  وقرأت مباشرة في جياز الأنابيبرجت        
 Chromogenمن مل  0.1 الثلاثة الأنابيب إلىبعدىا  أضيف القراءة ىي القراءة الأولى, هوتعد ىذ

R3  وىذه ىي القراءة الثانية ,نانومتر  595 لموجياوقرأت في جياز المطياف الضوئي عمى الطول 
  :  الآتيةثم طبقت المعادلة 

 
 
 
  
 

 

F    معامل الامتصاصية :                                                                                                                                            
R2  القراءة الثانية : 
R1  الأولى: القراءة  

 
 :   Total bilirubin (T.B.S)البميروبين في مصل الدم قياس تركيز: 5.7.3

وتقرأ بالصمصال وسد احد طرفييا   capillaryشعرية أنبوبةيتم فيو اخذ عينة من المصل في      
 البميروبين . حيث يعطي الجياز قراءة مباشرة لتركيز Bilirubin meter العينة في جياز

R2 – R1 =  الناتج 

F  ×  = الناتجBlank -   الناتج 

 

 

Factor (F) = ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ 
              C standard  ( Cst)  

A standard (Ast) – A blank  ( Abl ) 
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 :   Statistical analysisالتحميل الإحصائي 8.3 :

X) مربع كاياختبار الإحصائي باستخدام تحميل جراء الإتم        
2 Chi) Chi-square  اختبار وt-

test  وذلك باستخدام برنامجSPSS  قياس الحساسية إجراءالإحصائي فضلًا عن Sensitivity  لكلا
  الآتية : لةوحسب المعاد لتشخيص المستخدمة في ىذه الدراسةطريقتي ا

 
 
 
 
 
 
 
 

 

Sensitivity of  the test = 100 × ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ 

  (حساسية الاختبار) 

 

 

 

 العينات المىجبة بالطريقة المعينة 

 لعينات الكلية ا               

 
 

       
 



 النتائج   -----------------------------------------------------------الفصل الرابع   

 

 

68 

     Resultsالنتائج 4. 
 : الإصابات المشخصة في الدراسة الحالية :  1.4

والجدول  بالطفيميات المعوية أنواع مختمفة من الإصابات توافرتبين من نتائج الدراسة الحالية       
عداد المصابين وغير المصابين ونسبة الإصابة الكمية بالطفيميات ( يوضح 1) إعداد المفحوصين وا 

 . %43.8 الإصابات الطفيمية نسبة حيث سجمت  المعوية
 
 النسبة المئوية للإصابة بالطفيميات المعوية بين إفراد العينة المفحوصين .  ( : 1جدول )  

 % النسبة المئوية  المصابين غير المصابين المفحوصين               

657 288 369 % 43.8 

       
لكلا الجنسين بكل نوع من أنواع الإصابات المشخصة وكما ا ونسبيتم تسجيل أعداد الإصابة       

كشف . 43.8 %بمجمل الإصابات المشخصة ( حيث بمغت نسبة الإصابة 2ىو مبين في الجدول )
ن يالإصابات الطفيمية )ثلاثة من الحيوانات الابتدائية واثنأنواع من خمسة وجود عن  لمجيرياالفحص 

 Entamoeba ارـزحـبا الـيـم% لا26.94ي: ـتوع كالآـن كلالإصابة ل من الديدان( وكانت نسب

histolytica, 8.371 لمسوطي %Giardia lamblia ,%1.978 ون ـيبا القولـلامEntamoeba 

coli ,%1.522 دودة الصفر الخراطينيلAscaris lumbricoides , %5.022  دودة الدبوسيةـلم 
Enterobius vermicularis  . 
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 .المصابين والنسب المئوية للإصابة بأنواع مختمفة من الطفيميات المعوية  أعداد ( :2جدول )
 

 نوع الإصابة
 عدد

 المصابين
 النسبة
 % المئوية

Entamoeba  histolytica 177 26.94% 
Giardia lamblia 55 %8.371 

Entamoeba coli 13 %1.978  

Ascaris lumbricoides 10 %1.522 

Enterobius  vermicularis 33 %5.022 

  43.8 % 288 المجموع

 

 بالجيارديا :  الإصابةنسب  في: بعض الجوانب الوبائية المؤثرة  2.4
لمجيري إن نسبة الإصابة الكمية اطة الفحص االحالية ومن خلال الكشف بوسالدراسة بينت       

مقارنة بنسبة الإصابة عند % 8.356كانت  أن نسبة الإصابة بين الذكور% و  8.371بالجيارديا كانت
وبينت الاختبارات الإحصائية عدم  .(3وكما موضح في الجدول)% 8.389الإناث والتي بمغت نسبة 

إذ كانت  P value 0.988فرق معنوي في الإصابات بين الذكور والإناث وعند مستوى احتمالية  توافر
  . 6.314والجدولية 0.015المحسوبة  tقيمة 
 .  المفحوصين والإناثفي الذكور   Giardia lambliaبطفيمي  الإصابة نسبو  أعداد(: 3) جدول

 الجنس
المصابين عدد غير 

Giardia lamblia 
 النسبة المئوية

% 
  عدد المصابين
Giardia lamblia  

 النسبة المئوية
% P value 

 8.356 %  30 91.643 % 329 ذكور

 8.389 % 25 91.610 % 273 إناث 0.988

 8.371 % 55 91.628 % 602 المجموع

2
χ :2 (0.05,1)                                                               3.841الجدولية

χ 

2
χ  :0.011المحسوبة 
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t   : ( 655 , 0.05)                                                           6.314الجدوليةt   
t  : 0.015المحسوبة 
 

 ,الأفراد المفحوصين بأعمار lamblia  Giardiaعلاقة الإصابة بطفيمي 4))يوضح الجدول        
بينما كانت أوطأ 18 ≥ 5 ≤ % ضمن الفئة العمرية 22.857إصابة أن أعمى نسبة  النتائج بينتقد و 

 اً وجد إن ىناك فرقومن خلال الاختبارات الإحصائية . 5≥ % في الفئة العمرية6.288نسبة أصابو 
  .P 0.001 >بين الفئات العمرية المختمفة وعند مستوى احتمالية بمغت اً عنويم
 

 بأعمار الأفراد المفحوصين . lamblia Giardia  علاقة الإصابة بطفيمي:  (4جدول )

 المصابين عدد غير  العمر )سنة(
Giardia lamblia  

  النسبة 
 % المئوية

عدد المصابين 
Giardia lamblia  

 ويةالمئ النسبة 
% 

P value 

≤  5 462 % 93.711 31 %6.288 

<0.001 
≥   5  ≤ 18 54 % 77.142 16 % 22.857 

≥  18 86 % 91.489 8 % 8.510 

 8.371 % 55 91.628 % 602 المجموع

 

2
χ :2 (0.05,2)                                                                 5.99الجدولية

χ
 

2
χ  21.94بة : المحسو  
 

نسب الإصابة بطفيمي الجيارديا حيث تمت المقارنة بين  فيتم بيان تأثير عدد أفراد الأسرة          
وكما موضح  ,فأكثر اً فرد 14 إلىأفراد  4-5نسب الإصابة في العوائل التي تتراوح أعداد أفرادىا من 

بينما  (% (12.435 ≤  14 اـادىعدد إفر  أعمى نسبة في الأسرة التي تراوح سجمت .(5في الجدول )
. ومن خلال الاختبارات (%(1.923د افر أ 4-5تراوح أعدادىا يسجمت أوطأ نسبة في الأسرة التي 

عند فروقات معنوية بين الإصابات ضمن الفئات المختمفة لعدد أفراد الأسرة  توافرالإحصائية تبين 
 . 0.086مستوى احتمالية 
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 .  بعدد أفراد الأسرة  lamblia Giardia يميبطفعلاقة الإصابة (:  5جدول )
 أفرادعدد 

 الأسرة
المصابين عدد غير 

Giardia lamblia 
 النسبة المئوية

% 
عدد المصابين 

Giardia lamblia  
 النسبة المئوية

% 
P value 

5 – 4 51  %98.076 1 % 1.923 

0.086 

7 – 6 74 % 96.103 3 % 3.896 

9 – 8 90 % 93.75 6 % 6.25 

11 – 10 119 % 91.538 11 % 8.461 

13 – 12 99 % 90.825 10 % 9.174 

≥ 14 169 % 87.564 24 % 12.435 

 8.371 % 55 91.628 % 602 المجموع

2
χ : 2 (0.05,5)                                                             15.51 الجدولية

χ
 

2
χ 39.563:  المحسوبة 
نسبة علاقة مصدر الماء بنسب الإصابة بطفيمي الجيارديا تمت المقارنة بين ول دراسة وح       

وقد تبين من النتائج أن خزان( و  -نيرو  -بئرو  -)إسالة الشرب ماءالإصابة اعتماداً عمى مصدر 
وأوطأ نسبة  ,(% 17.647)ر نيأعمى نسبة إصابة كانت ضمن فئة الأفراد الذين يشربون ماء ال

وبينت الاختبارات . 6)جدول ) (%4.0) الإسالةت ضمن فئة الأفراد الذين يشربون ماء إصابة كان
 . 0.351فرق معنوي عند مستوى احتمالية  توافرالإحصائية 

 بمصدر مياه الشرب . lamblia Giardia  علاقة الإصابة بطفيمي(:  6جدول )

 مصدر الماء
 المصابين عدد غير

Giardia lamblia 
 النسبة المئوية

% 
عدد المصابين 
Giardia lamblia  

 النسبة المئوية
% P value 

 4.0 % 1 96.0 % 24 إسالة

0.351 

 8.602 % 48 91.397 % 510 بئر

 17.647 % 3 82.452 % 14 نير

 5.263 % 3 94.736 % 54 خزان

 8.371 % 55 91.628 % 602 المجموع

2
χ  : 2 (0.05,3)                                                              7.815الجدولية

χ
 

2
χ 14.903: المحسوبة   
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بمنطقة سكن الأفراد المفحوصين تبين  Giardiaالـ الإصابة بطفيمي  نسبة عند دراسة علاقةو        
وتبين من  8.4%.وفي الريف %8.280 في المدينةتقريبا فقد كانت  متساوية الإصابةنسبة  أن

 .( 7)جدول  0.962فرق معنوي عند مستوى احتمالية  توافرعدم  حصائيةالإالاختبارات 
 بمنطقة سكن الأفراد المفحوصين .  lamblia Giardiaعلاقة الإصابة بطفيمي (: 7جدول )

 السكن
عدد غير المصابين 
Giardia lamblia  

 النسبة المئوية
% 

عدد المصابين 
lamblia Giardia 

النسبة 
 % المئوية

P value 

 8.4 % 42 91.6 % 458 يفر 

 8.280 % 13 91.719 % 144 مدينة 0.962

 8.371 % 55 91.628 % 602 المجموع

2
χ : 2 (0.05,1)                                                               3.841الجدولية

χ 

2
χ  : 0.002المحسوبة 

تمت مقارنة  إذع التحصيل الدراسي للأبوين وقد تمت دراسة علاقة الإصابة بطفيمي الجيارديا م 
وقد تبين أن أعمى نسبة إصابة كانت عند  ,بالطفيمي الإصابةالتحصيل الدراسي للأب ونسب 

 الأشخاصفعند  إصابةأما أوطأ نسبة . %12.565بنسبة  غير متعممالذين كان والدىم  الأشخاص
 الإحصائيةوبينت الاختبارات  ,%3.947 وبنسبة جامعيةشيادة الالعمى  الذين يكون والدىم حاصلاً 

 (.(8 جدول 0.105فرق معنوي عند مستوى احتمالية  توافر
 بالتحصيل الدراسي للأب .  lamblia Giardiaعلاقة الإصابة بطفيمي (:  8جدول )

التحصيل الدراسي 
 للأب

عدد غير المصابين 
Giardia 

lamblia  

النسبة 
 % المئوية

عدد المصابين 
Giardia 

lamblia  

 النسبة المئوية
% 

P value 

 12.565% 24 87.434% 167 أمي

0.105 

 6.474% 18 93.525% 260 شيادة ابتدائية

 9.433% 5 90.566% 48 شيادة متوسطة

إعداديةشيادة   54 %91.525 5 %8.474 

 3.947% 3 96.052% 73 شيادة جامعية

 8.371% 55 91.628% 602 المجموع
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2
χ : 2 (4 ,0.05)                                                             5.58 الجدولية

χ
 

2
χ  : 7.702المحسوبة 
أن أعمى نسبة إصابة  9)الجدول )أما فيما يتعمق بمستوى التحصيل الدراسي للأم فقد أظير       

 إصابة طأ نسبة أما أو . %11.764بنسبة  غير متعممات أمياتيمالذين كانت  الأشخاصكانت عند 
وبينت . %6.043وبنسبة الجامعية حاصلات عمى شيادة  أمياتيمالذين تكون  الأشخاصفعند 

ن ارتفاع نسبة الإصابة إ.  0.643وجود فرق معنوي عند مستوى احتمالية  الإحصائيةالاختبارات 
 يعزى إلى انخفاض المستوى الثقافي لموالدين .    

 بالتحصيل الدراسي للأم . lamblia Giardiaعلاقة الإصابة بطفيمي :  ( 9جدول )
التحصيل 
 الدراسي للأم

 المصابينغير عدد 
Giardia lamblia   

 النسبة المئوية
% 

عدد المصابين 
lamblia  Giardia 

 النسبة المئوية
% P value 

ميأ  30 % 88.235 4 % 11.764 

0.643 

 10.227 % 9 89.772 % 79 شهادة ابتدائية

 10.638 % 5 89.361 % 42 شهادة متوسطة

إعداديةشهادة   280 % 91.503 26 % 8.496 

 6.043 % 11 93.956 % 171 شهادة جامعية

 8.371 % 55 91.628 % 602 المجموع

2 
 χ : 2 (4 ,0.05)                                                             0.08 الجدولية

χ
 

2   
χ  :2.512المحسوبة  

 :  PCRبطريقة تفاعل البممرة المتسمسل  لمجهريا: مقارنة الفحص  3.4
خذ عينة بمغ عدد أتم  PCRوالفحص بطريقة  لمجيرياالمقارنة بين طريقة الفحص  لأجراء      

غير  الأفرادكان عدد و  لمجيريا من العينات التي سبق تشخيصيا بالفحص اً شخص  19أفرادىا
 أخرى إصابة أي)مع مراعاة عدم وجود  11بينما بمغ عدد المصابين  8في ىذه المجموعة  نالمصابي
نتائج  وأوضحت ,لغرض المقارنة PCR(. فحصت العينات ذاتيا بطريقة جميعيم المجموعتينلأفراد 

)والذين سبق وان كانت نتائج فحصيم بطريقة  سبعة أفراد من أصل الثمانية أنالفحص بيذه الطريقة 
ىناك عينة واحدة سالبة سجمت بطريقة  كانوا مصابين بالجيارديا وكان لمجيري سالبة(افحص ال

.PCR ( 4-1( الشكل )10جدول) . 
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 .PCR لمجهري بطريقة تفاعل البممرة المتسمسل االفحص (: مقارنة  10جدول )

 طريقة الفحص
عدد غير المصابين 
Giardia lamblia 

النسبة 
 % المئوية

 عدد المصابين 
Giardia lamblia 

 النسبة المئوية
% 

لمجيرياالفحص   8 % 42.11 11 % 57.894 

 PCR 1 % 5.263 18 % 94.736الفحص بطريقة  

 

 :  ق الاختبار المتبعةائفحص الحساسية لطر  : 4.4
 

ى ـلـادا عـمـتـاعوية ـتلآاة ـادلـعـمـب الـسـح ريـجهـمـلاالفحص  حساسيةتم إجراء قياس         

 : ( (2004ادي الزي

      

 

                                     

                                     

 

 :  يةـتلآاحسب المعادلة   PCRتم إجراء قياس حساسية الفحص بطريقة          

 

Specificity of the test = ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ  × 100  

الاختبار(                                             حساسية)مجمىع إفراد العينة                                                              

                    

                   ــــــ =   ـــــــــــــــــــــــــــــ  100 ×    =                                     

 

Sensitivity of the test = 100 ×      ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ  

  

 الموجبة بطريقة الفحص المجهري العينات 

 
 مجموع إفراد العينة         ة الاختبار( )حساسي  

 

 
11                             

            19       

   = ـــــــــــــــــــــــــــــــــــ                             57.894  =  100 ×

 

  PCRالعينات المىجبة بطريقة   

18        

19                        19 

94.736  
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 فحوصات الدم والفحوصات الكيموحيوية : :  5.4
 : فحوصات الدم :  1.4.4

المصابين وغير  خلايا الدم البيض بين وأنواع ,تمت المقارنة بين قيم خلايا الدم الحمر والبيض      
  اصـالأشخ دـعن Hbدم ـىيموكموبين ال المصابين بطفيمي الجيارديا فضلًا عن قياس قيمة

عند الأشخاص المصابين انخفض وبصورة معنوية  Hbقيمة  نإ( 11وتبين من الجدول )المفحوصين 
عمى التوالي(.  غرام/ديسي لتر13.251وغرام/ديسي لتر  (11.496 مقارنة بالأشخاص غير المصابين
المصابين وغير المصابين  الأشخاصد خلايا الدم الحمر عن معدلكما تبين من الجدول نفسو إن 

المصابين حيث كان معدل عدد خلايا الدم الحمر  الأشخاصبسيط عند  نخفاضكانت متقاربة مع ا
10 4.323)عند المصابين

9 
/mm

3
10 4.740) نغير المصابي ندوع  (

9 
/mm

3
)

. وفيما يخص  
حيث  بطفيمي الجيارديا نالمصابي الأشخاصعند طفيف  وجود ارتفاعمعدل خلايا الدم البيض لوحظ 

10 البيض عند المصابين كان معدل عدد خلايا الدم
3
/mm

3
 7.278)نـالمصابي رـد غيـوعن 7.698) (

10
3 
/mm

وخلايا الدم  Lymphocytesالممفاوية  لوحظ ارتفاع قيمة كل من خلايا الدم البيضكما  (3
عمى % 7.412 و 47.876 %)المصابين بالجيارديا  الأشخاصعند  Eosinophilsالبيض الحمضة 

مع وجود فروق معنوية عند  (عمى التوالي ,3.230 %,  %32.868مقارنة بغير المصابين ) (التوالي
 .  الإحصائيالاختبار  إجراء

معدل عدد تمك  أنفقد لوحظ  Neutrophilsقيمة خلايا الدم البيض العدلة  إلىبالنسبة  أما        
 %45.641المصابين )غير  الأشخاصمنو عند  أوطأ المصابين كان الأشخاصالخلايا في 

في قيم  الإحصائي الاختبار إجراءمعنوية عند ولم يلاحظ وجود اختلافات  .(عمى التوالي 56.451%و
فقد كانت  Basophilsو خلايا الدم البيض القعدة  Monocytesخلايا الدم البيض الوحيدة 

 و%  7.038 ) فيما كانت عند غير المصابين عمى التوالي( عند المصابين%  0.718 و% (7.114
 ( . 11في الجدول )وكما موضح عمى التوالي( 0.753 %
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عند الأشخاص                 Hb( : معدلات أعداد خلايا الدم الحمر وخلايا الدم البيض وقيمة 11جدول )
 المصابين وغير المصابين .

 
 الدم أعداد خلايا

 
 النوع

 
 المتوسط

 الانحراف
 المعياري

 

T 
 

 

P-Value 
 

ىيموكموبين الدم 
Hb 

 0.000 8.91 0.829 11.496 مصاب
 1.026 13.251 غير مصاب

 خلايا الدم
 RBCالحمر 

 0.000 3.87 0.529 4.323 مصاب
 0.446 4.740 غير مصاب

خلايا الدم 
 WBCالبيض

 0.371 0.90 2.395 7.698 مصاب

 1.713 7.278 غير مصاب 

 الممفاوية الخلايا
Lymphocytes 

 0.000 15.45 1.822 47.876 مصاب
 6.855 32.868 غير مصاب

 الخلايا الحمضة
Eosinophils 

 10.172 1.783 7.412 مصاب
 

0.000 
 2.074 3.230 غير مصاب

 الخلايا العدلة
Neutrophils 

 0.000 4.91 11.069 45.641 مصاب

 8.595 56.451 غير مصاب
 الوحيدةالخلايا 

Monocytes 
 0.161 2.308 7.114 مصاب

 
0.873 

 1.993 7.038 غير مصاب

 الخلايا القعدة
Basophils 

 0.873 0.180 0.718 مصاب

 
0.385 

 0.195 0.753 غير مصاب 

 : الفحوصات الكيموحيوية :  2.4.4
والحديد بين  الألبومينك, اليوريقارنة بين قيم البميروبين الكمي, الكالسيوم, حامض تمت الم       

معدل قيم  إن( 12المصابين وغير المصابين بطفيمي الجيارديا وتبين من الجدول ) الأشخاص
المصابين وغير المصابين كانت متقاربة جداً مع ارتفاع بسيط عند  الأشخاصالبميروبين الكمي عند 

عند المصابين  Total bilirubinغير المصابين حيث كان معدل البميروبين الكمي  الأشخاص
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 Calcium. وفيما يخص معدل الكالسيوم مول/لتر 0.7600 وعند غير المصابينمول/لتر   0.7127
ممي  1.383 والذي سجل  المصابين بطفيمي الجيارديا الأشخاصلوحظ وجود انخفاض عند فقد 

 قيمة ارتفاع لوحظ, فيما ممي مول/لتر 2.357 والذي كان غير المصابين بالأشخاصمقارنة مول/لتر 
مقارنة مول/ لتر  268.07 المصابين بطفيمي الجيارديا الأشخاصعند  Uric acidاليوريك  حامض
فقد لوحظ  Ironوالحديد  Albuminالألبومين بالنسبة لقيم  أمامول /لتر   253.2 المصابين بغير

عند  الألبومين كانت قيمة إذالمصابين بالجيارديا  الأشخاصفي حالة  وبصورة معنوية انخفاضيما
فيما غرام/لتر   40.971 المصابينغير  بالأشخاصمقارنة غرام/لتر   32.156المصابين الأشخاص

 غير المصابين بالأشخاصالمصابين مقارنة  الأشخاصعند مول/لتر  11.678 كانت قيمة الحديد
 مول/ لتر.   14.908
 المصابين وغير المصابين .  ( : معدلات قيم الاختبارات الكيموحيوية عند الأشخاص12جدول )

 T P-Value الانحراف المعياري المتوسط النوع مصل الدم

البميروبين الكمي 
Totalbilirubin 

 0.552 0.583 0.374 0.7127 مصاب
 0.375 0.7600 غير مصاب

 0.000 10.195 0.545 1.383 مصاب calciumالكالسيوم 
 0.180 2.357 غير مصاب

 اليوريك حامض 
uric acid 

 0.391 0.852 79.509 268.07 مصاب
 80.301 253.2 غير مصاب 

الألبومين  
albumin 

 0.000 11.231 2.650 32.156 مصاب
 4.790 40.971 غير مصاب

 0.000 8.367 0.933 11.678 مصاب Ironالحديد 
 2.620 14.908 غير مصاب
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           Discussionالمناقشت . 5

 المشخصت في الذراست الحاليت >  الإصاباث> 1.5

رؼذ الإطبثخ ثبٌطف١ٍ١بد اٌّؼ٠ٛخ ٚاٌغ١طشح ػ١ٍٙب ِٓ اوجش اٌّشبوً اٌظؾ١خ اٌزٟ رٛاعٗ اٌّزخظظ١ٓ 

فٟ ِغبي اٌطف١ٍ١بد ٚاٌظؾخ اٌؼبِخ ٟٚ٘ ٚاؽذح ِٓ اوجش ِشبوً اٌؼظش ٌّب رغججٗ ِٓ أِشاع 

ٔٛػبً ِٓ  150. فٕٙبن ؽٛاٌٟ اوضش ِٓ Schmidt and Roberts, 1989)زؼذدح )ِٚخبؽش ِ

اٌطف١ٍ١بد ٠ظ١ت الإٔغبْ ٠ٚغجت أِشاع ػذ٠ذح ٌلأؽفبي ٚاٌجبٌغ١ٓ ػٍٝ ؽذ عٛاء ٠ٕٚزظ ػٕٙب ِخبؽش 

. Markell et al., 1999)اعزّبػ١خ ٚالزظبد٠خ فٟ اٌؼذ٠ذ ِٓ دٚي اٌؼبٌُ ؽزٝ اٌّزطٛسح ِٕٙب )

د ث١ٓ ِخزٍف الأػّبس ٚفٟ اٌج١ئز١ٓ اٌش٠ف١خ ٚاٌؾؼش٠خ ٚرظ١ت أفشادا ِٓ ِغز٠ٛبد ٚرٕزشش اٌطف١ٍ١ب

 .  Chin, 2000)اعزّبػ١خ ِخزٍفخ ) -الزظبد٠خ 

ػبٌّٟ ٚعغشافٟ  غ ثبٔزشبسزوبٔذ ِٚب رضاي رزّ ْ اٌطف١ٍ١بد اٌّؼ٠ٛخ )ؽ١ٛأبد اثزذائ١خ ٚد٠ذاْ(ئ        

طبثبد اٌؼب١ٌخ ثبٌطف١ٍ١بد ئٌٝ عٌٙٛخ أزمبي ٚرؼضٜ الإ Schmidt and Roberts,1989))ٚاعؼ١ٓ 

خش ػٓ ؽش٠ك ا١ٌّبٖ أٚ الأؽؼّخ اٌٍّٛصخ أٚ ػٓ ؽش٠ك اٌطف١ٍ١بد أٚ أؽٛاس٘ب اٌّؼذ٠خ ِٓ شخض ٢ ٘زٖ

اٌزّبط اٌّجبشش ِؼٙب رؾذ اٌظشٚف اٌّلائّخ . وّب رخزٍف ِظبدس اٌزؼشع ٌلإطبثخ ثٙـزٖ اٌطـف١ـٍـ١بد 

اٌـٛػــٟ اٌظـؾـٟ, ٚاٌّـغـزـٜٛ اٌـّؼـبشـٟ ٚاٌـؼــبداد الاعـزـّبػــ١ـخ اػـزـّـبداً ػـٍٝ اٌـضـمـبفـخ, ٚ

(Sun, 1982 Chin,  2000 ; ٚلاصاٌذ الإطبثبد اٌطف١ٍ١خ اٌّؼ٠ٛخ رؼذ ِٓ أوضش اٌؼٛاًِ ِغبّ٘خ )

ئصٕبء ِشؽٍخ اٌطفٌٛخ ِٚب ٠ٕغُ ػٓ رٌه ِٓ رجبؽإ إٌّٛ  Under nutritionفٟ وً ِٓ ٔمض اٌزغز٠خ 

(. ٠ٚؼذ ؽف١ٍٟ اٌغ١بسد٠ب Shurie and Srivatsan, 1996ٍٟ اٌزٞ ٠جزٍٝ ثٗ الأؽفبي )اٌغغذٞ ٚاٌؼم

ٚاؽذاً ِٓ اٌطف١ٍ١بد اٌزٟ ؽظ١ذ ثؼٕب٠خ وج١شح ِٓ لجً اٌجبؽض١ٓ ٔظشاً ٌّب ٠غججٗ ٘زا اٌطف١ٍٟ ِٓ ؽبلاد 

الإعٙبي ٚعٛء الاِزظبص اٌزٟ لذ رإدٞ ئٌٝ ؽذٚس ٔمـض فـٟ ثؼـغ اٌّغـز٠ـبد الأعــبعـ١ـخ 

-Elٔـغــبْ وبٌـؾذ٠ــذ , ٚاٌـجشٚرـــ١ٕـــبد , ٚاٌىـشثـٛ٘ــ١ــذساد , ٚاٌــذ٘ـــْٛ , ٚاٌــفـ١ــزـبِـ١ـٕــبد ٌلإ

Sayad et al. 2011) ٓوّب أْ الإعٙبي ثـؾـذ رارـٗ ٠ـإدٞ ئٌـٝ فـمـذاْ ٘ـزٖ اٌـّـٛاد فؼلا ػـ ,)

ــخ اٌـغــفـبف ٌٚــضٚعــخ اٌـــــذَ فـــمـذاْ اٌغــٛائـً ٚالا٠ــــٛٔـبد ِــزغــجـجب فـــٟ ؽـــبٌ

(Ichhpujani and Bhatia, 1994  .) 

 



 المناقشة  -----------------------------------------------------------الخامسالفصل 

 

 

7: 

اٌّشخظخ فٟ ِذ٠ٕخ  الإطبثبد ثأٔٛاعاٌى١ٍخ  الإطبثخٔغجخ  أْٔزبئظ اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ  أظٙشد        

 الإطبثبدِٓ  أٔٛاع خّغخ رٛافشٚشٍّذ  ,(1-% )عذٚي  67.7ثؼمٛثخ فٟ ِؾبفظخ د٠بٌٝ وبٔذ

 الأوضشٟ٘  الاثزذائ١خ ثبٌؾ١ٛأبد الإطبثخ(. ٚوبٔذ 2 - ١ٕبد اٌزٟ رُ فؾظٙب )عذٚياٌّشخظخ فٟ اٌؼ

 ٛاعـأٔخ ـلاصـخ صـ١ـبٌـؾـخ اٌـذساعـبٌـغٍخ ثـغـّـبد اٌـ١ـٍـف١ـطـٓ اٌـثبٌذ٠ذاْ. ِٚ الإطبثخش١ٛػبً ِمبسٔخ ِغ 

%  8.371% لا١ِجب اٌضؽبس, 26.94:  رٟوب٢ٚثٕغت ِئ٠ٛخ خ لاثــزــذائــ١ــبد ارـؼـٛد ٌٍـؾـ١ـٛأـب ـٙـٕـِ

 .ٍذٚدح اٌذثٛع١خٌ% 5.022ذٚدح الاعىبسط, ٌ% 1.522% لا١ِجب اٌمٌْٛٛ, 1.978ٌٍغ١بسد٠ب اٌلاِج١ٍخ, 

 بصـٌلأشخٟ ـبػـٟ ٚإٌّـٜٛ اٌظؾـف اٌّغزـظ ػؼـؼىـ٠ ٛاعـــالأٔزٖ ــٙـث خـالإطبثؽذٚس  أْ

خ ــز٠ٚـغـزـخ اٌــخ ٚاٌؾبٌـخ اٌؼبِـٜٛ اٌظؾــغزـّـبً ثــمـبً ٚص١ــبؽــجــذٚسٖ اسرـــؾ ثــزٞ ٠شرجـٚاٌ

(Ichhpujani and Bhatia, 1994 .)ْخظٛطب ٚا Entamoeba coli   ًِرؼذ ِٓ اٌؼٛا

 أْ. 2008)خ )إٌؾبط, ـبص٠ـغٙـاٌ أ١ٚخ ــٛػؼـّـ١ف اٌـاٌّإششح ٌؾظٛي ػؼف فٟ دفبػبد اٌّؼ

رش١ش رمذ٠شاد ِٕظّخ اٌظؾخ اٌؼب١ٌّخ ش اٌطف١ٍ١بد اٌّغغٍخ رؼذ ِٓ اٌطف١ٍ١بد راد الأزشبس اٌؼبٌّٟ ؽ١

١ٍِْٛ شخض  200, ٚؽٛاٌٟ الأ١ِج١خ الإطبثبد١ٍِْٛ شخض فٟ اٌؼبٌُ ٠ؼبْٔٛ ِٓ  500 أْ ئٌٝ

بٌظفش ـض ِظبث١ٓ ثـ١ٍِْٛ شخGiardia lamblia ٚ1400ثبٌغٛؽٟ  الإطبثخ٠ؼبْٔٛ ِٓ 

بس ـشـزـخ أـجـغـخ ٔـ١ـشالـؼـبد اٌـذساعـغ اٌـؼـذ ثـٍـعغب ـّـو(. Markell et al., 1999اٌخشاؽ١ٕٟ )

 Al-Saeed and Issa, 2006 2000; , ٌج١برٟاخ )ـــٙب دساعـٕـِٚ خ ــ٠ٛــؼـبد اٌّــ١ـ١ٍــفــزٖ اٌطــٙـث

 ٘زٖ اٌطف١ٍ١بد ٚثٕغت ِخزٍفخ .   رٛافشٚاٌزٟ أشبسد ئٌٝ  (2010طٍجٟ ٚسش١ذ ,  ;

 خـالإطبثخ ــذ ٔغجـؽ١ش وبٔ  Giardia lambliaٌمذ رشوضد اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ ػٍٝ ؽف١ٍٟ         

 ٓـــً ِــٗ وــب عغٍــّــخ ٌــبسثــٟ ِمــ% 8.371٘ٚ خ ــ١ــخ اٌؾبٌــذساعــٟ اٌــٟ فــزا اٌطف١ٍــثٙ

Legesse and Erko  ((2004,  6.2فــٟ اصـ١ـٛثـ١ب  ٚ ,%Garg   ٗفـٟ عـٕــٛة  (2005)ٚعّبػز

 ئطبثخفٟ ١ٌج١ب ٚاٌزٞ عغً ٔغجخ  (2007)ٚعّبػزٗ   Kassem ٚ%,   6اعــ١ـب ٚ افـــش٠ــمــ١ــــب 

وّب  %,7.2ثٍغذ  ئطبثخٔغجخ إٌٙذ  فٟ (2007) ٚعّبػزٗ  Waniً ـغـب عـّـ, و 10.29%ذ ـثٍغ

ٚ  Al-Megrin  (2010)اٌزٟ عغٍٙب الإطبثخاٌّغغٍخ فٟ ٘زٖ اٌذساعخ ٔغجخ  الإطبثخٚرمبسة ٔغجخ 

Almeida  ٗٚعّبػز(2010b)    ٟ8.4 %,  6.6 %) شّبي اٌجشرغبيٚاٌغؼٛد٠خ ث١خ اٌؼشاٌٍّّىخ ف 

ػذَ  أٚثبٌٕغجخ ٌٍظغبس  ثبلأرشثخاٌؼبداد غ١ش اٌظؾ١خ وبٌٍؼت  أْ ئٌٝ. ٠ؼٛد ٘زا اٌزمبسة ػٍٝ اٌزٛاٌٟ(

ٟ ـاٌطف١ٍ زاـبس ٘ـأزشٟ ـدٚساً ف ب ــٌٙ ْٛــى٠ذ ــخ لــاٌٍّٛص خــالأغز٠بٚي ــٚرٕ ذٞــالأ٠ً ــغغ
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(Amaral et al., 2006 .) فبٌٕغجخ اٌّغغٍخ فٟ اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ أٚؽأ ِـّب عغـٍـٗ  خشآِٚٓ عبٔت

Sharif  (2002)  ـغٍـ% فٟ ِؾبفظخ خبْ ٠ٛٔظ فٟ فٍغط١ٓ, ٚأٚؽأ ِّب ع 22.84ٚلذ ثٍغذ ٗAl-

Saeed and Issa  (2006) ــً فـغـب عـّـأ ِــ%, ٚأٚؽ38.5ذ ـغـٍـٟ ثـزـٛن ٚاٌـخ د٘ـٕـذ٠ـٟ ِـف ٟ 

Sierraleone ٌ29ذ ــغـٟ ثٍـزـٚا( %Gbakima et al., 2007 ٚأٚؽأ ِّب عغً فٟ ِؾبفظخ ,)

,  ٌٕؼ١ّٟاٚ  ٌىلانا)ٛاٌٟ ـزـٝ اٌـ%, ػ12.5ٍ ٚ % 20.4اٌجشاص٠ٍٟ ٚثٕغت  الأِبصْٚٚفٟ  ,١ٕٜٔٛ

2007  Valverde et al., 2011 ; .) ٓخ ـ١ـبٌـؾـخ اٌـذساعـٟ اٌـخ فـٍـغغـّـاٌ الإطبثخٔغجخ  أْفٟ ؽ١

جً ـخ ِـٓ ل% ٚاٌـّـغغـ1.25ٍ ـذـٍـغـٟ ثــزـذ ٚاٌـٕـٍـب٠ـٟ رـخ فـٍـاٌّغغ الإطبثخخ ـجـغـٓ ٔـِ أػٍٝ ٟـ٘

Saksirisampant  2006) ) ٟغـٍـٗ  ـِـّـب عـ ٝـٍـأػٚ٘ـWakid   ٗفـٟ ِـذ٠ـٕـخ  (2009)ٚعّبػز

 (2009)ٚعّبػزٗ   Akhlaghi % 1.98ٚاٌغؼٛد٠خ ٚاٌزٟ ثٍغذ اٌٍّّىخ اٌؼشث١خ ِىـخ اٌـّـىشِخ فٟ 

ِٓ ؽ١ش الاسرفبع ٚالأخفبع ػٓ إٌغجخ % . ٚلذ ٠ؼٛد الاخزلاف  2.5فٟ ؽٙشاْ ٚاٌزٟ ثٍغذ 

  .لاعزّبػ١خ ٌٍّٕبؽك فٟ رٍه اٌذساعبد اخزلاف اٌظشٚف اٌج١ئ١خ ٚا ئٌٝاٌّغغٍخ فٟ اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ 

 بالجيارديا >  الإصابتنسب  في> بعض الجىانب الىبائيت المؤثرة 2.5

 ٚ% 8.356) ٚالإٔبسث١ٓ اٌزوٛس  الإطبثخئظ اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ رمبسة ٔغجخ ٔزب أظٙشد        

خ ـجـٓ ٔغثـ١ـٌُ ٠غغً ٚعٛد فشق ِؼٕٛٞ  ئر ((3ػٍٝ اٌزٛاٌٟ( ٚوّب ِج١ٓ فٟ عذٚي  %8.389

ٓ  ـــً ِـو ٗـ١ـئًٌ ـٛطــر بـغ ِـخ ِـغـ١ـزـٕـزٖ اٌــذ ٘ـمـفـذ ارــ. ٚلبســٛس ٚالإٔـزوـٟ اٌـخ فـالإطبث

Botero-Garcés   ٗفٟ 27.6 % % فٟ اٌزوٛس ٚ 27.6 ئطبثخعغً ٔغجخ  ئر (2009)ٚعّبػز

% فٟ 2.8% فٟ اٌزوٛس 2.3ٚثٍغذ  ئطبثخٔغجخ ئر عغً  (2009)ٚعّبػزٗ   Akhlaghi, ٚ  الإٔبس

%  6.5ٛس ٚـٟ اٌزوـ% ف 6.9ٔغجخ  (2012)ٚعّبػزٗ  Júlio, وّب عغٍذ اٌذساعخ اٌزٟ لبَ ثٙب الإٔبس

. فشٚلبد ِؼ٠ٕٛخ فٟ ٔغت الإطبثخ ث١ٓ اٌزوٛس ٚالإٔبس فٟ رٍه اٌذساعبد  رٛافشَ ِغ ػذ الإٔبسفٟ 

 اٌظشٚف اٌظؾ١خ ئٌٝرؼشع ولا اٌغٕغ١ٓ  ئٌٝ ٚالإٔبسفٟ اٌزوٛس  الإطبثخ ٔغتٚلذ ٠ؼضٜ رمبسة 

فٟ ِٕطمخ اٌذساعخ )ِذ٠ٕخ ثؼمٛثخ ٚثؼغ إٌّبؽك  ٚالإٔبساٌزوٛس  ئْٚخظٛطب  ٔفغٙب ٚالاعزّبػ١خ

  . ؾ١طخ ثٙب ( ٌُٙ ٔفظ اٌفشص فٟ اٌؼًّ ٚاٌزؼٍُ اٌش٠ف١خ اٌّ

 ٓـً ِــً وـٚاٌغٕظ ؽ١ش عغ الإطبثخػلالخ ث١ٓ ٔغجخ  رٛافش أخشٜف١ّب عغٍذ دساعبد          

ِّب عغٍٖٛ ٌذٜ  أػٍٝفٟ اٌزوٛس  ئطبثخٔغجخ (2011) ٚعّبػزٗ  Ejiofor ٚ  2010)طٍجٟ ٚسش١ذ )

 فٟ ؽ١ٓ ٚعذ , فٟثبلإٔبس١ٌبد اٌزٟ ٠مَٛ ثٙب اٌزوٛس ِمبسٔخ رؼذد ٔشبؽ ٚاٌفؼب ئٌٝٚلذ ٠ؼٛد رٌه  ,الإٔبس
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غ ـؼـ١غخ ثـزـٛس ٔـزوـٓ اٌـثبٌغ١بسد٠ب ِ خـبثـٌلإطخ ـشػـػ شـضـأوذ ـوبٔ بسـالإٔ أْ شٜـأخدساعبد 

ٓ ـٙـٍـؼـغـب ٠ـّـِ ٚاٌؼٕب٠خ ثبلأؽفبي فـ١ـظـٕـزـبَ ٚاٌـؼـطـش اٌـ١ـزؾؼـب وـٙـٓ ثـّـمـزٟ ٠ـاٌبد ـب١ٌـاٌفؼ

, ئْ ٌٍٕشبؽبد (Raza and Sami, 2009 ; Tigabu et al., 2010) خـبثـٌلإطـخ ـشػـػ شـضـأو

  ٚاٌفؼب١ٌبد اٌزٟ ٠مَٛ ثٙب اٌفشد الأصش اٌىج١ش فٟ ؽظٛي الإطبثخ . 

 أػٍٝثبٌغ١بسد٠ب ؽ١ش عغٍذ  الإطبثخػلالخ ث١ٓ ػّش اٌّظبة ٚٔغجخ  رٛافشٚلذ ث١ٕذ اٌذساعخ         

ٚ٘زا  5 ≥اٌفئخ اٌؼّش٠خ  فٟ  ئطبثخ ٔغجخ أٚؽأف١ّب وبٔذ  18 ≥ 5 ≤٠خ فٟ اٌفئخ اٌؼّش ئطبثخٔغجخ 

 (2008)ٚعّبػزٗ Arani ( 2007ِٚـلاػ )ٚ Al-Saeed and Issa (2006)ٓ ـً ِـغ وـك ِـزفـ٠

ٚNkrumah and Nguah   (2011) ٓثبٌغ١بسد٠ب وبٔذ  الإطبثخٔغجخ  أْرُٙ بفٟ دساع ٛاأٚػؾاٌز٠

ٚاٌّشا٘م١ٓ لذ رؼضٜ  الأؽفبياٌّشرفؼخ فٟ  الإطبثخٔغجخ  أْعٕخ.  18ِٓ  الألًفٟ اٌفئخ اٌؼّش٠خ  أػٍٝ

٘زٖ اٌفئخ  أفشادؽج١ؼخ فؼب١ٌبرُٙ ٚٔشبؽبرُٙ فؼلا ػٓ لٍخ اٌؼٕب٠خ ثبٌٕظبفخ اٌشخظ١خ فٟ اغٍت  ئٌٝ

اٌطف١ٍٟ ٚششاؤ٘ب ِٓ اٌجبئؼخ اٌّزغ١ٌٛٓ  ثأو١بطاٌّىشٛفخ ٚاٌٍّٛصخ  الأؽؼّخرٕبٚي  أْاٌؼّش٠خ. وّب 

   ( . Al-Hamdani, 1993)اٌؼّش٠خ ١ٓ ِٓ اٌّذاسط رّضً ٚع١ٍخ لأزمبي اٌؼذٜٚ ٌٙزٖ اٌفئخ اٌمش٠ج

فٟ  ٌلإطبثخٔغجخ  أػٍٝ( فمذ ثٍغذ 5ؽغت عذٚي ) الأعشح أفشادثؼذد  الإطبثخػلالخ  أِب          

      % ٚالً ٔغجخ وبٔذ فٟ 12.435 فأوضشفشد  14 أفشاد٘باعش ثٍغ ػذد  ئٌٝاٌز٠ٓ ٠ٕزّْٛ  الأشخبص

رزفك ِغ ِب رٛطً  ٕز١غخٚ٘زٖ اٌ ,% 1.923( فشد (4-5 أفشاد٘باعش ثٍغ ػذد  ئٌٝالأفشاد اٌز٠ٓ ٠ٕزّْٛ 

ثبٌطف١ٍٟ  الإطبثخٔغجخ  أْ ئٌٝ ٚأشبسٚا 2012)ٚعّبػزٗ ) Júlio ٚ(2007) ٚعّبػزٗ  Pereira ئ١ٌٗ

ٔز١غخ  الأفشاداٌؼذٜٚ ث١ٓ أزمبي  أعبط. ٠ّٚىٓ رفغ١ش رٌه ػٍٝ  الأعشح ئفشادوبٔذ رضداد ثض٠بدح ػذد 

بي ـمـزـش لأـجـخ اوـشطـفبَ ـش الاصدؽـٛفـش ٠ـ١ـؽٗ ـفغـبْ ٔـاٌّىٟ ــشح فـ١ـوج ذادــأػـث ٛافشٌُ٘ز

ظ ـّلاثـاٌ أٚ بـفغٙـٔ الأدٚادذاَ ــخـزـاع أٚبط ـّـزـك اٌـش٠ـٓ ؽــػ شــخ٢ض ـخـٓ شـذٜٚ ِـؼـاٌ

Keystone et al., 1978)  ; Pereira et al., 2007)  .   

ثبٌطف١ٍٟ ِٚظذس ١ِبٖ  الإطبثخٕ٘بن ػلالخ ٚص١مخ ث١ٓ  أْٚلذ ٌٛؽع ِٓ خلاي ٔزبئظ اٌذساعخ         

اٌز٠ٓ ٠غزخذِْٛ ِبء  الأفشادوبٔذ ٌذٜ  الإطبثبداغٍت  أْ(  فمذ ظٙش 6اٌششة اٌّغزخذِخ عذٚي )

 الإعبٌخ٠ٓ ٠ششثْٛ ِبء % ٚأٚؽأ ٔغجخ ئطبثخ وبٔذ ػّٓ فئخ الأفشاد اٌز17.647إٌٙش ٌٍششة 

اٌّبء اٌظبٌؼ  ْئاٌّبء ٠ؼذ ِظذساً سئ١غبً ِٓ ِظبدس اٌؼذٜٚ .  أْ ئر%. ٚ٘زٖ إٌز١غخ ِزٛلؼخ 4.0

,  الإعٙبيِضً  الأِشاعٌٍششة )اٌّبء اٌّؼبٌظ ثبٌىٍٛس( ِٓ اٌٛعبئً اٌّّٙخ ٌٍغ١طشح ػٍٝ اٌؼذ٠ذ ِٓ 
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 ,) ٟـ١جـٚالأِشٞ ــ١ـزـبس اٌجىــضؽــاٌٚ,  خــذ٠ـجـىـاٌ بدــبثــالإطٚخ , ــ١ذ٠ـــٛئــفــاٌؾّٝ اٌز١ٚاٌى١ٌٛشا, ٚ

1993 WHO),  فٟ اٌؼبٌُ ِشرجطخ  الأِشاعِٓ  %80ؽٛاٌٟ  أْٚلذ لذسد ِٕظّخ اٌظؾخ اٌؼب١ٌّخ

 الأعّذح١ِبٖ إٌٙش لذ رزٍٛس ٔز١غخ اعزخذاَ  ْئ. (,WHO 1993بؽبً ٚص١مبً ِغ اٌّبء غ١ش اٌّؼمُ )اسرج

ِٓ اٌّغزشف١بد ٚاٌظشف اٌظؾٟ ٚغ١ش٘ب ِٓ ػٓ رٍٛصٙب ثبٌّخٍفبد إٌبرغخ  اٌؾ١ٛا١ٔخ ٚاٌجشش٠خ فؼلا

 ,.Almeida et al., 2010b ; Ayalew, 2006 ; Ouattara et alبٖ )ـ١ــّـٛس اٌـٍــبدس رــظــِ

ٌٍششة فمذ ٠ؼٛد  ثٛطفٗ ِظذساً  الإعبٌخاٌز٠ٓ ٠غزخذِْٛ ِبء  الأفشادٌذٜ  الإطبثخٔغجخ  أِب(. 2010

شجىخ ١ِبٖ  ئٌٝد ِظبدس رٍٛس ١ِبٖ اٌششة ٚرٌه ثزغشة ١ِبٖ اٌّغبسٞ ٚاٌّغزٕمؼبد رؼذ ئٌٝعججٙب 

اٌّطٙشاد اٌزٟ رؼبف اٌششة ٔز١غخ ٌٛعٛد رىغشاد وض١شح فٟ ٘زٖ اٌشجىخ فؼلاً ػٓ لٍخ اٌّؼمّبد ٚ

غ ـبط ِـّـوبٌطؼبَ اٌٍّٛس ٚاٌز الإطبثخٌؾذٚس  أخشٜٚعٛد ِظبدس  أِىب١ٔخا١ٌّبٖ فؼلا ػٓ  ئٌٝ

 (. Almeida et al., 2010b ; Tigabu et al., 2010ٓ )١ـّظبثـاٌ

,  8.4%وبٔذ ِزمبسثخ ث١ٓ اٌش٠ف ٚاٌّذ٠ٕخ ) الإطبثخٔغجخ  أِْٚٓ ٔزبئظ اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ رج١ٓ         

 الإطبثخرج١ٓ ػذَ ٚعٛد فشق ِؼٕٛٞ ث١ٓ  الإؽظبئ١خػٍٝ اٌزٛاٌٟ( ِٚٓ الاخزجبساد  %,8.280

 ئر (2012)ٚعّبػزٗ   Júli ١ٌٗئ. ٚ٘زٖ اٌذساعخ رزفك ِغ ِب رٛطً (7عذٚي )ثبٌطف١ٍٟ ِٚٛلغ اٌغىٓ 

اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ ٌُ رزفك ِغ ِب  أْ لائ% فٟ اٌّذ٠ٕخ.  7.4% فٟ اٌش٠ف ٚ ٔغجخ  5.3 ئطبثخعغً ٔغجخ 

ِٓ  أػٍٝ% فٟ اٌش٠ف ٟٚ٘ 17.9 ئطبثخٔغجخ  ٛاعغٍ ئر (2010) ٚعّبػزٗ  Rayan ئ١ٌٗرٛطً 

٠ؼذ اٌزطٛس فٟ اٌّغزٜٛ اٌضمبفٟ ٚالالزظبدٞ ٌجؼغ إٌّبؽك اٌش٠ف١خ . ٕخ% فٟ اٌّذ14٠ الإطبثخٔغجخ 

 ثبٌطف١ٍ١بد اٌّؼ٠ٛخ .  الإطبثخفٟ رم١ًٍ ٔغت  بً ِّٙ ػبِلاً 

ٔغجخ  أػٍٝفمذ عغٍذ 8) عذٚي ) ثبلإطبثخاسرجبؽبً ٚص١مبً  ٌلأةاظٙش اٌزؾظ١ً اٌذساعٟ ٚ        

 ٌلإطبثخاٚؽب ٔغجخ  أِب%  12.565( غ١ش ِزؼٍُ  وبْ ٚاٌذُ٘ أٚاٌز٠ٓ وبٔٛا ) الأشخبصٌذٜ  ٌلإطبثخ

% .  ١3.947خ ـؼـبدح اٌغبِـٙـشـػٍٝ اٌ وبْ ٚاٌذُ٘( ؽبطلاً  أٚاٌز٠ٓ وبٔٛا ) الأشخبصوبٔذ ٌذٜ 

 (2009)ٚعّبػزٗ   Mumtazٚ 2000)) ٌج١برٟا ئ١ٌٗٛطً ــب رــِ غـفك ِـزـخ رـغـ١ـٕزـزٖ اٌـٚ٘

ٚBotero-Garcés  ٗ٠زؼٍك ثّغزٜٛ اٌزؾظ١ً اٌذساعٟ ٌلأَ فمذ أظٙش  أِب ف١ّب. (2009)ٚعّبػز

غ١ش ِزؼٍّبد ثٕغجخ  أِٙبرُٙاٌز٠ٓ وبٔذ  الأشخبصأْ أػٍٝ ٔغجخ ئطبثخ وبٔذ ػٕذ  9)اٌغذٚي )

ؽبطلاد ػٍٝ شٙبدح اٌغبِؼ١خ  أِٙبرُٙاٌز٠ٓ رىْٛ  الأشخبصفؼٕذ  ئطبثخ% أِب أٚؽأ ٔغجخ 11.764

ٚعّبػزٗ   Mumtazٚ  2000)) ٌج١برٟا ئ١ٌٗطً %. ٚ٘زٖ إٌز١غخ رزفك ِغ ِب رٛ 6.043ٚثٕغجخ 
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(2009) ٚ Júli  ٗ(2012) ٚعّبػزٚ Botero-Garcés   ٗالإطبثخوبٔذ ٔغت  ئر (2009)ٚعّبػز 

 ,فٟ ٘زٖ اٌذساعبد الأ١ِبد الأِٙبدرٚاد اٌّغزٜٛ اٌزؼ١ٍّٟ اٌؼبٌٟ الً ِّب عغً ػٕذ  الأِٙبدػٕذ 

اٌمٛاػذ اٌظؾ١خ  الأؽفبي٠ٍؼت دٚساً ِّٙبً فٟ رؼ١ٍُ  اٌّغزٜٛ اٌضمبفٟ ٌٍٛاٌذ٠ٓ ٚاٌزٞ ئ٠ٌٚٝؼٛد رٌه 

  .اٌظؾ١ؾخ

 >  PCR بطريقت تفاعل البلمرة المتسلسل لمجهريا> مقارنت الفحص 3.5

ٚؽش٠مخ  ,ٌّغٙشٞااٌذساعخ اٌؾب١ٌخ رُ اعزخذاَ ؽش٠مز١ٓ فٟ اٌزشخ١ض ّ٘ب ؽش٠مخ اٌفؾض فٟ         

ٚلذ رّذ ِمبسٔخ ٔزبئظ ٘زٖ اٌزم١ٕخ ثبٌٕزبئظ اٌّزؾظً , (  PCR)زم١ٕخ رفبػً اٌجٍّشح اٌّزغٍغً ث اٌفؾض 

عغً اٌفؾض ؽ١ش  PCRاٌّمبسٔخ وفبءح ؽش٠مخ رم١ٕخ  أظٙشدٚلذ  ٌّغٙشٞاػ١ٍٙب ثطش٠مخ اٌفؾض 

  فمذ أشبس ,%57.894 ؽغبع١خ ثٍغذ عغً اٌزٞ ٌّغٙشٞاِمبسٔخ ثبٌفؾض  %94.736 ؽغبع١خ

Nikaeen   ٗؾض ثطش٠مخ ئٌٝ ؽغبع١خ ٚوفبءح اٌف (2003)ٚعّبػزPCR  ِمبسٔخ ثطش٠مخ اٌفؾض

ِٓ خلاي ِمبسٔخ أعشا٘ب ث١ٓ  PCRوفبءح ؽش٠مخ   (2003)ٚعّبػزٗ  McGladeاٌّغٙشٞ, ٚث١ٓ

 PCRصلاس ؽشق ٌزشخ١ض اٌغ١بسد٠ب ٚاٌزٟ شٍّذ ؽش٠مخ اٌفؾض اٌّغٙشٞ ٚؽش٠مخ الا١ٌضا ٚؽش٠مخ 

فٟ دساعخ أعشا٘ب  (2010)ٗ ٚعّبػز  Marangiٌؼ١ٕبد ِأخٛرح ِٓ لطؾ ِظبثخ ثبٌطف١ٍٟ. وّب أشبس

ِٓ ؽش٠مخ وبٔذ أوضش وفبءح  PCRػٍٝ ػ١ٕبد ِأخٛرح ِٓ ثشاص اٌىلاة ئْ ؽش٠مخ اٌفؾض ثطش٠مخ 

ِب رٛطً ئ١ٌٗ اٌجبؽض١ٓ ِٓ وفبءح ؽش٠مخ (2010)  بٚعّبػزٙ  El-Badryاٌفؾض اٌّغٙشٞ. ٚأوذد

ٕبد ِأخٛرح ِٓ ِمبسٔخ ثبٌطشق الأخشٜ ٚرٌه فٟ دساعخ أعشرٙب ػٍٝ ػ١ PCRاٌفؾض ثطش٠مخ 

ٔظشاً ٌىفبءرٙب  PCRالأِؼبء ثؼ١ٍّخ اٌشفؾ . ٚلذ أشبسد ٘زٖ اٌذساعبد ئٌٝ ئِىب١ٔخ اعزخذاَ ؽش٠مخ 

ٚلذسرٙب ػٍٝ رشخ١ض اٌطف١ٍٟ ٚاْ وبْ ثاػذاد ل١ٍٍخ ٚ٘زا ِب ٠غبػذ فٟ اٌذساعبد اٌٛثبئ١خ ٌزؾذ٠ذ 

رم١ٕبد وض١شح ؽٍذ ِؾً  PCRرم١ٕخ  ْئالأشخبص اٌّظبث١ٓ ٚاٌز٠ٓ لا ٠ظٙشْٚ ئٞ ئػشاع ِشػ١خ. 

خ ـ١ـخ اٌؼبٌـ١ـبعـؾغـك راد اٌائشـطـٓ اٌـذ ِـؼـر بـٙـأٔب ـّـو زبصحـفؼب١ٌخ وج١شح ٚدلخ ِّ أصجزذ لأٔٙب ,أخشٜ

ٛرط ـّـٟ ٔـذ فـٍٟ ٚاؽـ١ـفـٛد ؽـخ ٚعـبٌـٟ ؽـخ ؽزٝ فـض الإطبثـ١ـشخـٝ رـٍـب ػـمذسرٙـشاً ٌـظـٔ

  .(David et  al., 2011ٛص )ـؾـفـشاص اٌّـجـاٌ

 19)ٌغ١ّغ اٌؼ١ٕبد اٌّفؾٛطخ اٌجبٌغ ػذد٘ب ) PCR)أعش٠ذ اٌزفبػلاد اٌزؼبػف١خ ٌغٍغٍخ اٌذٔب )        

ٌغشع رشخ١ض اٌطف١ٍٟ  171ػ١ٕخ ثبعزؼّبي ثٛادب ِزخظظخ رغزٙذف اٌزغٍغً إٌٛػٟ ٌغ١ٓ 

ٌؾب١ٌخ ثؼغ اٌزؾ٠ٛشاد فٟ اٌذساعخ ا ثبػزّبد ثشٔبِظ اٌزفبػً فٟ اٌذساعخ اٌّزوٛسح, ٚثؼذ ئعشاء
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َْ ٌٍّغخ الأٌٟٚ ٌذٔب اٌمبٌت ر١ٍٙب )94( دل١مخ ثذسعخ ) 2اٌّزؼّٓ دٚسح ٚاؽذح ٌّذح ) دٚسح رشًّ  28)( 

َْ ػٍٝ اٌزٛاٌٟ 94 ,60 ,72)ثذسعبد ؽشاسح ( دل١مخ 1صلاس ِشاؽً )الأٌٚٝ ٚاٌضب١ٔخ ٚاٌضبٌضخ( ِذرٙب )  )

َْ ٌؼ١ٍّخ 72ئك ثذسعخ ؽشاسح )( دلب5ٌّذح )ٌٍجبدب اٌخبص ثبٌطف١ٍٟ, رجؼزٙب دٚسح أخشٜ ئػبف١خ   )

 الاعزطبٌخ إٌٙبئ١خ ٌشش٠ؾ اٌذٔب اٌّزؼبػف . 

فؾظٗ رؾذ الأشؼخ ( ٌٛؽع ػٕذ 3%اٌزؼبػف ػٍٝ ٘لاَ الاوبسٚص ثزشو١ض )ثؼذ رشؽ١ً ٔبرظ          

ٚعٛد ٔزبئظ عٍج١خ ػٕذ فؾظٙب ِغٙش٠بً دلاٌخ ػٍٝ  أظٙشدفٛق اٌجٕفغغ١خ ظٙٛس ؽضَ فٟ اٌؼ١ٕبد اٌزٟ 

ِغ ثمبء ٔز١غخ ثذْٚ ظٙٛس ؽضِخ دلاٌخ ػٍٝ ػذَ  PCRٌُ رشخض ِغٙش٠بً ِٚشخظخ ثطش٠مخ  ئطبثخ

       .  PCRرشخ١ض الإطبثخ ثٙزٖ اٌؼ١ٕخ ِغٙش٠بً فؼلا ػٓ ؽش٠مخ 

 > فحىصاث الذم والفحىصاث الكيمىحيىيت > 4.5

غ ـ١ـجـذَ اٌـاٌ بـلا٠ـخ ٚخـب٠ٚـّفـب اٌٍـلا٠ـخـُ اٌـ١ـٓ لـً ِـٟ وـف بً ٠ٛـٕـِؼ بً بػـفـً اسرـذ عغـمـٌ         

ٓ ــً ِــغ وــك ِـــفـزـزا ٠ــ( 11٘ٚذٚي )ـخ عـ١ـبٌـؾـخ اٌـذساعـٟ اٌـف ـذلارٙـبِٚؼ ؼخ ـّـؾـٛع اٌـٔ

Dos Santos and Vituri  (1996) ٚSackey  (2001)  .لذ الاسرفبع اٌّؼٕٛٞ ٌٙزٖ اٌخلا٠ب ْئ 

 ِٚؼذلارٙب اٌخلا٠ب اٌذفبػ١خ أػذاداسرفبع  ئٌٝ ٜأد٠ذي ػٍٝ ؽظٛي سد فؼً ِٕبػٟ خٍٛٞ ػذ اٌطف١ٍٟ 

اٌطف١ٍٟ ٠ؼذ ِٓ  أْDos Santos and Vituri  (1996)بسـأشذ ـٚلـ ,اٌـّـظـبثـ١ـٓ الأشخبصٌذٜ 

 أػذادص٠بدح فٟ  ئٌٝظٙٛس سد فؼً رؾغغٟ فٟ عغُ اٌّظبة ٚاٌزٞ لذ ٠إدٞ  ئٌٝاٌطف١ٍ١بد اٌزٟ رإدٞ 

 ٠خ . بٚاٌخلا٠ب اٌؾّؼخ ٚاٌٍّف

ذَ ــب اٌــلا٠ــٚخٓ ــ١ــخ ا١ٌّٙٛوٍٛثــٟ ٔغجـٌٚٛؽع فٟ اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ ؽذٚس أخفبع ف        

غ ـِك ــفـزـزا ٠ـــٚ٘ ,ٓــ١ـبثــظـش اٌّـ١ــغ غــخ ِــبسٔـمــٓ ِــ١ــظبثــّـٟ اٌــفخ ــذٌـؼـغ اٌــ١ــاٌج

ؽظٛي  ئٌٝ أشبسآ ٠زٍٚاٌDos Santos and Vituri  (1996) ٚBaghaei   (2003)خـــدساع

ػٕذ اٌّظبث١ٓ ثبٌغ١بسد٠ب . ف١ّب ٌُ ٠لاؽع ؽذٚس رغ١ش فٟ  ٚاٌخلا٠ب اٌؼذٌخ أخفبع فٟ ا١ٌّٙٛوٍٛث١ٓ

  إٌٛاح ٚاٌخلا٠ب اٌج١غ اٌمؼذح .  أؽبد٠خخلا٠ب اٌذَ اٌؾّش ٚاٌخلا٠ب اٌج١غ  ئػذاد

ث١ٓ ِمبسٔخ اٌّظب الأشخبصػٕذ ؽبِغ ا١ٌٛس٠ه ؽذٚس ص٠بدح فٟ ل١ّخ  ئٌٝ( ٠ٚ12ش١ش عذٚي )        

ؽظٛي اسرفبع فٟ  ئٌٝ أشبسٚاٌزٞ  (2011)ٚعّبػزٗ   El-Sayadثغ١ش اٌّظبث١ٓ ٚ٘زا ٠زفك ِغ 

ص٠بدح رغ١ش ِبدح  ئٌٝعجت اٌض٠بدح لذ ٠ؼٛد  ْئ. ا١ٌٛس٠ه ػٕذ اٌّظبث١ٓ ثبٌغ١بسد٠بل١ّخ ؽبِغ 

Xanthine / hypoxanthine ٌٝئٔض٠ُؼً ِبدح اٌضأض١ٓ ثف أوغذحِٓ خلاي ص٠بدح  ؽبِغ ا١ٌٛس٠ه ئ 
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Xanthine oxidase ٞد اٌغغُ ثب١ٌخ ؽبِغ ا١ٌٛس٠ه ٠ضٚ ْئ٠شرجؾ ثض٠بدح رفبػلاد الأوغذح.  ٚاٌز

 ( . (El-Sayad et al., 2011شح دفبػ١خ ػذ اٌطف١ٍٟ ِٓ خلاي ص٠بدح اٌغزٚس اٌؾ

ا ٠زفك ٚ٘ز ,الأٌج١ِٛٓؽظٛي أخفبع فٟ ٔغجخ فمذ عغٍذ اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ  ٌلأٌج١ِٛٓثبٌٕغجخ  أِب        

اٌّظبث١ٓ  الأشخبصفٟ ِظً  الأٌج١ِٛٓأخفبع ِغزٜٛ  ْئ(. 2007سؽ١ّٛ ٚإٌؼ١ّٟ ) ِغ

ػؼف  أػشاع ئٌٌٝزخ١ٍك اٌجشٚر١ٓ ٚاْ ٘زا لذ ٠مٛد  الأعبع١خٔمض اٌّغز٠بد  ئٌٝثبٌغ١بسد٠ب لذ ٠ؼٛد 

غ١بسد٠ب ثذاء اٌ الإطبثخؽبلاد ؽشػ اٌجشٚر١ٓ ؽ١ش ٠ضداد فمذاْ اٌجشٚر١ٓ ػٕذ  ئٌٝالاِزظبص ٚوزٌه 

ذَ ــٟ اٌـف ٓـ١ـِٛـجـالأٌبع ـفـخـأ ٝـئٌإدٞ ـزا ٠ـٚ٘ ,خـؼ١ـج١ـطـخ اٌـِشح ػٓ اٌؾبٌ 10-20ثّمذاس

 ( . ١2007ّٟ )ـٕؼـٛ ٚاٌـسؽ١ّ

اٌّظبث١ٓ ِمبثً ل١ّزٗ  الأشخبصٚلذ عغٍذ اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ أخفبع ل١ّخ اٌؾذ٠ذ فٟ ِظً         

اٌـضسفـٟ  ٚ, (2003)ٚعّبػزٗ   Demirciفـك ِـغٓ ٚ٘زا ٠ـز١ـش اٌـّـظبثـ١ـغ الأشخبصٕذ ـػ

(2005ٚ ) El-Sayad  ٗٚاٌز٠ٓ عغٍٛا أخفبع ِغزٜٛ اٌؾذ٠ذ فٟ ِظٛي (2011). ٚعّبػز

 ئٌٝٚلذ ٠ؼضٜ أخفبع ِغزٜٛ اٌؾذ٠ذ  ,اٌّظبث١ٓ ثبٌغ١بسد٠ب ِمبسٔخ ِغ غ١ش اٌّظبث١ٓ الأشخبص

ٜٛ اٌؾذ٠ذ فٟ اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ الأخفبع فٟ ِغز ْئ .اٌّظبث١ٓ الأشخبصػؼف الاِزظبص ػٕذ 

 ٠شرجؾ ثبٔخفبع ا١ٌّٙٛوٍٛث١ٓ. 

اٌّظبث١ٓ  الأشخبصأخفبع ِغزٜٛ اٌىبٌغ١َٛ فٟ ِظً  ئٌٝاٌذساعخ اٌؾب١ٌخ  ٚأشبسد        

 أشبسٚاٌزٞ  ,(2011)ٚعّبػزٗ  El-Sayadغ١ش اٌّظبث١ٓ ٚ٘زا ٠زفك ِغ  الأشخبصثبٌغ١بسد٠ب ِمبثً 

اٌّظبث١ٓ ثبٌغ١بسد٠ب ٚلذ ٠ؼٛد اٌغجت فٟ  الأشخبصػٕذ غ١َٛ ؽذٚس أخفبع فٟ ل١ّخ اٌىبٌ ئٌٝ

ل١ّخ  أِب. اٌّظبث١ٓ الأشخبصِٓ لجً  الأعبع١خػؼف الاِزظبص ٌٍّغز٠بد  ئٌٝأخفبع اٌىبٌغ١َٛ 

   ف١ٙب . اً اٌج١ٍشٚث١ٓ فٍُ رغغً اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ رغ١ش
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   Conclusions and  Recommendations توصياتالاستنتاجات وال

 :  Conclusions  الاستنتاجـات     
  :  يلي  استنتاج ما من خلال الدراسة الحالية  تم       

 الإسررررهال رالمررررراض ين لرررر     المصررررا ين مرضرررر ال% مررررن  43.8 أنالدراسررررة  أظهررررر  .1
  رررانراعمحافظرررة ديرررال   رررانرا مصرررا ين /فررري مدينرررة    ر رررة ز الصرررحيةالمستشرررتيا  رالمرا ررر

رقرررد  ,ن ت ررررد للديررردانيمنهرررا ت ررررد للحيرانرررا  او تدا يرررة راثنررر ثرررلا الطتيليرررا  مختلترررة مرررن 
 المشخصرررة لررردا المصرررا ينالمختلترررة  الإصرررا ا  انررر  كنررراك فررقرررا  م نريرررة فررري نسررر  

  ارطا نس ة للديدان .  للحيرانا  او تدا ية ر نس ة مسضلة أعل حي   ان  

علاقرة  رين  تررافررقرد لررحظ عردم  8.371%سضل  نس ة إصا ة  طتيلري الضيارديرا  ل ر   .2
رعمرر المرري  حير   الإصرا ةكنراك علاقرة  رين  أنفيما ت رين  رضنس المصا , الإصا ة

  الطتيلي حدر  زيادة  لما ت دم عمر المري  .  الإصا ةشهد  نس ة 

لرري الضيارديررا لرردا الإفررراد الررنين ي تمرردرن ميررار ا نهررار را  ررار ازديرراد نسرر ة الإصررا ة  طتي .3
فيمرا لرم يلاحرظ  ,م ارنة  ارل رك الرنين ي تمردرن علر  مراا الإسرالة در للشر امص رصتها 
 الس ن في الريف رالمدينة . منط ة فررقا  م نرية  ين نس ة الإصا ة ر ينترافر 

رالتحصرريل الدراسرري  ا سرررة أفررراد ر ررل مررن عرردد الإصررا ةعلاقررة رثي ررة  ررين حرردر   كنرراك .4
 . الإصا ةمنختضاً زاد  احتمالية حدر   للأ رينف لما  ان المسترا الت ليمي  للأ رين

نظرراً لحساسريتها  لمضهرر امن التحص  الإصا ة تااة في تشخيص  أ ثر PCRت نية  أن .5
 .  في تشخيص الإصا ة ال الية

اخت ررارا  الرردم حيرر  ظهررر ارتترراع   رر   علاقررة  ررين الإصررا ة رقرريم ترررافر ينرر  الدراسررة  .6
ظهرررر انخترررا    ينمرررا م نرررر  فررري قررريم  رررل مرررن خلايرررا الررردم ال ررري  اللمتاريرررة رالحمضرررة ,

لررم يلاحررظ رضرررد  ر ,م نررر  فرري قرريم  ررل مررن كيمر لررر ين الرردم رخلايررا الرردم ال رري  ال دلررة
ة ال  رد فرق م نر   ين  ل مرن خلايرا الردم الحمرر رخلايرا الردم ال ري  رالخلايرا الرحيردة ر

 . عند المصا ين  طتيلي الضيارديا

فري  ظهررحيرية حي      اوخت ارا  ال يمر ر  الإصا ةرضرد علاقة  ين  أيضا  ين  الدراسة  .7
فرري مسررتريا   ررل مررن ال السرريرم  إحصررا يةدولررة  رن اً المرضرر  المصررا ين  الضيارديررا انختاضرر

 . رالحديد را ل رمين
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 :Recommendations      توصيات ال
  

 تي : رفي ضرا نتا ج الدراسة الحالية ر  ية النهر   الراقع الصحي يم ن اقتراح ا      
  
ضرررراا ا  التحرررر  عرررن مسررر  ا  اوسرررهال  صرررررة عامرررة رعرررن طتيلررري الضيارديرررا  صرررررة خاصرررة ر  .1

علرر  ت رررار التحررص  التا يرردالتحرصررا  الررتينيررة للأشررخاص المصررا ين رايررر المصررا ين مررع 
 صرررررة قاط رررة لإعطررراا ال رررلاج الرررلازم رمحارلرررة                الإصرررا ةمرررن حصررررل  رررد ا  ثرررر مرررن مررررة للت
 من المصا ين .  الإصا ةالتخلص من كنر 

درر الحضرانة ر أما ن صنع ا انية رالمرط ا  , ر إضراا فحص درر  لل املين في المطاعم ,  .2
منط ررررة فرررري ا  رررد  إلرررر محارلررررة تررررفير الميررررار الصررررحية الصرررالحة للشررررر  ر رريرررا  ا طتررررال . 

 عديدة .   إمرا المحافظة نظراً ل لاقة الماا 

التحرصررا  الدقي ررة  إضررراامنررف فرري  فررادةالإفرري المستشررتيا  رنلررك ل ررر   PCRترررفير ضهرراز  .3
) حير   الختيترة الإصرا ةرمنهرا الطتيليرة رنلرك ل ترااة كرنا الضهراز فري تحديرد  الإمرا ل    

طتيتة ضداً( ر نلك لمساعدة  الإصا ةس ة الت نية تشخص ال امل المرضي ران  ان  شدة ن إن
 ال احثين وتمام  حرثهم . 

الندرا  رالحل ا  الن اشية لشرح  يتية  لإقامةالت ارن مع دا رة صحة ديال  رالمنظما  المدنية  .4
 من المضتمع .  الإمرا للمراطنين رال ح  في س ل است صال كنر  الإصا ةحدر  

ين الطرا ررق المختلتررة لتشررخيص الطتيلرري  ررالطرق المناعيررة ة للم ارنررة  رريل أضررراا دراسررا  مسررت  .5
 راستزراع الطتيلي .

 يرررة رالمت ل رررة  السرررلاو  المختلترررة ية عرررن الضرانررر  الضز يل المسرررت  المزيرررد مرررن الدراسرررا أضرررراا  .6
 للطتيلي .
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          Arabic Referencesالمصادر العربية 

 

اٌتؼ١ٍُ  ِزدٍح أطفاي   ٚأتشار٘ا ت١ٓ(. أٔٛاع اٌطف١ٍ١اخ اٌّؼ٠ٛح 2009, ِذّذ طا٘ز )إسّاػ١ً

 .  12 - 4:  (10) 5زٞ, ـثـّخـٌاص ـخ١ـتشـح اٌـٍـجـ. ِ حـسٛر٠ –الأساسٟ فٟ ِذ٠ٕح دّاٖ 

 

طف١ٍ١اخ اٌّؼ٠ٛح ٚتمًّ اٌزأص ٌذٜ تلاِذج تؼض تاٌ الإصاتاخ( . 2000, ٔغُ ٠اس١ٓ ) ٌث١اتٟا

اٌّذارص الاتتذائ١ح فٟ ِزوش لضاء اٌخاٌص , ِذافظح د٠اٌٝ . رساٌح ِاجست١ز, و١ٍح اٌتزت١ح 

 صفذح .  81)اتٓ ا١ٌٙثُ( , جاِؼح تغذاد :

 

. ػٍُ اٌطف١ٍ١اخ , دار اٌىتة  2000)ػثذ اٌٛ٘اب ٚػٛاد , ػثذ اٌذس١ٓ دثش ) إسّاػ١ً,  ٌذذ٠ثٟا

 صفذح .  487طثاػح ٚإٌشز , جاِؼح اٌّٛصً : ٌٍ

 

( . دراسح ٚتائ١ح ٌثؼض اٌجٛأة اٌّزض١ح ٌٍطف١ٍ١اخ 2005سٍّاْ ػثذ الله )  ػثذا لله خٌٛٗ,  ٌشرفٟا

اٌّؼ٠ٛح اٌّشخصح ت١ٓ اٌّزضٝ اٌٛافذ٠ٓ ٚاٌزالذ٠ٓ فٟ ِستشف١اخ ِذافظح إٌجف . رساٌح 

 صفذح .  77 :ح ِاجست١ز, و١ٍح اٌتزت١ح ٌٍثٕاخ , جاِؼح اٌىٛف

 

 Trichomonas vaginalis( . ػشي ٚتشخ١ص اٌطف١ٍٟ 2004اٌش٠ادٞ , سٕذص ٚفٟ غٕٟ ١ٕ٘ٓ )

و١ٍح اٌتزت١ح, جاِؼح ػٓ ِزضٝ اٌّشؼزاخ اٌّٙث١ٍح فٟ ِذ٠ٕح إٌجف . رساٌح ِاجست١ز,  

 صفذح .  66 :اٌىٛفح 

 

تطف١ٍٟ  ٌلإصاتحّزض١ح  ( . دراسح تؼض اٌجٛأة إٌّاػ١ح ٚا2002ٌاٌؼٕثىٟ , لذص ػٍٟ ادّذ )

Giardia lamblia . صفذح . 86 :  ١ٍح اٌؼٍَٛ, اٌجاِؼح اٌّستٕصز٠حرساٌح ِاجست١ز, و 

 

( . دراسح تؼض اٌجٛأة اٌٛتائ١ح ٌٍطف١ٍ١اخ  اٌّؼ٠ٛح فٟ ِذافظح 2000اٌىث١سٟ, ػٍٟ دس١ٓ ِىٟ )

 . صفذح  48تاتً /  اٌؼزاق . رساٌح ِاجست١ز , و١ٍح اٌؼٍَٛ , جاِؼح تاتً : 
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( . تأث١ز اٌّستخٍصاخ اٌّائ١ح ٌثؼض إٌثاتاخ فٟ تثث١ظ اٌّسثثاخ 2007اٌىث١سٟ, ػٍٟ دس١ٓ ِىٟ )

اٌثىت١ز٠ح ٚاٌطف١ٍ١ح ٌلإسٙاي فٟ ِذافظح وزتلاء, أطزٚدح دوتٛراٖ, و١ٍح اٌتزت١ح اتٓ ا١ٌٙثُ : 

 صفذح.    152

 

تلا١ِذ اٌتؼ١ٍُ الأساسٟ فٟ  ( . اٌطف١ٍ١اخ اٌّؼ٠ٛح ػٕذ2009, ػث١ز ٚ دزتا , ػثذ اٌمادر) ٌىفزٞا

 .   6 - 1( : 2) 5 ثزٞ, تٌّخاِجٍح اٌتشخ١ص  ِذ٠ٕح ادٌة ٚر٠فٙا .

 

( . دراسح ٚتائ١ح  ٌثؼض اٌطف١ٍ١اخ 2007, سٕذص ٔذ٠ز ٚ إٌؼ١ّٟ , تشزٜ دسٓ سؼ١ذ )ٌىلانا

ِجٍح  .فٟ ٔاد١تٟ تزطٍح ٚٚأح فٟ ِذافظح ١ٕٜٔٛ شّاي اٌؼزاق  الاطفاي سٙايلإاٌّسثثح  

 . ( 4 ) : 59 – 69  8ٛفح , اٌى

 

( . ػٍُ اٌطف١ٍ١اخ إٌظزٞ , دار اٌىتة ٌٍطثاػح ٚإٌشز, 1992اٌىٛاس, اٌٙاَ ػثذ اٌٛادذ ِج١ذ )

 صفذح .  288جاِؼح اٌّٛصً : 

 

 512 : َٛـٍـح اٌؼـو١ٍ ,كـشـح دِـؼـاِـٛراخ جـشـ. ِٕ (. ػٍُ اٌتطفً ٚاٌطف١ٍ١اخ2008إٌذاص, سّز )

 صفذح . 

 

( . ػٍُ اٌطف١ٍ١اخ اٌطث١ح . تزجّح ػٍٟ ِذّذ س١ٍظ ٚٔث١ً ػٕاد 1985, ج . إ . )ٚد٠ف١ش, ج . ٚ.  تثه

 صفذح . 516صاٌخ . ِطثؼح جاِؼح اٌّٛصً : 

 

. دراسح  1997), تز٘اْ ػثذ اٌٍط١ف ؛ ٌِٛٛد , ٔث١ً ػثذ اٌمادر ٚٔصز الله , تش١ز ػثذ الله ) جاسُ

دْٚ سٓ اٌخاِسح ِٓ اٌؼّز ٌثؼض  الأطفايٌذٜ  ِسثثاخ الإسٙاي ٚاٌؼٛاًِ اٌّؤثزج ػ١ٍٗ

 . 18-24  8 (3):, . ِجٍح ػٍَٛ اٌّستٕصز٠ح ِٕاطك ِذافظح د٠اٌٝ/اٌؼزاق

 

. تمذ٠ز اٌىٍٛت١ٌٛ١ٕاخ إٌّاػ١ح 2007)فتٛدٟ ٚإٌؼ١ّٟ , سّا٘ز داسَ ) إتزا١ُ٘رد١ّٛ, س١٘ز 

 فٟ  ٌلإسٙاياٌّسثثح ِٓ الاتتذائ١اخ  أٔٛاعفٟ ِصً اٌّزضٝ اٌّصات١ٓ تثلاثح  ٚالأٌث١ِٛٓ

  155-161 .(: 3)5,  الأساس١حو١ٍح اٌتزت١ح  أتذاثِجٍح  .ِذافظح ١ٕٜٔٛ          
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(. دٚر أظافز الأ٠ذٞ ٚالإلذاَ فٟ ِذٜ الأتشار 2010د١ّذ , سٕذص ٔذ٠ز) ٚسؼ١ذ , تشزٜ دسٓ 

ٍح ِج. شّاي اٌؼزاق -ٚاٌتٍٛث تاٌطف١ٍ١اخ اٌّؼ٠ٛح ٚأطٛار٘ا ت١ٓ تلا١ِذ ِذافظح د٘ٛن 

 .  4 (2) : 25-32,  جاِؼح الأثار ٌٍؼٍَٛ اٌصزفح 

 

اٌّذارص  أطفاي( . أتشار اٌطف١ٍ١اخ اٌّؼ٠ٛح ػٕذ 2007شذادج , صلاح اٌذ٠ٓ ٚاٌذتش , ِذّذ خ١ًٍ )

 20 :  (7) 4, ثزٞـّخـٌاص ـخ١ـشـاٌتِـجـٍـح .  ٗـ١ـف فٟ ِذافظح ر٠ف دِشك ٚاٌؼٛاًِ اٌّؤثزج

– 9  . 

 

طف١ٍ١ح ( . دراسح فٟ ٚتائ١ح ٌّسثثاخ الإسٙاي ا١2010ٌذ , إتزا١ُ٘ فضً )صٍثٟ, أدساْ ِذّذ ٚرش

:  زٞـطـ١ـة اٌثـطـح اٌـ١ـٍـىـٌؼٍّٟ اٌؼاشز ٌ. ٚلائغ اٌّؤتّز ا ٌلإٔساْ فٟ ِٕطمح وزتلاء

271 - 265  .  

 

( . اضطزاب اٌثزٚت١ٕاخ إٌٛػ١ح ػٕذ 2008) إ١ًٌ١ِٕا ٚشا١٘ٓ  ,خٛرٞ؛ غٕذٚر, ت١ُّ ِصثاح 

 .  18-25: ( 1 (5ثزٞ , ٌّخاد٠اخ اٌّؼٛٞ . ِجٍح اٌتشخ١ص تذاء اٌج١ار الإصاتح 

 

ِجٍح . دراسح  أتشار داء اٌج١ارد٠اخ فٟ الإٔساْ فٟ ِذافظح اٌّثٕٝ,   2007)ِلاح , ِذّذ ػٛدٖ )

 .  68 -59( : 1) 6, اٌمادس١ح ٌؼٍَٛ اٌطة اٌث١طزٞ 

 

ػٍُ اٌطف١ٍ١اخ , الاتتذائ١اخ ٚاٌذ٠ذاْ  ( . 1990ِٛلاْ, ػثذ اٌٍط١ف ١ِٚزٚ, ٚجذاْ ِذّذ صاٌخ )

 صفذح . 367  . ِطثؼح دار اٌذىّح ٌٍطثاػح ٚإٌشز, اٌّٛصً : 1اٌّسطذح اٌطف١ٍ١ح , ج

 

(. ِسخ ٌطف١ٍ١اخ 1998ٌِٛٛد, ٔث١ً ػثذ اٌمادر؛ ػثذ الله , ٘لاي ِسؼٛد ٚػاِز, ػثذ الله ٠ٛسف )

تٓ ا١ٌٙثُ ٌٍؼٍَٛ اٌصزفح ٚاٌتطث١م١ح , اٌمٕاج اٌٙض١ّح ٌسىاْ ِذافظح د٠اٌٝ / اٌؼزاق . ِجٍح ا

. 18 – 1 : (2) 9  
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Summery 

       During the period From August 2011 to April 2012 an prospective study 

done to estimate the type and percentage of the intestinal parasitic in general 

and for Giardia lamblia infection in special way in outpatient in hospitals, 

medical centers and privet laboratories at Baqubah city .This study included 

collection of 657 stool samples from people age between less than 5 years old 

and 18 years old and more . Direct smear method was used to diagnosis the 

parasites. The result showed that there were seven types of intestinal 

organism, three of them were protozoa ,two of them were worms, as 

following : Entamoeba histolytica 26.94% , Giardia lamblia 8.371% , 

Entamoeba coli 1.978 , Ascaris lumbricoides 1.522% , Enterobius 

vermicularis 5,022% . 

        This study focused on prevalence of  Giardia lamblia, the total 

percentage of infection was 8.371% , included 8.389% for female and 8.356% 

for male, there is no statistical difference between male and female. The 

present study recorded highest percentage of infection in ≥5≤18 years old  

group 22.857%, while the lower percentage of infection was in age group ≤5 

years 6.288%. The results showed that there was increase in percentage of 

infection with Giardia lamblia  with increasing of family number.The highest 

percentage of infection was recorded in family with 14 number and more 

(12.435%) while the lowest percentage of infection was appeared in family 

with 4-5 individuals (1.923%). Also the result showed high percentage of 

infection between people drink river water (17.647%), and lower percentage 

of infection was between those whom drink tap water (4.0%). There was no 

statistical  difference  percentage of infection between those who live in rural 

and urban (8.4%, 8.280%, respectively). There was relationship between 

percentage of infection  and educational degree of the fathers and mothers, the 

highest percentage of infection was among these who fathers and mothers 



were have  non educational (12.565% , 11.764% , respectively) the lowest 

percentage of infection was among those whose fathers and mothers have 

high education (3.947%, 6.043% , respectively). 

PCR technique was used  for Giardia diagnosis and comparison between 

the result of this technique and direct smear method was done. High 

sensitivity for PCR method (94.736 %) compared with direct smear method 

(57.894%) was showed . The results of  present  study showed that the values 

of blood tests was as following : the mean of  R.B.C was 4.323 10
9 

/mm
3
 in 

infected people and 4.740 10
9 

/mm
3 

 in non infected people. The mean of  

WBC in infected individuals was 7.698 10
3 

/mm
3
 compared with 7.278 10

3 

/mm
3
 in  non infected  it was noted that there was very small increase in 

infected people. The value of hemoglobin was decrease in infected people 

(11.496 mg/dl) compared with non infected people (13.251 mg/dl). It was 

statistical increase recorded in lymphocytes in infected people compared with 

none infected (% 47.876, %32.868, respectively). Also it was shown that 

there was  statistical increase in eosinophils in infected individuals compared  

with non infected individuals (%7.412 , %3.230, respectively).  Neutrophils 

was less in infected individuals than in non infected (% 45.641,%56.451, 

respectively)  with statistical differences .There was no difference in 

monocytes and basophiles between infected and non infected people. 

       This study showed that there was effect of infection on some biochemical 

values as following : Total bilirubin was (0.7127 umol/l) in infected and was 

(0.7600 umol/l) in none infected, Calcium was decrease in infected (1.383 

mmol/l) compared with non infected (2.357 mmol/l). There  was increase in 

value of  uric acid in infected individuals (268.07 umol/l) compared  with non 

infected individuals (253.2 umol/l). Albumin value was statistically decrease 

in infected individuals (32.156g/l) compared with non infected (40.971 g/l), 



While the value of  Iron was (11.678 umol/l) in infected compared with  

(14.908 umol/l) in non infected. 
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دراسة مق ارنة لثلاثة تقنيات في الكشف عن الفيروس العجلي من  
 مرضى الإسهال و الحيوانات الداجنة

 رسالة مقدمة الى 

جامعة ديالى  –كمية التربية لمعموم الصرفة   

المجهرية  الأحياء –كجزء من متطمبات نيل درجة الماجستير في عموم الحياة   

 مــن قبــل الطالبــــة
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م 3123ه                                       كانون الثاني 2543صفر   
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الخلاصة         

في مدينة بعقوبة. هدفت  02/5/0211ولغاية  1/5/0212من ممدة أجريت هذه الدراسة ل       

الدراسة الى التحري عن القدرات التشخيصية لمتقنيات المختبرية المختمفة و هي :تقنية التلازن 

روس العجمي في نماذج المباشر, تقنية الاليزا و تقنية تفاعل البممرة المتسمسل عمى الكشف عن الفي

البراز المأخوذة من الإنسان و بعض انواع الحيوانات الداجنة, و كذلك التحري عن تأثير بعض 

 العوامل الديموغرافية عمى نسب الكشف بواسطة هذه التقنيات المختبرية. 

 22من الذكور و  42مريضا ممن يعانون من الإسهال الحاد  102شممت هذه الدراسة         

الإناث تتراوح أعمارهم بين شهرين إلى خمس سنوات. جمعت معمومات ديموغرافية عن من 

فيما يتعمق بـ العمر, الجنس, محل السكن, نوع التغذية و مصدر مياه  من قبل ذويهم المرضى

 ظاهريا. السميمة من الحيوانات الداجنة  32ذلك شممت الدراسة  فضلا عنالشرب. 

الحيوانات الداجنة. اجري الكشف عن الفيروس و ن كل المرضى جمعت عينات البراز م       

العجمي في نماذج البراز بواسطة اختبار التلازن المباشر, اختبار الاليزا و اختبار تفاعل البممرة 

المتسمسل. اختبار الاليزا اجري في وحدة الفيروسات / مختبر الصحة المركزي في بعقوبة, بينما 

لمتسمسل اجري في مختبر الفيروسات / كمية الطب البيطري / جامعة اختبار تفاعل البممرة ا

 ديالى.

أظهرت نتائج الدراسة الحالية ارتفاعا في نسب الإصابة الكمية بالفيروس العجمي بين       

اختبار التلازن المباشر, اختبار الاليزا و اختبار  استخدامالمرضى المصابين بالإسهال الحاد و ب

نسب سجمت % عمى التوالي. 60.55% و 60.00%, 42لمتسمسل حيث كانت تفاعل البممرة ا

طة الاختبارات اشهر وبوسا 15≥-10<أولئك المرضى ممن تتراوح أعمارهم بين إصابة عالية 



اختلافا معنويا في نسب الإصابة بين الإناث و  التشخيصية الثلاث. لم تظهر التقنيات الثلاث

%( 61.10% و 63تلان المباشر, )طة اختبار الاسبو %(35.24% و  40ذكور حيث كانت )ال

كذلك طة اختبار تفاعل البممرة المتسمسل. اس%(  بو 63.53% و 55ار الاليزا و )طة اختباسبو 

الحال كان هناك اختلافا غير معنويا في نسب الإصابة بين المرضى الذين يقطنون المناطق 

%, 62.01ن المباشر, )ار التلاطة اختباسبو %(36.31% , 42.01)الحضرية و الريفية, 

طة اختبار تفاعل البممرة اس%(  بو 60.02%, 62.32الاليزا و ) طة اختباراس%( بو 64.24

  المتسمسل.

غير معنوي في نسب الإصابة بين المرضى ممن هم دون السنتين من  اً أظهرت النتائج ارتفاع    

%(عمى 61.33%, 64.00%, 52.22كانت ) اذالعمر و الذين يتغذون عمى الرضاعة المختمطة 

ِ 36.16كانت ) اذالتوالي و الرضاعة الصناعية   %( عمى التوالي مقارنة122% و .%61.9,

%( عمى 44.44% و 53.33%,  40.00كانت ) إذ بأولئك الذين يتغذون عمى الرضاعة الطبيعية

ليزا و اختبار تفاعل طة الاختبارات الثلاثة )اختبار التلازن المباشر, اختبار الااسو بو التوالي 

 البممرة المتسمسل(. 

كانت نسب الإصابة بالفيروس العجمي مرتفعة بشكل غير معنوي بين المرضى الذين      

%(عمى 64.00% و 61.35%, 52.62كانت ) اذ يستخدمون مياه الإسالة كمصدر لمياه الشرب

و  55.13%, 40.00كانت ) اذبأولئك الذين يستخدمون المياه المعبأة  التوالي مقارنة

طة الاختبارات الثلاثة )اختبار التلازن المباشر, اختبار الاليزا و اسو بو %(عمى التوالي 51.31

 .      اختبار تفاعل البممرة المتسمسل(



باختبار  المباشر و اختبار الاليزا مقارنةلكل من اختبار التلازن كانت الخصوصية و النوعية     

%, 42.23في الكشف عن الفيروس العجمي في نماذج براز الإنسان )تفاعل البممرة المتسمسل 

 %(لاختبار الاليزا.33.34% و 61.0%( بالنسبة لاختبار التلان المباشر, بينما )33.34

أظهرت نتائج اختبار تفاعل البممرة المتسمسل إن نسب الكشف عن الفيروس العجمي في نماذج     

 %. 43.60هريا كانت ظا السميمة براز الحيوانات الداجنة

تستنج الدراسة إن نسب الكشف عن الفيروس العجمي كانت عالية بين الأطفال الذين تتراوح     

أعمارهم دون الخامسة و يعانون من الإسهال الحاد وخاصة في الأطفال الذين هم دون السنتين 

الاليزا كانت طة اختبار اسعلاوة عمى ذلك, إن نسب الكشف بو  من العمر في مدينة بعقوبة.

طة اختبار تفاعل البممرة المتسمسل التقميدي مما يوحي أن اختبار اسمتقاربة مع تمك التي كانت بو 

الاليزا هو الطريقة الأنسب مع حساسية و خصوصية ممتازة لمكشف عن الفيروس العجمي في 

مزارع الداجنة حيوانات ال بينت الدراسة اننماذج البراز في مدينة بعقوبة. بالإضافة إلى ذلك, 

 بشكل ممحوظ يمكن أن تكون مصدرا لمعدوى بالفيروس العجمي في المجتمع. 
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1. Introduction  
 

Introduction: 
Today, Rotaviruses are recognized as the single most significant cause of 

severe gastroenteritis, malnutrition and diarrhea in young children in both 

developed and developing countries worldwide (Bishop, 2009). Although RV 

can infect older children and adults, diarrheal disease is primarily observed in 

children under 2 years of age (Bernstein, 2009). It accounts for 5% of all deaths 

in children younger than 5 years in developing countries. Mortality rates in 

developed countries on the other hand are very low and illness is usually self 

limiting (Black et al., 2010; Frieden et al., 2011). 

The RV belongs to the Reoviridae family, exhibits icosahedral symmetry, 

it is not enveloped and was first identified by electron microscopy by Bishop et 

al.(1973). The viral particle consists of three layers of protein and the viral 

genome consists of 11 segments of double-stranded RNA (dsRNA), which 

encode six structural proteins, VP1-4, VP6 and VP7 and six non-structural 

proteins, NSP1-6 (Pesavento et al., 2006). The VP6 protein, located in the inner 

capsid of the virus contains the antigenic determinants, which allow their 

classification into seven serogroups of A to G, with group A being the most 

common agent of childhood diarrhea (Parashar et al., 2006).
 
At present, 5 

rotavirus serotypes (G1, G2, G3, G4, G9) are the predominant circulating strains, 

accounting for approximately 95% of strains worldwide, although there is 

considerable geographic variability (Santos  and Hoshino, 2005; O'Ryan, 2009). 

RVs are transmitted by fecal-oral spread, and possibly also by the 

respiratory route (Kapikian et al., 2001). It has an incubation period of 18-36 

hours. Following ingestion, the virus attaches to and then replicates in the 

differentiated villous columnar epithelial cells (enterocytes) lining the upper 

small intestine. Death and desquamation of infected enterocytes impairs the 

normal digestive and absorptive processes, outcomes a watery diarrhea of 2-7 

days duration, resulting in loss of fluids and electrolytes, which may lead to 
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severe or fatal dehydration. Rotavirus induced diarrhea is thought to be caused 

by a combination of factors (Lorrot and Vasseur, 2007), which include a 

reduction in epithelial surface area, replacement of mature enterocytes by 

immature cells, an osmotic effect resulting from incomplete absorption of 

carbohydrates from the intestinal lumen with bacterial fermentation of these 

non-absorbed compounds, secretion of intestinal fluid and electrolytes through 

activation of the enteric nervous system (Lundgren and Svensson, 2001; Ruiz et 

al., 2009), and the effect of the RV non-structural protein 4 (NSP4), which is 

thought to act as a viral enterotoxin (Borghan et al., 2007). 

Rotaviruses are generally species-specific, but cross-species transmission 

is possible, causing economically significant malady in neonates of many 

domestic animals (Cook et al., 2004; Dhama et al., 2009). There is increasing 

evidence that animal rotaviruses can infect humans, either by direct transmission 

of the virus or by contributing one or several genes to reassortmants with 

essentially a human strain genetic background, as mixed infections are 

prerequisite for reassortment events (Gentsch  et al., 2005; Muller and Johne, 

2007). Therefore, animal rotaviruses are regarded as a potential reservoir for 

genetic exchange with human rotaviruses (Martella et al., 2010).  

 Initially, diagnosis of rotavirus infection was performed using electron  

microscopy, by visualization and observation of the rotavirus wheel-like 

appearance (Arcangeletti et al., 2005). Nowadays, the laboratory diagnosis of 

rotavirus infection is usually performed by antigen detection, using latex 

agglutination techniques, which is affirmed to be a good tool for the simple and 

rapid detection of RV in stool specimens (Kohno et al., 2000; Pirkooh and 

Shahrabadi, 2007). Enzyme-linked immunosorbant assays which are the most 

preferably used due to their high sensitivity and specificity for detection of RV 

in different pathological specimens (Ghazi et al., 2005;Ferreira et al., 2006; 

Vainio et al., 2009). More sensitive and newer methods are molecular 

techniques such as polyacrylamide gel electrophoresis (PAGE) and reverse 
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transcription-polymerase chain reaction (RT-PCR), which are used to determine 

the RV-RNA migration patterns and virus genotyping, respectively (Buesa et 

al., 1996). 

RV-induced diarrhea now is considered to be a disease that can be 

prevented through vaccination (Vesikari, 2009). Two live attenuated oral 

rotavirus vaccines were licensed in 2006: Rotarix (GlaxoSmithKline), a human 

rotavirus vaccine with G1P[8] serotype characteristics, and RotaTeq (Merck), a 

bovine-human reassortant vaccine expressing human G1-4 and P[8] antigens. 

Rotarix is an oral live-attenuated human RV vaccine containing a single G1P[8] 

strain. It afforded sustained high protection against severe RV gastroenteritis 

during the first 2 years of life in a region with a changing pattern of wild-type 

RV circulation (O'Ryan and Linhares, 2009). RotaTeq is a three-dose, orally 

administered, live, pentavalent human-bovine reassortant RV vaccine used for 

the active immunization of infants for prevention of RV gastroenteritis (Plosker, 

2010). With the introduction of these two vaccines in many countries, it appears 

that the total number of hospitalizations due to RV infections is being reduced, 

at least in developed countries that implemented a universal immunization 

program (Greenberg and Estes, 2009). 

.  
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Aims of the study 

 The present study was conducted to achieve the following aims. 

1. The diagnostic capability of different laboratory techniques namely; rapid 

latex agglutination test, enzyme-linked immunosorbant assay, and 

polymerase chain reaction  for the detection of RV in stool specimens of 

human and certain domestic animal species. 

 

2. The effects of certain demographic factors on the detection rate by these 

laboratory techniques. 
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4. Results and Discussion 

4.1. Results 

      Results presented below are based on statistical analyses of the data 

accumulated throughout the study period. 

4.1.1. Study groups 

4.1.1.1. Human patients 

      One hundred and twenty patients with acute diarrhea were included in 

this group. The mean age of patients was 11.01 ± 9.71 months. The age range was 

2 months to 5 years. 70 (58.33%) of patients were males and 50 (41.67%) were 

females. 64 (53.33%) of patients were from urban areas, while 56 (46.67%) were 

reside in rural areas. Regarding the source of drinking water, the results revealed 

that 94 (78.33%) utilize municipal water and 26 (21.67%) consume bottled water. 

Patients below 2 years of age constitute 110 (91.66%). The type of feeding among 

those patients was categorized as breast feeding (13.6%), bottle feeding (53.6%) 

and mixed feeding (32.7%), table (4.1), figures (4.1), (4.2), (4.3), (4.4), and (4.5). 
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Table (4.1): Descriptive table for variables in human patients (n=120) 

Variable Frequency % 

Age (months) 

≤5 months 

>5months & ≤10months 

>10months & ≤15months 

>15months & ≤20months 

>20months 

 

26 

57 

18 

10 

9 

 

21.66 

47.5 

15 

8.33 

7.5 

Sex 

Male 

Female 

 

70 

50 

 

58.33 

41.67 

Residence 

Urban 

Rural 

 

64 

56 

 

53.33 

46.67 

Type of feeding(n=110) 

Breast 

Bottle 

Mixed 

 

15 

59 

36 

 

13.6 

53.6 

32.7 

Source of water 

Municipal water 

Bottled water 

 

94 

26 

 

78.33 

21.67 
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4.1.1.2. Animal group 

      This group include 60 healthy animals, the animal species were as 

follow; 25 cows, 25 sheep and 10 goats.  

4.1.2. Detection of rotavirus in human 

4.1.2.1. Direct agglutination test 

      Results in table (4.2) revealed that RV was detected in 84 (70%) of 

patient stool specimens, while 36(30%) of the specimens were negative. 

Table (4.2):  Results of DAT test for human stool specimens 

Result Frequency % 

Human 

n=120 

Positive 84 70.0 

Negative 36 30.0 

 

4.1.2.2. Enzyme-linked immunosorbant assay  

      Using the ELISA technique for detection of RV in stool specimens, the 

results showed that 112(93.33%) of the specimens were positive, and only 8 

(6.67%) were negative, table (4.3). 

Table (4.3):  Results of ELISA technique for human stool specimens 

Results Frequency % 

Human 

n=120 

Positive 112 93.33 

Negative 8 6.67 

 

4.1.2.3. Polymerase chain reaction 

       Table (4.4) demonstrated that RV-RNA was detected in 46 out of 49 

(93.88%) of the stool specimens by RT-PCR technique, while only 3(6.12%) 

specimens were negative. 
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Table (4.4):  Results of RT-PCR technique for human stool specimens 

Results Frequency % 

Human 

n=49 

Positive 46 93.88 

Negative 3 6.12 

 

1    2   3   4   5   6   7   8   C+   9  10   11   12   13  14                             

 

15   16   17   18   19   20   C-   21   22   23   24   25   26   27                      

Figures (4.1): Results of gel electrophoreses for human stool specimens 

4.1.2.4. Sensitivity and specificity 

      The sensitivity and specificity of DAT and ELISA in detecting RV in 

human stool specimens were shown in table (4.5). The sensitivity, specificity, 

positive predictive and negative predictive values of DAT was 75.56%, 66.67%, 

97.22% and 15.39% respectively. Whereas, the sensitivity, specificity, positive 
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predictive and negative predictive values of ELISA was 91.3%, 66.67%, 97.67% 

and 33.33% respectively. 

Table (4.5 ): Sensitivity and specificity of DAT test and ELISA test in 

detection rotavirus in human patients 

Detection 

Methods 
Sensitivity Specificity 

+ve 

predictability 

-ve predictability 

DAT 75.56% 66.67% 97.22% 15.39% 

ELISA 91.3% 66.67% 97.67% 33.33% 

 

4.1.2.5.  Detection rate by different techniques 

 Table (4.6) showed a comparison in the detection rate of the 49 stool 

specimens tested by the three different techniques. The positivity rate of DAT, 

ELISA, and RT-PCR were 73.5%, 87.8%, and 93.9% respectively. The detection 

rate of RT-PCR was found to be significantly higher (p=0.01) as compared to other 

two techniques. 

Table (4.6): Rotavirus detection rate by the three techniques 

P value No. negative (%) No. positive (%) Tests 

0.015 

 

 

13(26.5) 36(73.5) DAT 

6 (12.2) 43(87.8) ELISA 

 

3(6.1) 46(93.9) RT-PCR 

 

 

4.1.3. Effects of certain factors on DAT results 

      Although the positivity rate of DAT was found to be highest among the 

age group > 10 months to ≤ 15 months (77.77%) compared to other age groups; 

however, the difference in the positivity rate among the age groups was failed to 

reach the levels of statistical insignificance (p = 0.059), table (4.7). 
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Table (4.7): Distribution of DAT results according to age 

Age (months) Result of DAT 

P Value No. positive 

(%) 

No. negative 

(%) 

Total 

≤5 months 20(76.92) 6(23.07) 26  

 

0.059 

[NS] 

>5months - ≤10months 42(73.68) 15(26.31) 57 

>10months - ≤15months 14(77.77) 4(22.22) 18 

>15months - ≤20months 5(50) 5(50) 10 

>20months 3(33.33) 6 (66.66) 9 

Total 84 36 120 

NS: insignificant 

      Regarding gender, the DAT positivity rate was in females (72%) was 

insignificantly higher than that in males (68.57%), table (4.8). 

Table (4.8): Distribution of DAT results according to sex 

Sex Result of DAT 
P Value 

No. positive (%) No. negative (%) Total 

Male 48(68.57) 22(31.42) 70  

0.686 

[NS] 

female 36(72) 14(28) 50 

Total 84 36 120 

NS: insignificant 

      The results also showed that the DAT positivity rate among patients 

reside in urban areas was insignificantly higher (p=0.936) as compared to those 

from rural areas (70.31%, 69.64%), table (4.9). 
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Table (4.9): Distribution of DAT results according to residence 

Residence Result of DAT 
P Value 

No. positive (%) No. negative (%) Total 

Urban 45(70.31) 19(29.68) 64  

0.936 

[NS] 

Rural 39(69.64) 17(30.35) 56 

Total 84 36 120 

NS: insignificant 

 

      According to the type of feeding among patients less than 2 years of age, 

the difference in the DAT positivity rate was insignificant (p=0.494) among those 

with breast (73.33%), bottle (69.49%), and mixed ( 80.55%) types of feeding, table 

(4.10). 

Table (4.10): Distribution of DAT results according to type of feeding (n=110) 

NS: insignificant 

 Table (4.11) revealed that the DAT positivity rate among  patients consume 

municipal water as a source of drinking water (80.95%) which was insignificantly 

higher (p= 0.288) than that in  those patients consume bottled water (72.22%). 

 

Type of 

feeding 

Result of DAT 
P Value 

No. positive (%) No. negative (%) Total 

Breast 11(73.33) 4(26.66) 15  

0.494 

[NS] 

Bottled 41(69.49) 18(30.50) 59 

Mixed 29(80.55) 7(19.44) 36 

Total 81 29 110 
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Table (4.11): Distribution of DAT results according to source of drinking 

water 

source of 

drinking 

water 

 

Result of DAT 

P Value No. positive (%) No. negative (%) Total 

Municipal 68(80.95) 16(19.04) 84  

0.288 

[NS] 

Bottled 26(72.22) 10(27.77) 36 

Total 94 26 120 

NS: insignificant 

Table (4.12) revealed the Spearman's correlation between DAT results and 

different demographic factors. The age of patients was significantly correlated with 

DAT results (p= 0.046) with a correlation coefficient (0.183). Of note, the effect of 

age was statistically insignificant in paired comparison as previously shown in 

table (4.7). 

Table (4.12): Spearman correlation between DAT test and different 

parameters in 120 human patients 

Parameters 
DAT test 

r p 

Age 0.183 0.046 

Sex - 0.037 0.689 

Residence 0.007 0.937 

Type of feeding - 0.087 0.368 

Source of drinking water 0.097 0.291 

        r= correlation coefficient, p =probability (level of significance) 
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4.1.4. Effects of certain factors on ELISA results 

      Results in table (4.13) revealed that the detection rate of RV by ELISA 

technique was highest in the age group (>10 months - ≤15 months) as compared to 

other age groups. However, the difference was failed to reach the statistical 

significance (p= 0.259). 

 

Table (4.13): Distribution of ELISA results according to age 

Age (months) Result of ELISA 

P Value No. positive 

(%) 

No. negative 

(%) 

Total 

≤5 months 25(96.15) 1(3.84) 26  

 

0.259 

>5 months - ≤10 months 53(92.98) 4(7.01) 57 

>10 months - ≤15 months 18(100.00) 0(0.00) 18 

>15 months - ≤20 months 9(90.00) 1(10.00) 10 

>20months 7(77.77) 2(22.22) 9 

Total 112 8 120 

     

         Regarding the gender, the results showed that the detection rate of RV in 

female was (96.0%) compared to (91.4%) in male patients, with non-significant 

difference between both sexes (p= 0.323), table (4.14). 
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Table (4.14): Distribution of ELISA results according to sex 

Sex 
Result of ELISA 

P Value 
No. positive (%) No. negative (%) Total 

Male 64(91.42) 6(8.57) 70  

0.323 female 48(96.00) 2(4.00) 50 

Total 112 8 120 

      

Table (4.15) showed that the detection rate of RV was higher among patients 

reside in urban areas (95.3%) compared to those reside in rural areas (91.0%). The 

statistical difference between the two groups was insignificant (p= 0.353). 

Table (4.15): Distribution of ELISA results according to residence 

Residence Result of ELISA P Value 

No. positive (%) No. negative (%) Total 

Urban 61(95.31) 3(4.68) 64  

0.353 Rural 51(91.07) 5(8.92) 56 

Total 112 8 120 

 

     The effect of type of feeding in patients less than 2 years of age was 

shown in table (4.16). It is clearly obvious that the highest detection rate of RV 

was among those with mixed feeding (breast plus bottle feeding), followed by 

those on bottle feeding, and the lowest rate was among those on breast feeding. 

However, the difference among these groups was statistically insignificant         

(p= 0.314). 
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Table (4.16): Distribution of ELISA results according to type of feeding 

(n=110) 

Type of 

feeding 

Result of ELISA 
P Value 

No. positive (%) No. negative (%) Total 

Breast 13(86.66) 2(13.33) 15  

0.314 Bottled 56(94.91) 3(5.08) 59 

Mixed 35(97.22) 1(2.77) 36 

Total 104 6 110 

     

 Although it is non-significant (p= 0.261), the results in table (4.17) revealed 

that the RV detection rate was lower among those patients consume bottled water 

(88.4%) compared to those consume municipal water (94.6%). 

Table (4.17): Distribution of ELISA results according to source of drinking 

water 

source of 

drinking 

water 

 

Result of ELISA 

P Value No. positive (%) No. negative (%) Total 

Municipal 89(94.68) 5(5.31) 94  

0.261 Bottled 23(88.46) 3(11.53) 26 

Total 112 8 120 

 

     Table (4.18) revealed the Spearman's correlation between ELISA results 

and different demographic factors. The ELISA results showed no correlation with 

any of these demographic factors. 



44 Chapter Four / Results and Discussion                                                                

                                                     

 
 

Table (4.18): Spearman correlation between ELISA test and different 

parameters in 120 human patients 

Parameters 
ELISA test 

r p 

Age 0.091 0.325 

Sex - 0.09 0.326 

Residence 0.085 0.357 

Type of feeding - 0.126 0.191 

Source of drinking water 0.103 0.264 

        r= correlation coefficient, p =probability (level of significance) 

 

4.1.5. Effects of certain factors on RT-PCR results 

     Results in table (4.19) showed that the RV-RNA detection rate was 

(100%) in three age groups; namely, >10 months - ≤15 months, >15 months -≤20 

months, and >20months. Whereas, the lowest detection rate was among those ≤5 

months (87.5%). Nevertheless, the difference among the age groups was 

statistically insignificant (p= 0.833). 
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Table (4.19): Distribution of RT-PCR results according to age 

Age (months) 

Result of RT-PCR 

P Value No. positive 

(%) 

No. negative 

(%) 

Total 

≤5 months 7(87.5) 1(12.5) 8  

 

0.833 

>5 months - ≤10 months 26(92.85) 2(7.14) 28 

>10 months - ≤15 months 6(100) 0(0.00) 6 

>15 months -≤20 months 4(100) 0(0.00) 4 

>20 months 3(100) 0(0.00) 3 

Total 46 3 49 

 

     The RV-RNA detection rate among female patients was lower (88.2%) as 

compared to that in male patients (96.8%). The difference between the two groups 

was statistically insignificant (p= 0.23), table (4.20). 

Table (4.20): Distribution of RT-PCR results according to sex 

Sex 
Result of RT-PCR 

P Value 
No. positive (%) No. negative (%) Total 

Male 31(96.87) 1(3.12) 32  

0.23 female 15(88.23) 2(11.76) 17 

Total 46 3 49 

      

     Regarding the effect of residence, The RV-RNA detection rate among 

urbaneness and ruralees were 95.6% and 92.3% respectively. The difference 

between the two groups was statistically insignificant (p= 0.626), table (4.21). 
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Table (4.21): Distribution of RT-PCR results according to residence 

Residence 
Result of RT-PCR 

P Value 
No. positive (%) No. negative (%) Total 

Urban 22(95.65) 1(4.34) 23  

0.626 Rural 24(92.30) 2(7.69) 26 

Total 46 3 49 

 

     Table (4.22) revealed that the RV-RNA detection rate was (100%) in 

those with bottled feeding compared to (91.66%) in those on mixed feeding and 

77.77% in those with breast feeding. The difference between the groups was 

statistically insignificant (p=0.141). 

Table (4.22): Distribution of RT-PCR results according to type of feeding 

n=110 

Type of 

feeding 

Result of RT-PCR 
P Value 

No. positive (%) No. negative (%) Total 

Breast 7(77.77) 2(22.22 9  

0.141 Bottled 24(100.00) 0(0.00) 24 

Mixed 11(91.66) 1(8.33) 12 

Total 42 3 45 

 

      The RV-RNA detection rate among those consume municipal water as a 

source of drinking water was (97.22%), while in those consume bottled water was 

(84.61%), with no statistical difference between the two groups (p= 0.283), table 

(4.23). 
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Table (4.23): Distribution of RT-PCR results according to source of drinking 

water 

source of 

drinking 

water 

 

Result of RT-PCR 

P Value No. positive (%) No. negative (%) Total 

Municipal 35(97.22) 1(2.77) 36  

0.283 Bottled 11(84.61) 2(15.38) 13 

Total 46 3 49 

 

     Table (4.24) revealed the Spearman's correlation between PCR results 

and different demographic factors. No significant correlation was found between 

RT-PCR results with any of the demographic factors. 

Table (4.24): Spearman correlation between RT-PCR test and different 

parameters in 49 human patients 

Parameters 
PCR test 

r p 

Age - 0.047 0.747 

Sex - 0.018 0.902 

Residence 0.272 0.059 

Type of feeding 0.064 0.688 

Source of drinking water 0.082 0.576 

        r= correlation coefficient, p =probability (level of significance) 
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4.1.6. Results of different techniques in animal specimens 

     Table (4.25) showed the results of DAT, ELISA, and RT-PCR techniques 

in animal stool specimens. None of the 60 stool specimens were positive by DAT 

technique. In ELISA technique 1(1.67%) of stool specimens was positive for RV 

antigen. On the other hand, the RV-RNA was detected in 20 (76.92%) of the stool 

specimens by PCR techniques. 

Table (4.25): Result of DAT,ELISA and RT-PCR test for animal specimens 

(n=60) 

Type of test No. positive (%) No. negative (%) 

DAT 0 (0.0) 60 (100.0) 

ELISA 1 (1.67) 59 (98.33) 

PCR 20 (76.92) 6 (23.08) 

 

4.2 Discussion 

4.2.1. Detection of rotavirus in human 

 4.2.1.1. Direct agglutination test 

The overall RV infection rate among patients with acute diarrhea less than 5 

years of age in Diyala province as detected by DAT  in the present study was 70%. 

          The present results were inconsistent with other Iraqi researchers (Younis, 

1989; Al-Falahi, 2002; Hasan et al.,2011b) who reported an infection rate of 

26.3%, 24.4% and  20.3%, respectively among children less than 5 years using 

DAT technique. However, other workers (Abas, 1988; Al-Wardi, 1990) reported 

an infection rate 40% and 32.6% respectively. Nevertheless, worldwide studies 

have yielded variable RV infection rates among children less than 5 years old; for 

instance, in Korea (Koh et al., 2008) reported an infection rate of 41.3%, while in 

Thailand (Intusoma et al., 2008) reported an infection rate of 41.3%, and  in Saudi 

Arabia, the infection rate was 30% (Kheyami et al., 2006). These controversies in 

the results of the different studies maybe attributed to many reasons, the difference 

in geographical area, seasonal variation, sample size of the study, and the 

concentration of RV antigen in the collected specimens. 
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However, the present study suggest that the latex agglutination test for 

detection of RV antigen in stool specimens is a good tool for the simple and rapid 

screening test in a limited resources settings. 

4.2.1.2. Enzyme-linked immunosorbent assay  

In the present study, RV was detected in 93.33% of stool specimens by 

ELISA technique. Since, worldwide studies had reported variable results, so the 

present results were in agreement with some of these studies, like that conducted in 

Mecca-Saudi Arabia which reported an infection rate 95.8% among infants and 

young children with acute diarrhea (Chazi et al., 2005). However, it was higher 

than that reported by other studies; for instance, in Al-Karak Jordan, RV was 

detected in 39.9% of stool specimens of children below 5 years of age (Nafi, 

2010). In Norway, an infection rate of 63% was reported among children with 

acute diarrhea (Vainio et al., 2009). Whereas, in European children younger than 5 

years of age, the infection rate was 43.3 %( Forster et al., 2009).  The disparity in 

the results of the different studies maybe attributed to the viral stool load, the 

sensitivity and specificity of ELISA technique employed, and the technical 

conditions.  

4.2.1.3. Polymerase chain reaction 

In the present study, 93.8% of patients with acute diarrhea were positive for 

RV antigen detected by conventional RT-PCR. These results were in agreement 

with that reported by other worker (Jinda et al., 2010). However, other worker 

reported a slightly lower infection rate 80.6% among children < 5 years of age 

using RT-PCR technique (Chitamber et al., 2008). Nevertheless, many studies 

have yielded variable results reported an infection rate of  52.7%, 58% respectively 

among children less than 5 years of age using RT-PCR (Koroglu et al., 2011; 

Wible et al., 1991). The variation in the results of the different studies maybe due 

to RNA extraction method, the sensitivity and specificity of the PCR technique for 

detection of particular antigen, and technical conditions and performance. 

 

4.2.1.4. Sensitivity and specificity 

The present study revealed that the sensitivity and specificity of DAT test 

compared to RT-PCR 75.56%, 66.67% respectively. These results were consistent 

with other researcher reported sensitivity and specificity for latex agglutination test 

82.6%, 81.6% respectively (Pereira et al., 2011). However, other worker reported 
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higher result, the sensitivity and specificity were 98.2%, 94% respectively (Kohno 

et al., 2000). 

  The present results were agreement with results of other worker that the 

DAT technique is a good tool for the simple and rapid detection of RV in stool 

specimens (Kohno et al., 2000; Al-Yousif et al., 2001; Pirkooh and Shahrabadi, 

2007). Other importance result was reported in this study, the sensitivity and 

specificity of ELISA test compared to RT-PCR 91.3%, 66.67% respectively. The 

present results were in agreement with results of other worker that the ELISA 

technique a highly beneficial sensitive and accurate for detection of RV in stool as 

well as other pathological specimens (Fischer and Gentsch, 2004; Chazi et al., 

2005; Vaino et al., 2009).  

 

4.2.1.5. Detection rate by different techniques 

          The present study revealed that the DAT and ELISA tests were 

highly significant difference when they compared to RT-PCR test in 

detection of RV in stool specimens. 

        Other researcher also reported differences among diagnostic 

techniques for detection of RV in stool specimens, (Vainio et al., 2009) 

used ELISA, DAT, and RT-PCR techniques for detection of RV in stool 

specimens, the detection rate was 63%, 58%, and 72% respectively. 

Additionally, (Wible et al., 1991) reported an infection rate by RV of 96 

stool specimens for children < 5 years of age with acute diarrhea 36% by 

ELISA test, while 58% by RT-PCR test. 

The disparity among results of three tests (DAT, ELISA, and conventional 

RT-PCR) may be due to many reasons, imported, Volume of specimen collected 

that the lower virus concentration may be leading to classification of such as cases 

as negative. Additionally, the sensitivity and specificity for three techniques, and 

technical conditions.   

        The present results indicate the importance of using ELISA and RT-PCR 

technique for detection of RV in stool specimens, and this agreement with other 

studies (Buesa et al., 1996; Husain et al., 2010) because of the RT-PCR is 

generally considered the gold standard tool in detection of RV and ELISA was 

found to be as effective as RT-PCR, additionally, it was a highly sensitive and 

accurate for detection of RV in stool specimens(Jarasvech et al., 1993; Xiaoli et 

al., 2004; Logan et al., 2006).  
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4.2.2. Effects of certain factors on DAT, ELISA, and RT-PCR results 

4.2.2.1. Age 

The results of present study revealed insignificant infection rate by RV 

among age group > 10months-≤ 15months (77.77%) detected by DAT test. These 

results were in agreement with those reported by other Iraqi researchers (Abas, 

1988; Younis, 1989; Al-Falahi, 2002; Al-Kuheli, 2004; Hasan et al., 2011b). 

Additionally, worldwide studies reported results agreement with present results in 

the infection rate by RV increased among children less than 5 years of age and that 

children < 2 years were mostly infected (Phan et al., 2005; Gonzales et al., 2008; 

Schael et al., 2009; Atchison et al., 2009). 

Another results in this study revealed that the detection rate of RV by 

ELISA test was insignificant highest in the age group> 10months-≤ 15months 

(100%). The present results were consistent with other workers (Chazi et al., 2005) 

reported an infection rate of 95.8% among infants and younger children using 

ELISA test. (Junaid et al., 2011) reported 90.9% an infection rate by RVin children 

7-12 months of age, while in NewZealand, the infection rate was significantly 

higher in the age 12-25 months 52.1% (Grimwood et al., 2006). furthermore, 

worldwide studies reported an infection rate by RV using ELISA test for detected 

among children <5 years of age (Fischer et al., 2002; Kheyami et al., 2008; Malek 

et al., 2010; Nafi, 2010). 

The rate of RV-RNA detection by RT-PCR test was (100%) in ages > 10 

months-> 20 months. The present results were consistent with results of other 

workers who reported an infection by RV of 98%, 94.6%, and 96% respectively 

among children less than 22 months of age using RT-PCR test (Xiaoli et al., 2004; 

Chitamber et al., 2008; Koroglu et al., 2011). 

The currnt study found that RV is the most causative agent of diarrhea in 

children under five years of age and the most effected age group was those under 

two years. Probably the most common sources of infection by RV were the 

persistence of RV infection in certain newborn nurseries and the high frequency of 

nosocomial RV infection in hospital, as well as waterborne epidemics, as RVs are 

resistance to chlorination (Ashbolt, 2004; Chandran et al., 2006). Among factors 

that  may contributes in  the transmission of  RV among these ages are  the low 

health awareness and neglected personal hygiene, contamination of  food and 

water for and contamination of children toys ( Ahmed et al., 2004). 
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4.2.2.2. Gender 

          The absence of significant difference by three tests in the infection rate 

regarding the patients gender was also reported by other workers (Al-Falahi et 

al.,2002; Al-Kuheli, 2004; Carraro  et al.,2008; Hassan et al., 2011b) suggesting 

the exposure of both sexes to equal risk for infection in our community ( Brooks et 

al., 2007).  

4.2.2.3. Residence 

   The significant difference by three tests in the infection rate among urban 

and rural patients in the present study was also reported by other studies            

(Al-Kuheli, 2004; Kheyami et al., 2006). However, another study reported 

significantly higher infection rate among patients reside rural area (Hassan et al., 

2011b). It has been documented that the infection by  RV increases between 

populations with low standard of living with low health education and shortage in 

health services, as the mortality rate among children in poor countries where RV  

account for 82% of the total deaths in the world. Malnutrition and limited access to 

the vaccine may play a role (Bartlett et al., 1996). Additionally, several studies 

have documented that the domestic farm animals and birds may play a role in 

disseminating the RV; therefore indoor breeding of such animals in both 

communities increases the risk of RV transmission to humans (Martella et al., 

2010).  

4.2.2.4. Type of feeding 

             The current results with respect to rates of infection with RV and how it 

relates to the type of feeding and using the diagnostic methods of the three (DAT, 

ELISA, and RT-PCR) although it is not significant statistically it shows a rise in 

infection rates among children feed on breast-mixed industrial compared with the 

breastfeeding, and these results were consistent with other studies (Gupte, 1996; 

Al-Falahi, 2002; Hassan et al., 2011b). 

Multiple studies had documented that the mother's milk contain factors of 

natural immunity (IgA and IgG) , and some factors of cellular immunity that play a 

role in the virus inhibitory (Asensi et al., 2006). Mother's milk also contains many 

other factors as glycoprotein and lactoferine which contribute in preventing or 

reducing the incidence of the RV (Newburg et al., 1998). 
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4.2.2.5. Source of drinking water 

The present study revealed insignificant difference in the infection rate 

among patients consuming municipal water compared to other source of water 

supply by three tests used for detection (DAT, ELISA, and RT-PCR). The present 

results were consistent with almost all previous studies affirming the importance of 

contaminated water for transmitting the virus (Hamza et al., 2009; Hassan et al., 

2011b). Of note, several studies have documented the detection of RV from 

municipal water and other water supply by molecular techniques (Van et al., 2006; 

Scarcella et al., 2009). It has been reported that RVs are resistant to chlorination. 

Additionally, standard sanitary measure that kill most bacteria and parasites are 

ineffective in controlling RV, therefore, the acute gastroenteritis may be arise due 

to consumption  of contaminated municipal water (Chandran et al., 2006; Scarcella 

et al., 2009).  

4.2.3. Spearman correlation between DAT, ELISA, and RT-PCR tests and 

different parameters  

   In the present study, the results of three tests (DAT, ELISA, and RT-PCR) 

revealed no correlation with different parameters included: age, sex, residence, 

type of feeding, and source of drinking water, except the age  which showed 

significant correlation with DAT results and this results may be due to the 

efficiency of  DAT test in the detection of RV in stool specimens.   

RV is the most causative agent of diarrhea worldwide (Carraro et al., 2008). 

RV is transmitted by the mouth through the consumption of water and food 

contaminated with the virus, and contributes in many factors in the transmission of 

RV, especially in developing countries, as poor health education and neglected 

personal and public hygiene, and contaminated water and foods intended for 

human consumption (Ahmed et al. 2004).  Of note, RV is responsible for more 

than 870 thousand new cases and deaths per year among children under five years 

of age in developing countries (Fischer et al., 2007).  

  

4.2.4. Results of different techniques in animal specimens  

The present study showed the results of DAT, ELISA, and RT-PCR 

techniques in animal stool specimens were 0.00%, 1.67%, and 76.92% 

respectively. Worldwide studies have yielded variable results depending on the 

geographical area, nature of samples and typing (diarrheic or non-diarrheic), and 

laboratory technique employed; for instance, (Kaminjolo and Adesiyun, 1994) 
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reported an infection rate of 29.4% among diarrheic or non-diarrheic calves and 

goats tested by latex agglutination test, while In Switzerland, (Uhde et al., 2008) 

reported an infection rate of 58% among untreated calves suffering from acute 

diarrhea using ELISA technique. In another study using ELISA test, RV was 

detected in 3.7% of the samples from non-diarrheic calves (Klingenberg and 

Svensson, 1998). In a study in Slovenia, to determine the incidence of 

asymptomatic RV infection in animal using RT-PCR (Steyer et al., 2008) reported 

the rate of asymptomatic shedding of RVs in cattle was 40%. The fluctuation in the 

detection rate of RV in animal feces may be multifactorial including; number and 

species of animals enrolled, the viral load in animal feces, and the laboratory 

technique employed.                     

          Regardless the rate of detection, generally most of the previous studies 

had affirmed the liability of different animal species for infection by and shedding 

of RV, which may be an additional source for the dissemination of the virus in the 

community.      

The presence of RV antigen in the feces of healthy animal at a rate of 

76.92% suggest that these animal should be considered as carrier of RV which 

result in increasing evidence that animal RVs can infect humans, either by direct 

transmission of the virus or by contributing one or several genes to reassortmants 

with essentially a human strain gentic background, as mixed infections are a 

prerequisite for reassortment events (Gentgch et al., 2005; Muller and Johne, 

2007).  
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3. Materials and methods 

3.1. Materials:  

3.1.1. Laboratory equipments and instruments:  

  The following Laboratory equipments and instruments were used during 

the study as showing in table (3.1).  

Table (3.1): Equipments and instruments used in the study 

Equipments and instruments Company and country of origin 

Centrifuge Kokusan (Germany) 

Eppendrof centrifuge   Eppendorf  (=) 

Incubator Termaks (=) 

Deepfreeze -20º C Helmar (France)  

Deepfreeze -37º C Revco (=) 

ELISA system Biotek (USA) 

PCR system (Thermocycler) Eppendorf  (Germany) 

Gel electrophoresis apparatus  Optima (Japan) 

U.V. transelumenter  Optima (=) 

Power supply  Optima (=) 

Camera Sony (=) 

Hotplate stirrer Labinco (Germany) 

Sensitive balance Sartorius (=) 

Water bath  Biosan (USA) 

pH meter Sartorius (Germany) 

Autoclave Biosan (USA) 

Oven Barnstead international (USA) 

Timer Termaks (Germany) 

Automatic pipettes Mmk (China) 

 

3.1.2. Chemicals: 

  The following chemical materials were used throughout the study as 

showing in table (3.2).  
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Table (3.2): Chemical materials used in the study 

Chemicals Company and country of origin 

Sodium chloride Himedia Laboratories ( India ) 

Potassium chloride  Himedia Laboratories ( = ) 

Sodium phosphate Himedia Laboratories ( = ) 

Potassium phosphate Himedia Laboratories (=) 

Absolute ethanol Himedia Laboratories (= ) 

Tris Hydrochloride Himedia Laboratories ( =) 

Sodium acetate Riedel – De Haen ( Germany ) 

EDTA Thomas baker ( India ) 

Sodium hydroxide Scharlau (Spain)  

Agarose Scharlau (=) 

Ethidium bromide Himedia Laboratories ( India ) 

Hydrochloric acid Himedia Laboratories ( = ) 

 

3.1.3. Laboratory diagnostic kits: 

  The following laboratory kits were employed throughout the study as 

showing in table (3.3).  

Table (3.3): Laboratory diagnostic kits used in the study 

Item Company and country of origin 

Direct agglutination test kit DiaSpot ( USA ) 

Rotavirus Ag ELISA (stool) kit  DRG ( Germany ) 

Rotavirus Ag PCR kit Sacace ( Italy ) 

RNA extraction kit Bromega ( USA ) 

 

3.2. Methods: 

3.2.1. Preparation of solutions:  

3.2.1.1. Sodium hydroxide (1%)solution: 

This solution was prepared according to the method described by  

(Cetinkurt and Jurgen, 2005). 1gram of sodium hydroxide powder was 

dissolved in 100 milliliters of distilled water, mixed well, and the pH was 

adjusted to 14. 
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3.2.1.2. Hydrochloric acid (1%) solution: 

This solution was prepared according to the method described by  

(Karpenko and Norris, 2001). 1 milliliter of concentrated hydrochloric 

acid was added to 99 milliliters of distilled water, mixed well, and the pH 

was adjusted to 1.  

3.2.1.3. Phosphate buffer saline:  

This solution was prepared according to method described by 

(Dulbecco et al., 1974). 8 grams of sodium chloride, 0.2 grams of  

potassium chloride, 1.15grams of sodium phosphate and 0.2 grams of 

potassium phosphate were dissolved in 1000 milliliters of distilled  water, 

mixed well, then sterilized by autoclave at 121
0
C for 15 minutes and the 

pH was adjusted to 7.3 and then kept at  4
0
C.  

3.2.1.4. Running buffer (TBE-buffer):  

This solution was prepared according to the method described by  

(Maniatis et al., 1982). 6.3grams of tris-hydrochloride, 0.41grams sodium 

acetate and 0.29 grams of EDTA were dissolved in 1000 milliliters of 

distilled  water, mixed well, and the pH was adjusted to 7.8 and then kept 

at 4 
0
C.  

3.2.1.5. Ethidium bromide solution:  

This solution was prepared according to the method described by 

(Maniatis et al., 1982). 1.5 milligrams of ethidium bromide was dissolved 

in 7.5 milliliters of TBE-buffer, mixed well, and then kept at 4 
0
C. 

3.2.1.6. Agarose gel: 

This gel was prepared according to the method described by 

(Brody and kern, 2004). 3 grams of  agarose was dissolved in 150 

milliliters of TBE-buffer and hooted by hotplate starrier to 100 
0
C, 750 

microliters of ethidium bromide solution was added to agarose hooted (to 

a final concentration of 1.5 milligrams/milliliter), mixed well, and then 

the agarose gel was cooled to 45-50 
0
C prior to use.  

3.2.2. Study groups:  

The present study was conducted in Baquba city for the period 

from 1/August/2010 to 30/August /2011. Two groups were included; the 

first group comprises 120 patients with acute diarrhea. The patients were 

attended Al-Batool Maternity and Children Teaching Hospital and the 

following Primary Health Care Centers in Baquba (Al-Takea, Al-Sarai 
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and Al-Tahrer). Seventy of patients were males and 50 were females. The 

age range was 2 months to 5 years. Special questionnaire was pre-

constructed to collect information regarding age, sex, residence, type of 

feeding and source of drinking water. The information was collected 

through short personal interview with patient's parents. Appendix (1).  

The second group consist of 60 healthy domesticated farm animals, 

the animal species and the number included were as follow; 25 cows, 25 

sheep and 10 goats. Specimens were collected by the aid of veterinarians 

of Veterinary Hospital in Baquba. 

3.2.3. Collection of stool specimens:  

One hundred and twenty stool specimens were collected from 

patients were diagnosed by the doctor with disposable clean containers 

with tightly fixed caps. The specimens were transferred to the laboratory 

of Al-Batool Maternity and Children Teaching Hospital in a cool box as 

soon as possible. Direct detection of RV in stool specimens using direct 

agglutination test was performed as soon as possible after collection. The 

direct agglutination technique was carried out at Al-Batool Maternity and 

Children Teaching Hospital in Baquba. For ELISA test, about 1 gram of 

stool specimen was added to 4 mililiters of ELISA diluted washing buffer 

and the specimens kept frozen at -20 
0
 C until used. The ELISA technique 

was carried out at the Virology Unit/ Public Health Laboratory in 

Baquba. For PCR technique, about 0.1 gram of stool specimen was added 

to 1 milliliter of normal saline solution in 1.5 milliliter polypropylene 

tubes, vortexed vigorously to get a homogenous suspension. The tubes 

were kept frozen at -37 
0
 C until used. The PCR technique was carried out 

at Virology Laboratory/ College of Veterinary Medicine- Diyala 

University.  

60 stool specimens were collected from healthy domesticated farm 

animals. The collection and processing of specimens were similar to that 

of human specimens.   
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 3.2.4. Detection of rotavirus:  

3.2.4.1. Direct agglutination test:  

This test was performed using commercially available kit (Diaspot 

– USA Direct agglutination kit). 

3.2.4.1.1. Test principle:  

The test device is one step qualitative lateral flow immunoassay for 

the detection of RV in human feces specimen. The device membrane is 

pre-coated with anti-rotavirus antibody on the test line region. During 

testing, if the specimen contains RV, it will react with the coated anti-

rotavirus antibody, and the mixture migrates upward on the membrane 

chromatographically by capillary action to generate a red colored line.     

3.2.4.1.2. Test procedure: 

1. The test was performed within 2 hours after collection following the 

manufacturer's instructions. The test device, specimens, and buffer 

were left for 15 minutes in room temperature prior to testing. 

2. For solid stool approximately 50 mg were taken randomly by specimen 

collection applicator, and for liquid stool 2 drops (approximately 50 

microliters) were taken. In each case, the specimen was transferred to 

specimens collection tube containing the dilution buffer and shacked 

vigorously to homogenize the mixture. 

2. Two full drops of the extracted specimen (approximately 80 

microliters) were transferred to the specimen well (S) of the test 

device and then started the timer.  

3. The results were read at 10 minutes after dispensing the specimen.   
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3.2.4.1.3. Interpretation of results:  

 Positive results were indicated by the appearance of two distinct 

colored lines. One colored line represents the control red line region and 

the second colored red line represents the test line region. The Negative 

results were indicated by the appearance of one distinct colored line in the 

control region only.  

3.2.4.2. Rotavirus Ag (stool) ELISA test:  

This test was performed using commercially available kit (DRG-

Germany Rotavirus Ag  ELISA stool kit).  

3.2.4.2.1. Test principle:  

The Rotavirus Ag (stool) ELISA is an in vitro procedure for the 

qualitative determination of rotavirus antigen in feces. The solid phase of 

the microtiter plate was pre-coated with anti-rotavirus antibodies. Upon 

addition of the stool specimens, the rotavirus antigens present in the stool 

supernatant were captured by antibodies attached to the wells. During the 

second incubation, the anti-rotavirus antibody was added which 

sandwiched the RV antigens. Thereafter, the horseradish peroxidase was 

added that attached to the pre-formed sandwich. Then the wells were 

washed to remove unbounded enzyme, and the chromogen was added 

which develops a blue color in the presence of the enzyme complex. The 

reaction was stopped by addition of stopping solution which turned the 

blue color to yellow. The intensity of the color is directly proportionate to 

the concentration of rotavirus antigen in the stool specimen. 

3.2.4.2.2. Test procedure:  

 1. One hundred microliters of each of negative control and positive 

control were added to assigned wells (used both as undiluted).  

2. One hundred microliters of the stool supernatant was added to the 

appropriated test well (patient wells).  
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3. The plate was incubated at room temperature for 30 minutes, and then 

washed for 3 times with diluted washing buffer.  

4. Two drops of anti-rotavirus antibodies were added to each well.  

5. The plate was incubated at room temperature for 5 minutes, and then 

washed for 3 times with diluted washing buffer.   

6. Two drops of anti-mouse antibodies conjugated to horseradish 

peroxidase were added to each well. 

7. The plate was incubated at room temperature for 5 minutes, and then 

washed for 3 times with diluted washing buffer. 

8. Two drops of Chromogen was added to each well. 

9. The plate was incubated at room temperature for 5 minutes. 

10. Two drops of Stop solution were added to each well. Mixed wells by 

tapping strip holder.  

11. The optical density (OD) of wells was read using ELISA 

spectrophotometer reader at 450 nanometers wave length.  

3.2.4.2.3. Interpretation of results: 

  Reactive results were indicated by the absorbance reading of 0.15 

and above, while the non-reactive results were indicated by the 

absorbance reading less than 0.15.  

3.2.4.3. Molecular detection of rotavirus: 

3.2.4.3.1. RNA extraction: 

3.2.4.3.1.1. Preparation of solution: 

1. DNase I : 

DNase I was prepared by dissolving the amount of the DNase I 

powder in 600 microliters of nuclease free water, capped tightly, and then 

stored at -20 
0
C for uses.  

2. RNA lysis buffer: 

RNA lysis buffer was prepared by adding 200 microliters of the β-

mercaptoethanol (BME) to 10 milliliters of the RNA lysis buffer (RLA), 

capped tightly, and then stored at 4 
0
C for uses. 
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3. RNA washing solution: 

RNA wash solution was prepared by adding 20 milliliters of the 

95% ethanol to the bottle containing 11.8 milliliters concentrated RNA 

wash solution, capped tightly, and then stored at 22-25
0
C for use.  

4. DNase stoping solution: 

DNase stop solution was prepared by adding 8 milliliters of the 

95% ethanol to the bottle containing 5.3 milliliters concentrated DNase 

stopping solution, capped tightly, and then stored at 22-25º C for use.   

3.2.4.3.1.2. RNA extraction procedure:  

1. One hundred and seventy five microliters of the stool sample was 

transferred to each eppendorf  tube by pipetting and added 175 

microliters of the RNA lysis buffer to each sample, mixed by pipetting 

3-4 times.  

2. Three hundred and fifteen microliters of the RNA dilution buffer was 

added to each eppendorff tubes and mixed by pipetting 3-4 times. The 

mixture in each eppendorff tubes were placed in the water bath at   70º 

C for 3 minutes.  

3. The mixture in each eppendorf tubes were transferred to the centrifuge 

and centrifugation at 13000 xg for 10 minutes at 25º C.  

4. Two hundred microliters of the 95% ethanol were added to each 

eppendorf tube and mixed by pipetting 3-4 times.  

5. The mixture in each eppendorf tubes were transferred to the spin 

column and placed the spin column into the spin basket (collection 

tube), centrifuged at 13000 xg for one minute.  

6. The spin basket was tacked from the spin column assembly, and the 

liquid in the collection tube was discarded.  

7. The spin basket was putted back into the collection tube. 

8. Six hundred microliters of the RNA wash solution were added to the 

spin column assembly, centrifuged at 13000xg for 1 minute.  

9. The collection tube was emptied.  
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10. For each sample was freshly prepared the DNase incubation mix by 

combining 40 microliters of the yellow core buffer, 5 microliters of the 

0.09 MnCl2 and 5 microliters of the DNase I enzyme in sterile tube. 

Mixed by pipetting. 50 microliters of this freshly prepared (DNase 

incubation mix) was added directly to the membrane inside the spin 

basket.  

11. The spin basket was incubated for 15 minutes at 25º C. After the 

incubation, 200 microliters of the DNase stopping solution were added 

to the spin basket and centrifuged at 13000xg for 1minute. 

12. The collection tube was emptied.  

13. Six hundred microliters of the RNA wash solution were added and 

centrifuged at 13000xg for 1 minute.  

14. The collection tube was emptied, and 250 microliters of the RNA 

wash solution was added and centrifuged at 14000xg for 2 minutes.  

15. For each sample, the 1.5 milliliters elution tube cap was removed. The 

spin basket was transferred from the collection tube to elution tube, 

one hundred microliters of the Nuclease-Free water was added to the 

membrane.  

16. The spin basket assemblies were placed in the centrifuge with the lids 

of the elution tubes facing out.  

17. The spin basket was removed and discarded. The elution tube was 

capped containing the purified RNA and stored at -20º C.  

3.2.4.3.2. RT-PCR test: 

This test was performed using commercially available kit (Sacace 

Biotechnologies / Rotavirus 280 PCR kit). 

3.2.4.3.2.1. Test principle: 

The test principle of the kit rotavirus 280 was based on four major 

processes: isolation of rotavirus RNA from specimens, reverse 

transcription of the RNA, amplification of the cDNA and detection of the 

amplified products on agarose gel. 
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3.2.4.3.2.2. Test procedure: 

 Reverse Transcription: 

1. The reaction mix was prepared: for 12 reactions, five microliters of the 

RT-mix-1 was added into the tube containing RT mix and vortex for 9 

seconds, centrifuged briefly. Six microliters of the M-MLV was added 

into the tube with reagent mix, mixed by pipetting, vortex for 3 

seconds and centrifuged for 7 seconds. 

2. Ten microliters of the reaction mix was added into each sample tube.  

3. Ten microliters of the RNA samples were pipetted to appropriate tube, 

and carefully mixed by pipetting.  

4. The tubes were placed into thermocycler and incubated at 37º C for 30 

minutes.  

 5. Dilution 1:2 for each obtained cDNA sample with TE-buffer 

(20microliters of the TE-buffer were added to each tube). 

Primer:  

10BEG. 16,10END. 722c, 10.374(5
\ 

- ATGATTGATAAACTAACATC-

3
\ 

), and 10.394c (5
\ 

- GTAGTTAGTTTATCAATCAT-3
\ 

). 

Amplification:   

1. The quantity required of PCR-mix-1 tubes was prepared, including two 

additional tubes one for negative control of amplification and one for 

positive control of amplification. 

2. Ten microliters of the PCR-mix-2 were added to the each tube. 

3. Ten microliters of the cDNA sample were obtained after reverse 

transcription step was added to appropriated tube.  

4. Ten microliters of the DNA-buffer were added to the tube for negative 

control of amplification. 

5. Ten microliters of the rotavirus cDNA(C+) were added to the tube for 

positive control of amplification. 
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6. The PCR-mix-1tubes were closed and transferred them into the 

thermocycler only when temperature reached 95º C started the 

following program:  

Thermocyclers with active temperature adjustment 

t Cº Time Cyclers 

95Cº Pause 

95Cº 5 minutes 1 

95Cº 10 seconds  

42 55Cº 25 seconds 

72Cº 25 seconds 

72Cº 1 minutes 1 

4Cº Storage 

 

 

   3.2.4.3.2.1. Interpretation of results: 

Analysis of PCR results were based on the presence or absence of 

specific bands of amplified DNA in the agarose gel (2%). The length of 

specific amplified DNA fragments was: 

* The specific bands of the rotavirus in the gel were 280 basepairs. 

* The specific bands of the rotavirus cDNA(+) in the gel were 280 base 

pairs. 

* The nonspecific bands of the DNA-buffer in the gel were not 280 base 

pairs. 

* Target region: NSP4. 

3.2.4.3.3. Procedure of agarose gel electrophoresis: 

The amplified DNA fragments resulted from PCR were separated 

by electrophoresis in 2% agarose gel slabs, for this purpose a horizontal 

gel slab apparatus was used by which the fitted ultraviolet transparent 

tray (with comb) was sealed from both sides with autoclave tape and 

placed on a level surface. The agarose gel was poured onto the tray. Once 

the gel solidified, the sealing tape was removed and the tray was set for 
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the above apparatus. The TBE-buffer was loaded into the electrophoresis 

apparatus at the level of few millimeters above the gel slab. The sample 

was loaded onto the wells of the gel and the electrophoresis apparatus 

was connected to power supply. The electrophoresis apparatus was 

carried out at 80Volt for 75minutes. The ultraviolet transparent tray 

containing the gel was removed and placed on U.V. visualized and 

photographed with camera. 

3.2.4.4. Statistical analysis: 

      Data analyses was computer aided. Statistical analysis were done 

using SPSS (Statistical Package of Social Science) version 18 computer 

software. Frequency distribution and percentage for selected variables 

were done first.  

        The Chi-Square test was used for association between two variables, 

and the P value (Probability) estimated was considered statistically 

significant if it's less than 0.05.  

      Spearman correlation between screening tests and different 

parameters was done by evaluate r value (correlation coefficient) and P 

value (Probability), and an estimate was considered statistically 

significant if P value  less than 0.05.  

      The validity of screening tests was examined by evaluate the 

sensitivity and specificity of tests (Niazi, 2004).  

      Whenever we examined the validity of a screening tests, we must 

compare the results with a confirmatory or referral test.  

 

Results of a referral test (RT-PCR) 

Results of a 

screening test 

(DAT, ELISA) 

 Yes No Total 

Yes a b a+b 

No c d c+d 

Total a+c b+d Total 
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a: True positive. 

b: False positive. 

c: False negative. 

d: True negative. 

The sensitivity of a screening test is (a / a+c). 

The specificity of screening test is (d / b+d).    
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2. Literature review 

2.1. Diarrhea 

Diarrheal illnesses in humans have been recognized since antiquity. 

Such illnesses continue to take a great toll of lives, with a 

disproportionately high mortality in infants and young children in 

developing countries. It has been estimated that 8.795 million deaths in 

children younger than 5 years worldwide occurred in 2008, infectious 

diseases caused 68%, and of these (15%) were attributable to diarrhea and 

73% of these deaths were concentrated in developing countries constituting 

the second commonest cause of death due to infectious disease in children 

under five years old and a major cause of adult death in such countries 

(Black et al., 2010). 

Three clinical syndromes of diarrhea have been defined, namely 

acute watery diarrhea, dysentery and persistent diarrhea, each reflecting 

different pathogenesis depending on the causative agents. Bacteriologic and 

parasitologic advances made during the past century led to the discovery of 

the etiology of some of the diarrheal illnesses (DuPont, 2009; El-Naggar et 

al., 2009). However, until 1973, no infectious agents could be identified in 

about 80% of patients admitted to hospital with severe dehydrating 

diarrhea. In 1973 Ruth Bishop, Geoffrey Davidson, Ian Holmes, and Brian 

Ruck identified abundant particles of a new virus (rotavirus) in the 

cytoplasm of mature epithelial cells lining duodenal villi and in feces, from 

such children admitted to the Royal Children's Hospital, Melbourne.            

        RVs have now been shown to cause 40-50% of severe acute diarrhea 

in young children worldwide in both developing and developed countries 

(Bishop, 2009). 
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2.2. Reoviruses 

The genus rotavirus is belonging to Reoviridae Family. Reoviruses 

are   medium sized measuring 70 - 85 nm in diameter and nearly spherical 

icosahedrons, non-enveloped, double protein capsid shell viruses with 

double - stranded RNA segmented genome. The family Reoviridae is 

divided into twelve genera, four genera are able to infect humans and 

animals; Orthoreovirus, Rotavirus, Coltivirus, and Orbivirus. There are at 

least 3 major subgroups and 9 serotypes of human rotaviruses (Brooks et 

al., 2007).  

2.3. Structure of rotavirus 

The term rotavirus which was derived from Latin word "Rota", 

means "wheel", It was suggested because of the sharply defined circular 

outline of the outer capsid giving the appearance of the rim of a wheel 

placed on short spokes radiating from a wide hub (Prasad and Chiu, 1994) 

figure (2.1).  

 

Figure (2.1) Rotavirus genomic segments and encoded proteins 

(Strauss and Strauss, 2008). 
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Rvs have a distinctive morphologic appearance as visualized by 

negatively stained electron microscopy; the complete viral particle is 

measuring 75 nm in diameter and has distinctive double-layered icosahedral 

protein capsid which consists of an outer and inner capsid, and a third layer 

within the inner capsid when viewed by transmission EM. The viral 

genome within the core consists of 11 segments of double-strand RNA. The 

complete particles are designated as smooth particles, because the outer 

most margin of the outer capsid layer has a well - defined smooth circular 

appearance. Particles lacking the outer capsid layer measure 55 nm in 

diameter are designated as rough particles that lacking the smooth outer 

layer. The capsomeres of the inner capsid project to the periphery, giving a 

circular, "bristly" appearance. The core, which appears to be hexagonal in 

outline in certain negatively stain preparations, measures 37 nm in diameter 

(Strauss and Strauss, 2008).Table (2.1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



7 Chapter Two / Literature Review                                                                 

                                         

 
Table (2.1): Genes and proteins of rotavirus (Strauss and 

Strauss, 2008) 

RNA 

Segment 

(Gene) 

Size 

(base 

pairs) 

Protein 

Molecular 

weight 

kDa 

Location Function 

1 3302 VP1 125 
At the vertices 

of the core 

RNA-dependent 

RNA polymerase 

2 2690 VP2 102 

Forms inner 

shell of the 

core 

Stimulates viral 

RNA replicase 

3 2591 VP3 88 
At the vertices 

of the core 

Guanylyl 

transferase 

mRNA capping 

enzyme 

4 2362 VP4 87 Surface spike 
Cell attachment, 

virulence 

5 1611 NSP1 59 Nonstructural 
Not essential to 

virus growth 

6 1356 VP6 45 Inner Capsid 

Structural and 

species-specific 

antigen 

7 1104 NSP3 37 Nonstructural 

Enhances viral 

mRNA activity 

and shut-offs 

cellular protein 

synthesis 

8 1059 NSP2 35 Nonstructural 

NTPase involved 

in RNA 

packaging 

9 1062 
VP7

1
 

VP7
2
 

38 and 34 Surface 

Structural and 

neutralization 

antigen 

10 751 NSP4 20 Nonstructural Enterotoxin 

11 667 
NSP5 

NSP6 
22 Nonstructural 

ssRNA and 

dsRNA binding 

modulator of 

NSP2 
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The RV genome comprises 11 double-strand RNA segments which 

are simply numbered from 1 to 11 in order of decreasing size that varies 

from 0.6 to 3.3 kilo base pairs (kbp). Each segment contains a single long 

open reading frame (ORF), with the exception of segments 9 and 11, each 

of which may contain two ORFs (Ramig, 1997). These code for 12 viral 

proteins; six were structural proteins (VP1-8, where VP4 is cleaved to 

produce VP5 and VP8) and six nonstructural proteins (NSP 1-6), which 

were numbered in order of decreasing size (Pesavento et al., 2006). The 5
\ 

and 3
\
 ends of the RNA segments have non-coding regions that differ 

between RVs from groups A, B, and C. These sequences are important in 

transcription, replication, and reassortment of the virus genome (Mertens, 

2004).  

The virion is known as a triple-layered particle as the capsid has three 

layers, each is constructed from distinct virus structural protein.  The inner 

and middle layers are constructed from VP2 and VP6 respectively, which 

are perforated by channels. The middle layer contains the spokes of the 

wheel and is the major component of the virion.  The outer layer is 

constructed from the glycosylated VP7. Three outer protein species are 

found in the virion; VP1 and VP3 in the core, and VP4, which forms the 

spikes on the surface (Both  et al., 1994). VP1 is located in the core of the 

virus particle and is an RNA polymerase enzyme. In an infected cell, this 

enzyme produces mRNA transcripts for the synthesis of viral proteins and 

produces copies of rotavirus genome RNA segments for newly produced 

virus particles (Vasquez-delcarpio et al ., 2006 ). 

The VP2 forms the core layer of the virion and binds the RNA 

genome  (Arnoldi et al., 2007). VP3 is part of the inner core of the virion 

and is an enzyme called guanylyl transferase which is a capping enzyme 

that catalyses the formation of the 5
\
 cap in the post-transcriptional 
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modification of mRNA, the cap stabilizes viral mRNA by protecting it from 

nucleic acid degrading nuclease enzymes (Cook  and McCrae, 2004). The 

VP4 is located on the surface of the virion that produces as a spike, which 

binds to receptor molecules on the surface of  the host cell and drives the 

entry of virus inside the cell (Gardet et al ., 2006). Interestingly, VP4 can be 

modified by protease enzyme of the host gastrointestinal tract into VP5 and 

VP8 before the virus infection established, and determines the virulence of 

the virus and the P-type of the rotavirus (Hoshino et al., 2002). The VP6 

forms the bulk of the capsid. It is highly antigenic and rotavirus species 

specific. Therefore, it is used in laboratory test to detect RV A infections 

(Gray  and  Iturriza-Gómara, 2011). VP7 is a glycoprotein that forms the 

outer surface of the virion. Apart from its structural functions, it determines 

the G-type of the strain and, along with VP4, is involved in immunity to 

infection (Pesavento et al ., 2006 ).  

In addition to the viral structural proteins, there are six nonstructural 

proteins that are only produced in cells infected by RV (Taraporewala  and 

Patton, 2004). NSP1, the product of gene 5, is a nonstructural RNA - 

binding protein while the NSP2 is an RNA-binding protein that 

accumulates in cytoplasmic inclusions (Viroplasms) and is required for 

genome replication (Ghosh et al., 2010). The NSP3 is bound to viral 

mRNAs in infected cell, and it is responsible for the shutdown of cellular 

protein synthesis (James et al., 1999). 

 The NSP4 is a viral enterotoxin that induce diarrhea and was the first 

viral enterotoxin discovered (Borghan et al., 2007). NSP5 is encoded by 

genome segment 11 of RV A and in virus-infected cells NSP5 accumulates 

in the viroplasm (Pesavento et al., 2006). The NSP6 is a nucleic acid 

binding protein , and is encoded by gene 11 from on out of phase open 

reading frame ( Rainford and Mccrae, 2007 ). 
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2.4. Physicochemical Properties of rotavirus   

The different RV particles possess distinct biophysical and biologic 

properties. Infectivity depends on the presence of the outer capsid layer, and 

treatments with calcium-chelating agents remove the outer capsid and result 

in a loss of infectivity (Strauss and Strauss, 2008). RV infectivity and 

particle integrity are generally resistant to fluorocarbon extraction and 

exposure to ether, chloroform, or deoxycholate reflecting the absence of an 

envelope on mature particles. Chloroform treatment reduces infectivity 

slightly and destroys hemagglutinating activity (Brooks et al., 2007). 

Sodium dodecyl sulfate (0.1%) inactivates infectivity, but exposure to 

nonionic detergents can enhance infectivity, presumably by disrupting 

aggregates (Abad et al., 1997).  

RV infectivity is relatively stable to inactivation. Infectivity is stable 

within the pH range of 3 to 9, and virus samples from cattle and humans 

have retained infectivity for months at 4 
0
C or even 20 

0
C, when stabilized 

by 1.5 mM CaCl2. The infectivity of bovine and simian RVs are relatively 

stable , even at 45
0
C to 50 

0
C , but hemaagglutinating activity are destroyed 

by repeated freezing and thawing, and the hemagglutinating spikes are 

removed by treatment at high pH (Gray et al., 2008). The virus infectivity 

can be inactivated by disinfectants such as phenols, formalin, chlorine, and 

betapropiolactone. Ethanol (95%), perhaps the most effective disinfectant, 

exerts its effect by removing the outer capsid (Abad et al., 1994). 

2.5. Antigenic composition of rotavirus  

RVs have three important antigenic specificities; group, subgroup, 

and serotype which are determined by the viral capsid proteins. RVs have 

seven major groups (A - G). Humans are primarily infected by groups A, B 

and C, most commonly by group A. All seven groups cause disease in other 
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animals (Kirkwood, 2010). Within rotavirus A there are different strains, 

called serotypes (Santos and Hoshino, 2005). A dual classification system is 

used, which is based on two structural proteins on the surface of the virion.   

         The glycoprotein VP7 defines G-types and the protease-sensitive 

protein VP4 defines P-types. Strains are generally designated by their G 

serotype specificities (e.g., serotypes G1 to G4 and G9), and the P-type is 

indicated by a number and a letter for the P-serotype and by a number in 

square brackets for the corresponding P-genotype. These genotypes 

correlate well with known P-serotypes (Dennehy, 2008). Because the two 

genes that determine G-types and P-types can be passed on separately to 

offspring, various combinations occur in any one strain (Desselberger et al., 

2006).  

The product of the sixth gene of group A rotaviruses encodes VP6,  

the most abundant viral protein, which is the major determinant of group 

reactivity, and the target of common diagnostic assay, and contains the 

antigen used to further classify rotaviruses into subgroups I and II (Khamrin 

et al., 2009). The outer capsid glycoprotein, VP7,  or G-protein (encoded by 

gene 7, 8 or 9, depending on the strain ), and VP4, the protease -sensitive or 

P-protein (encoded by gene segment 4), determine the serotype specificity 

and form the basis of the binary classification (G and P type) of RVs. Both 

G and P proteins induce neutralizing antibodies and may be involved in 

protective immunity (Zarate et al., 2000). 

2.6. Genetic diversity of rotavirus  

RV is a double-stranded RNA virus that is characterized by 

substantial genetic diversity.  Three mechanisms for generating genetic 

diversity have been identified; point mutation, genomic reassortment, and 

genome rearrangements (recombination) (Ramig, 1997). RVs have high 
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rate of mutation and it has been estimated that, on average, at least one 

mutation occurs during each genome replication (Kirkwood, 2010).              

          Reassortment genome segments also occur at high frequency during 

mixed infections which two or more RVs, both in vitro and in vivo. Natural 

reassortment in vivo appears to influence the serotypic diversity in humans, 

especially in less developed countries (O'Ryan, 2009).Recombination and 

related reassortments of viral RNA segments (e.g., partial gene duplication 

or deletions) probably play a minor role in generating viral diversity but 

may be important in longer-term viral evolution (Desselberger, 1996).  

2.7. Classification of rotavirus  

RV can be classified serologically into seven distinct groups named 

A to G. This classification is according to antigenic groups detectable by a 

number of serologic tests, such as immunofluorescence, enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA), and immunoelectron microscopy. The 

antigenic groups are mainly present on the major inner capsid protein VP6 

(Estes, 2001). Groups A, B, and C RVs are found in both humans and 

animals, whereas viruses in groups D, E, F, and G have been found only in 

animals to date (Gray et al., 2008). Group A has been established as the 

predominant cause of human RV diarrheal disease. Group B is limited to 

epidemic infections in Asia and the Indian subcontinent, whereas group C 

RV causes endemic infections that frequently go unrecognized (Santos and 

Hoshino, 2005).  

Within each group, RVs can be further classified into serotypes 

defined by reactivity of viruses in plaque reduction neutralization assays 

using polyclonal or monoclonal antisera specific for the viral capsid 

proteins VP7 and VP4 (Hoshino and Kapikian, 2000). In this way, serotype 

designation reflects the expression of neutralizing epitopes on VP4 
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(designated a P serotype because VP4 is protease sensitive) and VP7 

(designated a G serotype because VP7 is a glycoprotein) (Coulson, 1996).   

        Serogroups can also be classified into genotypes by use of sequence 

analysis. Genotypes of VP4 and VP7 are determined by sequence or 

hybridization analysis, whereas serotypes are determined by reactivity with 

polyclonal or monoclonal antisera (Fischer and Gentsch, 2004). Currently, 

15 G types have been described. G1, G2, G3, G4, and G9 constitute more 

than 92% of all G serotypes of humans detected globally and appear to be 

equally virulent (Santos and Hoshino, 2005). For VP7, a correlation 

between genotype and serotype has been established, but such correlation is 

less clear for VP4, (Gentsch et al., 1996). Therefore, a dual system P 

classification is in use (P genotypes numbers are denoted in brackets and P 

serotypes without brackets) (Taniguchi et al., 1987).  At least 23 P 

genotypes P [1] – P [23] and 14 serotypes have been described. More than 

91% of circulating human RV strains express the P [8] and P [4] genotypes. 

These genotypes correspond to two subtypes of P1 serotype (P1A and P1B, 

respectively) that share some cross- reactive epitopes (Coulson et al., 1987). 

Important features of RVs are that they can reassort (rearrange) their genes 

independently (Matthijnssens et al., 2009). Viruses within each group are 

capable of genetic reassortment, but reassortment does not occur among 

viruses in different groups (Desselberger, 1996).  

2.8. Pathogenesis of rotavirus  

RVs are a major cause of acute gastroenteritis of infants and young 

children worldwide. It is transmitted by the fecal-oral route, and possibly by 

the respiratory route. Only 10 to 100 infectious virus particles are needed to 

cause infection. This amount can readily be acquired through contact with 

contaminated hands and objects (Gray and Iturriza-Gomara, 2011). The 

watery diarrhea caused by RVs may be due to; malabsorption that occurs 
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secondary to the destruction of enterocytes, leading to a decrease in net 

fluid absorption, especially at young age at the time when the absorptive 

capacity of the colon is not yet fully developed; changes in the osmotic 

permeability of the mucosa secondary to destruction; and changes in fluid 

and electrolyte secretion. It has been found that RV decreases the activities 

of digestive enzymes at the apical brush border membrane and inhibits Na
+
 

-solute co transport systems. Accumulation of carbohydrates in the 

intestinal lumen as well as malabsorption of nutrients and a concomitant 

inhibition of water absorption can lead to a malabsorptive component of 

diarrhea (Lorrot and Vasseur, 2007). 

RVs replicate mainly in the gut, and infect enterocytes of the villi of 

the small intestine, leading to structural and functional changes of the 

epithelium, making benefits of its triple protein coat that is resistant to 

acidic pH of the stomach and digestive enzymes in the gut (Greenberg and 

Estes, 2009). RV cell entry involves a series of complex and coordinated 

events that includes several interactions of the outer layer proteins of the 

virus with different cell surface molecules following proteolytic priming of 

the virus (Ruiz et al., 2009). RV attach to the cell surface through 

interaction with sialic acid containing receptors, with integrins and heat 

shock cognate protein 70 (Hsc70) acting as post-attachment receptors (Isa 

et al., 2006; Perez-Vargas et al., 2006; Baker and Prasad, 2010). The 

proteins in the third layer (VP7 and VP4 spike) disrupt the membrane of the 

virus containing intracytoplasmic endosomes, creating a difference in the 

calcium concentration (Hyser et al., 2010). This causes the breakdown of 

VP7 trimers into single protein subunits, leaving the VP2 and VP6 protein 

coats around the viral ds RNA, forming a double-layered particle (Trask et 

al., 2010). The eleven ds-RNA strands remain within the protection of the 

two protein shells and the viral RNA-dependent RNA polymerase creates 
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mRNA transcripts of the ds-viral genome. By remaining in the core, the 

viral RNA evades innate host immune responses called RNA interference 

that are triggered by the presence of dsRNA (Liu et al., 2009). 

During the infection, RV produces mRNA for both protein 

biosynthesis and gene replication. Most of the RV proteins accumulate in 

viroplasm, where the RNA is replicated and the double-layered particles are 

assembled. Viroplasm   is formed around the cell nucleus as early as two 

hours after virus infection, and consists of viral factories thought to be made 

by two viral nonstructural proteins: NSP5 and NSP2. Inhibition of NSP5 by 

RNA interference results in a sharp decrease in RV replication. The double-

layered particles migrate to the endoplasmic reticulum where they obtain 

third outer layer (formed by VP7 and VP4).           

The progeny viruses are released from the cell by lysis (Jayaram et 

al., 2004). Large numbers of viruses are shed in feces, from 100 to 1000 

particles per milliliter, so contamination of objects is relatively easy (Abad 

et al., 1994).  

RV non-structural protein NSP4 can induce aqueous secretion in the 

gastrointestinal tract through activation of an age- and Ca
+2

-dependent 

plasma membrane anion permeability (Lorrot and Vasseur, 2007; Hyser et 

al., 2010). NSP4 also induces nitric oxide synthase enzyme (NOS), an 

enzyme responsible for nitric oxide production. Accumulating evidence 

suggests that nitric oxide plays a role in the modulation of aqueous 

secretion and the barrier function of intestinal cells resulting in diarrhea 

(Borghan et al., 2007). 
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2.9. Pathology of rotavirus   

After ingestion, the RV particles are carried to small intestine where 

they infect the mature enterocytes in the mid and upper part of the villi of 

the small intestine leading to diarrhea which can occur in the absence of 

histological changes in the intestine, and, conversely, the histological 

changes can be asymptomatic (Lynch et al., 2003). The structural 

abnormalities of the small intestine, including blunting of villi, increased 

crypt depth, flattening of epithelial cells, and an increase in inflammatory 

cells in the lamina propria. The severity of these changes is correlated with 

the severity of the resulting illness (Lorrot and Vasseur,  2007). 

 

2.10. Clinical picture of rotavirus  

RV gastroenteritis is a mild to severe disease characterized by 

vomiting, watery diarrhea, and low-grade fever. Once child is infecting by 

the virus, there is an incubation period of about two days before symptoms 

appear (Bernstein, 2009). Symptoms often start with vomiting followed by 

four to eight days of profuse diarrhea. Dehydration is more common in 

rotavirus infection than in most of those caused   by bacterial pathogens, 

and is the most common cause of death related to RV infection (Parashar et 

al., 2006). RV infections can occur throughout life. Symptomatic infection 

rates are highest in children under two years of age and decrease 

progressively towards 45 years of age. RV infection in adults typically 

manifests with nausea, malaise, headache, abdominal cramping, diarrhea, 

and fever (Velázquez, 2009; Hasan et al., 2011b). Infection in newborn 

children, although common, is often associated with mild or asymptomatic 

disease. The most severe symptoms tend to occur in children from six 

months to two years of age, the elderly and immunocompromised patients 

(Anderson and Weber, 2004). Asymptomatic infections in adults may 

maintain the transmission of infection in the community (Liddle et al., 
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1997).Symptomatic reinfections are often due to a different RV serotypes 

(Costa et al., 2004).  

2.11. Immune response   

RV replicates in the mature epithelial cells in the villi of the small 

intestine which seems to play an important role in the initiation of the host 

defense by releasing certain cytokine/chemochines that further trigger 

antigen-specific immunity by mediating both B and T cell responses (Frias 

et al, 2010). It has been suggested that RV escape from the intestinal tract 

resulting in antigenemia and possible viremia leading to generation of both 

systemic and mucosal responses (Malik et al., 2008). Virus-specific 

antibody secreting B cell and memory B cells generated in the Peyer's 

patches enter the blood stream and traffic via homing receptors. Antibody 

secreting cells migrate and reside in the lamina properia and secrete 

monomeric IgA, which is eventually transported to the intestinal lumen, 

whereas memory B cells home to Peyer's patches (Blutt  et al., 2004; Ward, 

2009). The systemic viral antigen also stimulates formation of memory B 

cells and antibody secreting cells in the spleen, the antibody secreting cells 

home to bone marrow and secrete monomeric IgG and IgA which is the 

primary source of serum antibodies, whereas memory B cells circulate in 

blood and return to spleen (Pamela and Molyneaux, 1995 ). It has been 

documented that MHC class I restricted CD8
+
 T cells play a major role in 

resolution of primary RV infection after primary infection, and mediate 

almost complete protection (up to 2 weeks) or partial protection (3 months) 

from reinfection; however, this protection diminished 8 months after 

primary infection (Jiang  et al.,2008). 

  Early exposure to RV results in most severe episode of diarrhea and 

subsequent infections are milder or asymptomatic, with severity decreasing 



08 Chapter Two / Literature Review                                                               

                                           

 
as the number of reinfection increases, indicated that natural RV infection 

confers protection against subsequent infection that increases with each new 

infection and reduces the severity of the diarrhea (Fischer et al., 2002; 

Hirata et al., 2007; Velazuez, 2009). It is generally thought that the two 

outer capsid proteins VP4 and VP7 play a critical role in protective 

immunity by stimulating production of neutralizing antibodies (Malik et al., 

2008). Both proteins induce neutralizing antibodies that can block 

enterocyte infection directly when present in lumen, anti-VP4 has been 

proposed to neutralize infectivity by inhibiting binding of virus to the cell, 

while anti-VP7 neutralize by inhibiting virus decapsidation (Ludert et al., 

2002; Fleming et al., 2007; Ward, 2009).  

Jiang et al. (2002) reported that in children with RV gastroenteritis or 

asymptomatic infection, preexisting levels of serum IgA, but not IgG 

correlate with protection as children with IgA responses develop less severe 

disease and less vomiting. Similarly, it has been reported that serum anti-

rotavirus antibody, especially IgA, was a marker of protection against RV 

infection and moderate-to-severe diarrhea (Velázquez et al., 2000). 

However, in this regard, previous studies had obtained controversial results. 

In a previous study in Diyala-Iraq, the serum anti-RV IgG was detected in 

only 25.6% of diarrheic patients in whom RV was detected in their stool 

specimens (Hasan et al., 2011a). Nevertheless, among Spanish children 

with RV diarrhea, serum anti NSP4 (viral enterotoxin) IgG was detected in 

70% of patients (Rodríguez-Díaz et al., 2005). Furthermore, it has been 

indicate that serum IgG is the most reliable marker for seroconversion and 

is a consistent proxy for protection against severe disease (Xu  et al., 2005). 

The presence of anti-RV IgA and neutralizing antibodies in 

colostrums and breast milk may be important in preventing infection or 

disease, or in preventing both infection and disease particularly in 
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developing countries in which these antibodies are highly prevalent (Chan 

et al., 2011). Interestingly, it has been documented that mothers who breast-

fed for six months or more tended to have higher milk neutralizing titers 

against RV (Bell et al., 1988). Controversially, it has been found that anti-

RV antibodies are only partly responsible for the neutralizing activity 

detected in milk, suggesting that other components possessing suppressive 

activity against rotavirus must also be present (Asensi et al., 2006). 

However, It has been confirmed experimentally that administration of anti-

NSP4 antibody is effective both prior to and during the time course of RV 

infection (Hou et al., 2008). Furthermore, it has been shown that donor 

breast milk saved infant lives during an outbreak of RV in South Africa 

(Rinaldi et al., 2009). In Iraq, therefore, it was found that breast-fed infants 

are significantly less susceptible to RV disease than bottle-fed infants 

during the first few months of life (Hasan et al., 2011b). 

The highest incidence of RV gastroenteritis has generally been 

reported in children 6-24 months of age. Young infants are thought to be 

partially protected by maternal antibodies acquired transplacentally or via 

breast milk. It has been reported that fewer RV infections occur when cord 

blood contains higher level of IgG antibodies, suggesting a role of 

protective immunity (Ray et al., 2007). Furthermore, low titers of anti-RV 

neutralizing antibodies among the mothers predispose the children to 

infection by RV (Ray and Kelkar, 2009).    

2.12. Diagnosis of rotavirus 

Initial efforts to isolate wild-type in tissue culture were not very 

successful. For this reason, early clinical studies characterized RVs by 

isolating viral RNA from feces and then analyzing the RNA by 

electrophoresis in polyacrylamide gels. Using this method, RVs were 

classified depending on the pattern of migration of their RNA segments 
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(electropherotypes) (Kasempimolporn et al., 1988). At present, this method 

seems of limited value because relationships between electropherotypes and 

virulence or serotypes are not generally apparent. Direct visualization of 

stool material by electron microscopy (EM) was employed for RV detection 

when one or few specimens are to be examined (de Beer et al., 1997). EM 

is a rapid diagnostic method because fecal specimen can be stained with 

phosphotungstic acid and examined directly within a few minutes of 

collection (Arcangeletti et al., 2005). 

 Currently, laboratory diagnosis of RV infection is usually performed 

by antigen detection, using enzyme immunoassay or latex agglutination 

(LA) techniques, which have a sensitivity and specificity above 90%.           

          Molecular techniques such as polyacrylamide gel electrophoresis 

(PAGE) and reverse transcription-polymerase chain reaction (RT-PCR) are 

used to determine the RNA migration patterns and virus genotyping, 

respectively (Vainio et al., 2009). 

2.12.1. Rapid agglutination test  

Rapid detection of RV antigen is one of the techniques that 

used for detection of RV in stool specimens by agglutinated 

antigens with antibodies. The test is qualitative and it is a good tool 

for the simple and rapid detection of RV in stool specimens (Al-

Yousif et al., 2001). It has been found that the latex agglutination 

test sensitivity was 98.2% and the specificity was 94.8% (Kohno et 

al., 2000). Among 300 patients with acute diarrhea in Diyala-Iraq, 

the overall infection by RV as detected by latex agglutination test 

was 20.3% and the highest infection rate was among those less than 

5 years old (Hasan et al., 2011b). In Mekka-Saudi Arabia 10% of 

patients were positive for RV detected by latex agglutination test in 

stool specimens (Ghazi et al., 2005). In 293 stool samples collected 
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from hospitalized Brazilian children, RV was detected in 34.8% of 

samples by latex agglutination assay with a sensitivity, specificity, 

and accuracy were 82.6%, 81.6% and 81.9%, respectively (Pereira 

et al., 2011).  

2.12.2. Enzyme-linked immunosorbant assay (ELISA) 

Enzyme-linked immunosorbent Assays (ELISA) is an immunoassay 

for detection of serum anti-RV antibodies or RV antigen in feces. RV is 

shed in very large amounts making the ELISA a highly beneficial, sensitive 

and accurate diagnostic assay (Fischer and Gentsch, 2004). Using ELISA 

technique for detection of RV in stool specimens among children followed 

for 2 years revealed that ELISA is a reliable monitoring tool for the 

diagnosis of RV infection (Fischer et al., 2002). ELISA technique was also 

used to evaluate the maternal serum and breast milk antibodies to RV to 

predict the impact of maternal anti-RV serum and breast milk antibody 

upon vaccine immunogenicity (Chan et al., 2011). In another study, RV 

was detected in (56%) of stool specimens collected from 200 Mexican 

children less than 2 years of age, while serum anti-RV IgA and IgG were 

detected in 77% of them (Velazquez et al., 1996). In Norway, 63% of 

hospitalized children with acute gastroenteritis were stool positive for RV 

infection by ELISA technique (Vainio  et al., 2009).  

Ghazi et al. (2005) in their population- based study on randomly 

selected infants and young children with acute diarrhea in Mekka-Saudi 

Arabia, RV was detected in 95.8% of stool specimens by ELISA technique. 

In another study in Gizan, RV was detected in 12% of patients with acute 

diarrhea, and the highest infection rate was among those 48-59 months 

(Kheyami et al., 2008). In Al-Karak-Jordan, the RV was detected in 39.9% 

of stool specimens of hospitalized children below 5 years of age, 

predominantly in the age group less than 2 years (Nafi, 2010). Among 

hospitalized children less than 3 years of age  with acute diarrhea in New 
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Zealand, the ELISA positivity rate was 42.6%, and the infection rate was 

significantly higher in the age 12-35 months (52.1%), and during 

winter/spring seasons (Grimwood et al., 2006). In a hospital-based 

surveillance to estimate the burden of rotavirus gastroenteritis among 

European children younger than 5 years of age including 12 hospitals in 

France, Germany, Italy, Spain, and the United Kingdom, 43.4% were RV 

positive by ELISA, 80.9% of them occurred in children less than 2 years 

(Forster et al., 2009). In countries of the Eastern Mediterranean region, and 

out of 63 published studies among patients with diarrhea, RV was detected 

in 40% of inpatients and 23% of outpatients and by 3 years of age, 75% of 

children experienced a documented RV infection (Malek et al., 2010). 

Additionally, RV were detected in faeces of 13.8% children with acute 

diarrhea, 90.9% of positive cases of RV gastroenteritis were under 2 years 

of age with highest prevalence in children 7-12 months of age (Junaid et al., 

2011). Among 293 stool samples collected from Brazilian patients 

hospitalized due to gastroenteritis, 28.3% of samples were positive by EIA 

assay with sensitivity, specificity and accuracy were 94.6%, 94.4% and 

94.5% respectively (Pereira et al., 2011).  

Hasan et al. (2011a) reported that serum anti-RV IgG was found 

among 49.3% of patients with acute diarrhea compared to 37.1% in healthy 

controls as detected by ELISA, and that 50.4% of those below 5 years of 

age had IgG in their sera. 

2.12.3. Reverse transcription polymerase chain reaction (RT-PCR) 

It is a variant of PCR, a laboratory technique commonly used in 

molecular biology to generate many copies of a nucleic acid sequence, a 

process termed '' amplification . In RT-PCR , however , an RNA strand is 

first reverse transcribed into its DNA complement (complementary DNA, 

or cDNA) using the enzyme reverse transcriptase, and the resulting cDNA 

is amplified using traditional or real-time PCR (Fischer and Gentsch, 2004).  

        In a comparative study  using an enzyme-linked immunosorbent assay, 
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an immunochromatographic test and RT-PCR for detection of RV in stool 

specimens of children <5 years of age admitted to hospital with diarrhea, 

the detection rate was 63%, 58%, and 72% respectively (Vaienio  et al., 

2009).  

2.13. Traditional versus molecular techniques  

Comparing PCR with EM, latex agglutination and EIA techniques, it 

is the most sensitive methods for identifying group A RV. EIA has the 

advantage of being relatively quick, while PCR allows scientists to 

sequence nucleotides, which can be useful in studying the molecular 

epidemiology of the virus. EM is also relatively quick, and can be used to 

identify non-group A viruses; however access to EM is not usually 

available in developing nation (Arcangeletti et al., 2005).  

Park et al. (2011) using RT-PCR for genotyping RV in 

ELISA positive stool specimens, reported that G  and P genotypes 

were determined in 90% and 93% of specimens, and 25 were G-P 

combination. The enzyme immunosorbent assay (ELISA) is an 

effective method for detecting rotavirus- specific antibodies, 

especially in current or recently acquired infections. High levels of 

RV – specific IgM and IgA were present in patients stools one day 

after the onset of disease, and remained so for about ten days, even 

after virus shedding was no longer observed. While ELISA is a 

sensitive means of detection, it is not a reasonable method after day 

10 post infection when antibody levels in the stool drop.     

 ELISA has several advantages. It can be performed in-horse 

without previous treatment of the sample, and it costs less than RT-

PCR (Montykrieger et al., 2004). ELISA was found to be as 

effective as RT-PCR, which is generally considered the standard in 

virus detection. It was estimated that ELISA required 10
6 

RV 

particles per milliliter, RT-PCR required 10
4
, and PAGE required 

10
11

 RV particles. Thus, there are several methods a available for 

the detection and diagnosis of rotavirus. RT-PCR is generally 

considered the gold standard in detection, but ELISA, EIA, and EM 

provide sufficiently sensitive alter natives (Jarasvech et al.,1993).    

         The Hybridization assay for detection of rotaviruses has been 

developed based on in situ hybridization of labeled rotavirus ssRNA 
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transcripts to heat-denaturized rotavirus RNA immobilized on a 

nitrocellulose membrane (Rosai and Akerma , 2004). 

 

 2.14. Epidemiology:                             

RV is a common childhood diarrheal illness, with 95% of children 

ages 3-5 having already contracted the virus. It causes 1/3 of diarrhea 

associated deaths and kills more than 873,000 children worldwide (Frieden 

et al., 2011; Black et al., 2010).  It is estimated that about 40% of all 

hospital admissions due to diarrhea among children fewer than five years of 

age worldwide are due to RV infection (WHO, 2010). The huge numbers of 

infected individuals stem from the fact that 10
10

 particles per gram of feces 

are shed for 3-7 days in normal individuals. RV is highly infectious and a 

dose of less than 100 particles is enough to lead to infection and cause 

disease (Bernstein, 2009). 

RV appears to be transmitted by the fecal-oral route and possibly by 

other routes (Kapikian et al., 2001). The source of infection for the young 

infant and children from environmental contamination that include: the 

persistence of RV infection in certain newborn nurseries and the high 

frequency of nosocomial RV infection in hospitals, as well as waterborne 

epidemics, as RVs are resistant to chlorination (Ashbolt, 2004; Chandran et 

al., 2006). The ability of RVs to survive on various surfaces under different 

conditions may contribute to the rapid spread of these agents. However, 

high relative humidity (~ 80%) results in a rapid loss of human RV 

infectivity (Gray et al., 2008). Effective disinfection of contaminated 

material and careful hand-washing constitute important measure to contain 

RV infection, especially in a hospital or constitutional setting (Samal et al., 

1996). The virus tends to peak in winter and fall in temperate climates; it 

seems that RV responds to changes in climate in the tropics, with the 

highest number of infections found at the colder and drier times of the year 

(Levy et al., 2009). 
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Among patients with diarrhea in Eastern Mediterranean Region, RV 

was detected in 40% of in-patients and 23% of out-patients 3 years of age, 

75% of children experienced a documented RV infection (Malek et al., 

2010). In a study in Iran, of 2198 children admitted to the hospital for acute 

gastroenteritis,  59.1% had stool samples test positive for RV, 85% 

occurred during the first 2 years of life, with the peak prevalence of severe 

RV disease occurring from September through January and G4P [8] was the 

most commonly detected RV genotype ( Eesteghamati et al ., 2009 ).  

In  Saudi Arabia, One thousand samples were obtained from children 

(aged 6 years or less) presenting with community acquired diarrhea, RV 

was identified in 6% of the specimens and RV G9 was characterized for the 

first time in Saudi Arabia (Tayeb et al., 2010 ). However, the prevalence of 

RV infection ranged from 10% to 46% and most cases were among children 

less than 2 years of age, particularly in the first year of life, with increased 

infection during winter in some cities and during summer in others. G1 was 

the predominant serotype followed by G4, G3 and G2 (Kheyami et al., 

2006). In Jordan, among children aged under 5 years admitted to hospital 

with diarrhea. 39.9% were positive for RV infection, predominantly in the 

age group < 2 years and the lowest rate of infection was winter (Nafi, 

2010). In another study, RV genotypes P[8],G1 (56%), P[4],G2 (14%) and 

P[8],G9 (13%) were most commonly identified (Kaplan et al., 2011). In 

Tunisian children with acute gastroenteritis, RV was detected in 27% of 

samples, and the infection rate was significantly higher among inpatients 

(29%) than among outpatients (13%) with a winter peak (Sdiri-Loulizi et 

al., 2011). In Turkey, RV infection was detected in 52.7 % of the patients, 

and group A rotavirus was the causative agent of the epidemic (Koroglu et 

al., 2011). 
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In Iraq, several studies had been carried out for detection of RV; the 

rate of infection by RV in Baghdad was 40.2 % among children under 3 

years (Abas et al., 1988). In another study in Basrah, the rate of infection 

was 11.48 % among children under 5 years (Al-kerwi et al., 1993). 

However, in Diyala province, the infection rate was 20.3% and it was 

highest among those less than 5 years old (Hasan et al., 2011 b). 

In a study conducted in the United States before initiation of the RV 

vaccination program, over 2.7 million cases of RV gastroenteritis occurred 

annually. 60,000 children were hospitalized and around 37 died (Fischer et 

al., 2007). In a hospital-based study in China among children >28 days of 

age, RV infection was related to 37.2% of outpatients and 48.1% of 

inpatients, and RV was responsible for 54.8% of nosocomial diarrhea and 

that G3P[8] was the most prevalent, followed by G1P[8], G2P[4], and 

G9P[8] (Zeng et al., 2010 ). In India, one of every 250 children dies of RV 

diarrhea each year. The prevalence has been found to vary from 5-71% in 

hospitalized children <5 yr of age with acute gastroenteritis, with high 

incidence in winter months at low relative humidity, and the most common 

G types reported were G1, G2 and G9, and P types were P[4] and P[8] 

(Broor et al., 2003  ). 

A prospective study was conducted in 12 hospitals in France, 

Germany, Italy, Spain, and the United Kingdom among children less than 5 

years old with community-acquired acute gastroenteritis, 43.4% were RV-

positive and 80.9% occurred in children aged <2 years. The rotavirus-

positive strains were genotyped G1P[8],  G9P[8],  G4P[8] and G3P[8] 

(Forster et al., 2009) Among hospitalized Children under 3 years of age 

with acute diarrhea in New Zealand, 42.6% were positive for RV infection 

and the highest rate among those 12-35 months (Grimwood et al., 2006). In 

Nigeria, The incidence of RV infection among hospitalized children with 

gastroenteritis was 13.8% (Junaid et al., 2011). 
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Seven groups of rotaviruses are recognized; A, B, C, D, E, F, 

and G. Three groups infect humans, group A rotavirus which 

accounts for more than 90% of rotavirus gastroenteritis in humans, 

is endemic worldwide (Leung et al., 2005). According to the World 

Health Organization, the most common RV strains found were G1, 

G2, G3, G4, and G9, and the distribution of strains varied markedly 

across regions (CDC, 2008).        

 Outbreaks of rotavirus A diarrhea are common among 

hospitalized infants, young children attending day care centers, and 

elderly people in nursing homes (Frieden  et al., 2011).  During 

2005, the largest outbreak was recorded in Nicaragua which was  

found to be associated with mutations in the rotavirus A genome, 

possibly helping the virus escape the prevalent immunity in the 

population ( Bucardo et al ., 2007 ). RV group B, also called adult 

diarrhea has caused major epidemics of severe diarrhea effecting 

thousands of people of all ages in china and India (Kelkar and Zade, 

2004). RV C has been associated with rare and sporadic cases of 

diarrhea in children in among countries, and outbreaks have 

occurred in Japan and England (kuzuya et al., 2007).  

2.15. Prevention and Control     

2.15.1. Treatment 

RV diarrhea is self-limited and treatment is aimed at reducing 

symptoms until the immune response resolves the infection (Diggle, 2007).  

         Children with mild diarrhea are treated by oral rehydration for 

replacement of fluids and electrolytes lost by vomiting and diarrhea.            

          Intravenous fluid administration has been used successfully for many 

years in treating dehydration from diarrhea. Because facilities for parenteral 
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administration of fluids and electrolytes may not readily available in many 

parts of the world, intensive efforts have been made to evaluate the efficacy 

of oral fluid replacement therapy (Alam and Ashraf, 2003). In cases of 

severe disease, treatment with probiotics, a preparations that contain 

antibodies against RV (Grandy et al.,2010; Guandalini, 2011).  

2.15.2. Vaccination    

Observations made during epidemiology and hospital – based studies 

throughout the world clearly indicate the need for prevention of rotavirus 

disease. The aim of a rotavirus vaccine targets to prevent severe rotavirus 

gastroenteritis during the first two years of life, the period when rotavirus 

disease is most serious (Bernsten, 2009). The first commercially available 

RV vaccine in 1998 was a simian- human reassortment to trivalent vaccine 

(Rota shield). Although this vaccine was highly effective, it was withdrawn 

from the marker one year after its introduction due to its temporal 

association with low levels of intussusceptions in children (Wood and 

Lebanon, 2002).  

In 2006, two new rotavirus vaccines have been licensed for use in 

many countries world-wide. These vaccines appear to be safe and do not 

cause intussusceptions. The vaccine produced by Merck (Rota Teq) 

contains mono-reassortments of bovine virus with G1, G2, G3, G4, and 

P1A human RV genes (Matson, 2006). The vaccine produced by Gaxo 

Smith Kline (GSK, Rota rix) is a human-attenuated G1P [8] virus (O
~
Ryan, 

2007). In trial that involved over 60.000 infants, both of these vaccines have 

been shown to be safe and to provide over 70% protection against any RV 

diarrhea and over 98% protection against severe RV infection (Ruzi-

Palacios et al ., 2006 ). Importantly, both vaccines reduced the rates of all 

gastroenteritis –related hospitalizations of any cases by over 40%. Despite 

these encouraging results, it is still undetermined whether these vaccines 
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work in very poor developing countries in Africa and Asia in which 

children can be malnourished and in which a typical RV strains may 

circulate frequently (Widdowson et al., 2009).Moreover, the 

intussusceptions associated with Rota shield was predominantly seen in 

children older than 2 months, and the children studied in the safety 

evaluation of the two new vaccines were mostly 2 months age. Thus, safety 

of the new RV vaccines in children of more than 2 months of age has not 

been fully established the development of second-generation vaccines may 

be desirable (CDC, 2009). A promising strategy to drastically reduce the 

risk of   intussusceptions is to administer the vaccine to neonates, in whom 

intussusceptions almost never occurs (Vesikari et al ., 2006 ).  

2.16. Zoonotic aspects of rotavirus  

RVs are generally species-specific, but cross-species transmission is 

possible, causing economically significant malady in neonates of many 

domestic animals (Cook et al., 2004; Dhama et al., 2009). Rotaviruses 

infect and cause diarrhea in the young of many species of animals including 

mammals (apes, cattle, pigs, sheep, rats, cats and dogs, mice, horses, 

rabbits) and birds (chickens and turkeys) (Brooks, et al., 2007; Martella et 

al., 2010). There is increasing evidence that animal RVs can infect humans, 

either by direct transmission of the virus or by contributing one or several 

genes to reassortants with essentially a human strain genetic background, as 

mixed infections are a prerequisite for reassortment events (Gentsch  et al., 

2005; Muller and Johne, 2007).  

Steyer et al.(2008),In a study in Slovenia to determine the incidence 

of asymptomatic RV infection in animals using RT-PCR technique, the 

rates of asymptomatic shedding of RVs in pigs and cattle were 18.0 % and 

4.0 % respectively and evidence for zoonotic transmission was detected in 

one human RV strain. Among neonatal calves bovine group A rotavirus 
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was detected in fecal samples of (15%) by ELISA (Lucchelli et al., 1992). 

In Switzerland, among fecal specimens from 147 untreated calves suffering 

from acute diarrhea, the prevalence of RV was 58.7% (Uhde et al., 2008). 

By ELISA and RNA polyacrylamide gel electrophoresis, group A rotavirus 

was detected in (43.8%) of the fecal specimens from scouring calves and 

(3.7%) of the samples from non-scouring calves (de Verdier Klingenberg 

and Svensson, 1998). 

In Spain, the prevalence of group A RV infection in diarrheic lambs 

was very low (2.1%), while groups A and B RVs were detected in three 

(8.1%) and five (13.5%) diarrheic goat kids. Group C RVs were detected in 

four non-diarrheic goat kids. An association of diarrhea and infection was 

demonstrated only for group B RV (Munoz et al., 1996). In another study, 

fecal specimens from diarrheic and non-diarrheic calves, piglets, lambs and 

goat kids were collected and screened by a latex agglutination test to detect 

the presence of group A RV antigen. Of a total of 470 animals screened, 

(29.4%) had fecal specimens positive for RV. The prevalence of infection 

was 27.7% in calves, 27.8% in piglets, 48.6% in lambs and 28.6% in goat 

kids (Kaminjolo and Adesiyun, 1994). In Bangladesh, fecal specimens from 

434 calves (307 diarrheal and 127 normal) were collected and tested by 

ELISA to detect the presence of RV antigen. Of these (7.0%) were positive, 

of which (7.2%) were from diarrheic calves and (6.3%) from non-diarrheic 

calves (Selim  et al., 1991).Ultimately, it has been affirmed through 

complete genome sequencing that a common evolutionary origin of bovine, 

ovine, antelope, guanaco and human rotavirus (Ghosh et al., 2010). 
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Summary 

 

         The present study was conducted for the period from 

1/August/2010 to 30/August /2011 in Baquba city. The study aimed to 

explore the diagnostic capability of different laboratory techniques 

namely; rapid latex agglutination test, enzyme-linked immunosorbant 

assay, and polymerase chain reaction  for the detection of rotavirus in 

stool specimens of human and certain domestic animal species and 

also explore the effects of certain demographic factors on the detection 

rates by these laboratory techniques.  

        The study included 120 patients with acute diarrhea, 70 were 

male and 50 were female. The age ranged from two months to 5 years. 

Demographic information on the patients regarding age, sex, 

residence, type of feeding and source of drinking water were collected 

from their parents. Additionally, 60 apparently healthy domestic 

animals were included. Stool specimens were collected from each 

patients and domestic animals. Detection of rotavirus in stool 

specimens was done by direct agglutination test (DAT), Enzyme-liked 

immunosorbant assay (ELISA) and conventional reverse transcriptase 

polymerase chain reaction (RT-PCR). The ELISA technique was 

carried out in the Virology Unit/Public Health Laboratory in Baquba, 

while the RT-PCR was carried out in Virology Laboratory/College of 

Veterinary Medicine- Diyala University.  

         The results of the present study showed that the overall infection 

rate by rotavirus among patients with acute diarrhea by DAT, ELISA 

and RT-PCR tests was 70%, 93.33% and 93.88% respectively. The 

highest infection rate was recorded among those >10-≤15 months of 



II 
 

age by the three diagnostics tests. None of the three techniques 

showed significantly difference between female and male, DAT (72% 

vs 68.57%), ELISA (96% vs 91.42%), and PCR (88% vs 96.87%). 

Likewise, there was insignificantly difference between urban and rural 

residence, DAT (70.31% vs 69.64%), ELISA (95.31% vs 97.07%), 

and PCR (95.65% vs 92.30%).  

       The results revealed insignificantly higher infection rate among 

patients (those below 2 years) feed mixing (80.55%, 97.22% and 

91.66%) respectively and bottled (69.49%, 94.91% and 100%) 

respectively compared to that breast feeding (73.33%, 86.66% and 

77.77%) respectively by three techniques (DAT, ELISA and RT-

PCR). 

       The rotavirus infection rate was insignificantly higher among 

patients consuming municipal water for drinking (80.95%, 94.68% 

and 97.22%) compared to those consuming bottled water (72.22%, 

88.46% and 84.61%) respectively by the three techniques (DAT, 

ELISA and RT-PCR). 

       The sensitivity and specificity of DAT and ELISA tests compared 

to RT-PCR test in detecting of RV in human stool specimens were 

75.56% and 66.67% for the DAT test, whereas, 91.3% and 66.67% for 

ELISA test.  

      The results of RT-PCR test showed that the rotavirus detection 

rate in stool specimens of healthy domestic animals was 76.92%.  

      The study concluded that rotavirus was detected in high rates 

among children less than 5 years old with acute diarrhea in Baquba 

city, particularly those who were less than 2 year old. Furthermore, the 

detection rate by ELISA was almost unique to that of conventional 



III 
 

RT-PCR, suggesting that ELISA is the most appropriate method with 

excellent sensitivity and specificity for detection of RV in stool 

specimens in a setting like that in Baquba city. Additionally, the farm 

domestic animals were suggested to be a remarkable source of 

infection by rotavirus in the community. 
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