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د. يوسف زريق
المقوسات الغوندية Toxoplasma gondii
داء المقوسات الغوندية (Toxoplasmosis)
داء المقوسات هو مرض ينتج عن عدوى بطفيلي المقوسة الغوندية، وهو أحد الطفيليات الأكثر شيوعًا في العالم. عادةً ما تحدث العدوى إثر أكل اللحوم الملوثة بالطفيلي غير المطهوة جيدًا، أو التعرّض لبراز قطة تحمل الطفيلي ، أو بانتقاله من الأم للجنين أثناء الحمل.
العامل المسبب: طفيلي وحيد الخلية يصيب أغلب الحيوانات والطيور,  يتواجد في السبيل المعوي عند القطط (القطط البرية والمنزلية هي العائل الأساسي ) ويمكن أن ينتقل إلى الإنسان وإلى العديد من الثدييات. تشير الشواهد المصلية أن العدوى شائعة عند الإنسان ويحتمل حدوثها كمرض حموي عابر أو هجمة تحت سريرية , إذ تقدر نسبة حدوثه بين البشر ب 60-90 % فيكون الشكل المكتسب العابر مرض سليم سريريا أما الخطورة فتنجم عن الشكل الخلقي (داء المقوسات داخل الرحم) وهو من أهم أسباب التشوهات الخلقية ووفاة الجنين. 
للمقوسات ثلاثة أشكال هي: 
_ الشكل الأتروفي ويكون هلالي الشكل ذو نهاية كبيرة مدورة تقع فيها نواته ونهاية أمامية تحوي على تركيب معقد يسمح للطفيلي باختراق الانسجة. تتم حلقة التكاثر الجنسي في الخلايا الظهارية للمعي الدقيق عند القط وتنتهي بتشكل البيضة الكيسية.
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      الشكل 1: الشكل الأتروفي للمقوسات القندية

· الأكياس: وتحوي عدة مئات من البوغيات البطيئة الناجمة عن التكاثر اللاجنسي ضمن خلية المضيف.
· الخلية البيضية  oocysts: وتحوي على كيسين بوغيين Sporocysts يحوي كل منهما أربع بوائغ. تنجم عن التكاثر الجنسي الذي يتم تحت الخلايا الظهارية لأمعاء القطط. تقاوم الخلية البيضية الظروف الخارجية بشكل كبير وتكون غير متبوغة بعد خروجها من أمعاء القطط مباشرة وتحتاج إلى مرور 1-5 أيام بعد خروجها حتى تتشكل فيها البوغيات. وعادة ما يطرح القط المصاب هذه الأكياس لفترة محدودة (1-3 أسابيع).
الوبائيات والعدوى: 

قد يسبب داء المقوسات أعراضًا تشبه الأنفلونزا لبعض الأشخاص، لكن معظم المصابين لا يعانون علامات أو أعراضًا. وقد يسبب داء المقوسات مضاعفات خطيرة للأطفال المولودين من أمهات مصابة به، وللأشخاص ذوي الأجهزة المناعية الضعيفة.

على الرغم من أن الطفل أو البالغ المصاب بالتوكسوبلازما غير معدٍ، إلا أن التقاط العدوى يمكن أن يحدث بطريقتين, الأولى بتناول الانسان أو الحيوان العاشب للخضار او الفواكه الملوثة بالخلية البيضية (أو شرب ماء ملوث), أو بتناول لحوم نيئة أو غير مطهية جيدا مخموجة بالأكياس (لحوم الخرفان والخنزير والغزلان أكثر عرضة للتلوث بالتوكسوبلازما غوندي, وقد تحتوي منتجات الألبان غير المبسترة أحيانًا على الطفيلي ). يمكن لعملية زرع عضو من شخص مصاب أو تلقي دم مصاب أن يؤدي في حالات نادرة إلى الإصابة بالتوكسوبلازما.

عند إصابة شخص ما بالتوكسوبلازما غوندي فإن الطفيلي يكون أكياسًا يمكنها أن تصيب كل أعضاء الجسم تقريبًا وأكثر ما تصيب النسيج العضلي وعضلة القلب والدماغ والعين. عند الأصحاء مناعيا يبقي الجهاز المناعي الطفيلي تحت السيطرة وتبقى الطفيليات في الجسم في حالة خاملة مانحة إياه مناعة طوال الحياة ولا يمكن عودة الإصابة بهذا الطفيلي مرة أخرى. أما إذا ضعف الجهاز المناعي بسبب مرض مثبط للجهاز المناعي أو بسبب استعمال دواء يؤثر على وظيفة الجهاز المناعي  فإن العدوى يمكنها أن تتجدد وتؤدي إلى مضاعفات شديدة (بالنسبة لمرضى الإيدز، يُعد التهاب الدماغ غير المعالج والناجم عن داء المقوسات مميتًا).

أما العدوى عند الأصحاء فتعتبر حميدة عادة وبدون اختلاطات وغالبا ما تمر بدون أي أعراض سريرية (لا يعلمون حتى بأنهم مصابون) , وفي بعض الحالات يتظاهر المرض سريريا وعندها نلاحظ ثلاثة اعراض رئيسية هي:  الحمى – ضخامة عقد لمفية – وهن, ويمكن أن يرافقها الصداع مع آلام معممة في الجسم. في حالات نادرة يكون الشكل المكتسب خطيرا وذلك عند اصابة المضعفين مناعيا حيث قد يؤدي لاصابة سحائية أو اصابات عينية. 

عند المضعفين مناعيا (المصابين بفيروس نقص المناعة البشرية HIV/مرضى الإيدز AIDS ، المتلقين لعلاج كيميائي, أو الخاضعين مؤخرًا لاغتراس أعضاء) ربما تتجدد إصابتهم بالمقوسات وفي تلك الحالة ربما تظهر علامات وأعراض أكثر شدة للمرض، بما في ذلك الصداع, التشوش, الاختلاجات, تشوش الرؤية الناتج عن الالتهاب الشديد بالشبكية (داء المقوسات العيني).
تكمن الأهمية السريرية للعدوى بالمقوسات عن امكانية اصابة الجنين عند اصابة الحامل غير الممنعة, وعندها يمكن حدوث عدة أشكال من الاصابات. 

في حالة تعرض الحامل للإصابة للمرة الأولى قبل الحمل مباشرة أو أثناءه، يمكنها نقل العدوى للجنين (داء المقوسات الخلقي) حتى في حالة عدم ظهور العلامات والأعراض عليها.

يكون الجنين أكثر عرضة للإصابة بداء المقوسات في حالة إصابة الأم بالعدوى في الثلث الثالث وأقل عرضة في حالة إصابتها خلال الثلث الأول. وعلى الجانب الآخر، كلما كانت الإصابة في فترة مبكرة من الحمل، كلما كانت النتائج أكثر خطورة بالنسبة للجنين.

في النصف الأول من الحمل: تمنع المشيمة الطفيلي من العبور للجنين خلال هذه الفترة. وفي حال العبور يتظاهر المرض سريريا على شكل يسمى الداء الكبير, ويتظاهر بأعراض رئيسية وهي تغير شكل الجمجمة وحجمها, تكلسات داخل القحف, علامات عينية كصغر العين والحول والتهاب المشيمية والشبكية الصباغي. 
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الشكل 2: دورة انتقال المقوسات بين الانسان, الحيوانات العاشبة, القطط.

في النصف الثاني من الحمل: يصبح الحاجز المشيمي أقل فعالية فيسمح للطفيلي بالعبور وعندها تكون الاصابة إما بدون أعراض سريرية أو تبدي أعراضا خفيفة (يرقان, طفح جلدي, ضخامة كبد وطحال) أو تؤدي لأعراض سريرية متأخرة في الظهور(تأخر التطور الروحي الحركي, فقدان حاسة السمع، زيادة محيط الجمجمة بشكل أكبر من الطبيعي, التهاب شبكية ومشيمية صباغي متأخر). يظهر على عدد صغير فقط من الأطفال المصابين بداء المقوسات علامات المرض عند الولادة ففي الغالب لا تظهر علامات على الأطفال المصابين وحتى الوصول إلى مرحلة المراهقة أو بعدها.

قد تؤدي العدوى بالمقوسات وفي كل الأحوال إلى حدوث الاجهاض أو حدوث الولادة المبكرة.
التشخيص المخبري: 

يمكن تأكيد التشخيص بكشف وجود الطفيلي في المقاطع النسيجية او في عينات السائل الدماغي الشوكي أو عينات مأخوذة من أماكن أخرى من الجسم بالفحص المجهري لعينات ملونة أو بطريقة الفلورة المناعية. ليس من السهل عادة إظهار وجود المقوسات في العينات السريرية, ويمكن لأجل ذلك كشف الطفيلي في عينة سريرية بالتشريح المرضي أو عزله بحقن العينة المرضية في حيوانات التجربة وتعد هاتان الطريقتان من أكثر الطرق المؤكدة للتشخيص لكن يندر استعمالها الروتيني لصعوبة التطبيق. يتم تشخيص العدوى بالاختبارات المصلية عادة:

يكشف اختبار الصباغ لسابين- فيلدمان Sabin – Feldman dye test قدرة أضداد المصل على قتل المقوسات الحية. يقوم الاختبار على مبدأ الانحلال النوعي للمقوسات بوجود مصل نوعي حامل للأضداد النوعية مما يغير في طبيعة هيولى المقوسات فتصبح غير قابلة للتلوين بزرقة الميتيلين. ELISA: تتوفر اختبارات مصلية أخرى مثل مقايسة الامتزاز المناعي المرتبط بالانزيم ELISA كما تسمح بالتمييز بين الاصابة الحديثة والقديمة (بكشف وجود ارتفاع في الأضداد من النمط IgM, و IgG, على الترتيب) كما أنها تعتبر من الاختبارات الكمية أي تسمح بمراقبة تغير عيار الأضداد في المصل زيادة أو نقصانا.

التشخيص أثناء الحمل:

لتحديد فيما إذا أصيب الجنين أثناء الحمل يمكن اجراء اختبار PCR على عينة بزل للسائل الأمنيوسي (يجرى في الأسبوع 18 من عمر الحمل). الفحص بالأشعة فوق الصوتية يستخدم للبحث عن بعض العلامات، مثل الاستسقاء الدماغي, ومع ذلك لا تستبعد النتيجة السلبية احتمالية الإصابة بالعدوى .

المعالجة : 

معظم الأشخاص الأصحاء لا يحتاجون إلى تناول علاج لداء المُقَوَّساتِ. يهدف العلاج للقضاء على البوغيات السريعة tachyzoites وليس الطفيلي المتكيس ضمن الأنسجة 
في الشكل المكتسب العادي تكون المعالجة باعطاء Pyrimethamine حين وجود الحمى وضخامة العقد اللمفاوية ويعتبر بيريميتامين (من مضادات حمض الفوليك) أفضل الأدوية لعلاج المقوسات. قد يتسبب العلاج بهذا الدواء بإحداث تثبيط نقي العظم مرتبط بجرعة الدواء ولهذا السبب يضاف للعلاج أيضا حمض الفولينيك (leucovorin) لتجنب التأثير السلبي على نقي العظم .
يجب مشاركة pyrimethamine مع أحد مركبات السلفا وهو sulfadiazine (ويعطى بديلا عنه في حال تحسس المريض على السلفا مركب clindamycin ) . يمكن أيضا استعمال trimethoprim) + (sulfamethoxazole كخيار آخر بدلا من (بيريميتامين + سلفاديازين). الأشخاص السليمين مناعيا و الذين يتظاهر المرض لديهم بضخامة عقد لمفاوية فقط نادرا ما يحتاجون للعلاج الدوائي إذ تشفى معظم الحالات تلقائيا وبدون علاج. في حال وجود إصابة عينية يتحدد خيار المعالجة بناء على عدة معطيات مثل شدة الإصابة, درجة الالتهاب, القدرة البصرية, سعة الإصابة ومكانها. وفي حال الضرورة ببدء العلاج يتم اللجوء للأدوية المذكورة أعلاه ويمكن ان يضاف في حال الحاجة بعض الستيروئيدات القشرية للتخفيف من أثر العملية الالتهابية على وظيفة العين.
في الشكل المكتسب عند مضعفي المناعة يعطى المريض pyrimethamine+ sulfadiazine  مع إضافة حمض الفولينيك ولعدة أسابيع بعد زوال الأعراض السريرية (يمكن للعلاج أن يستمر أحيانا لعدة أشهر) وعدم إعطاء العلاج عند هؤلاء المرضى يمكن أن يكون سببا لحدوث الوفاة. 

عند إصابة الأم الحامل أثناء حملها تعطى السبيراميسين spiramycin في حال حدثت الإصابة قبل الأسبوع 18 حملي ولم يتم فيها إثبات إصابة الجنين, يعمل هذا الدواء على إنقاص عبور الطفيلي إلى الجنين عبر المشيمة. بحال ثبوت إصابة الجنين أو ان حدوث العدوى كان بعد الأسبوع 18 حملي يعطى في هذه الحالة pyrimethamine+ sulfadiazine  مع إضافة حمض الفولينيك. 
حديثي الولادة المثبت إصابتهم بالمقوسات يعالجون بـ pyrimethamine+ sulfadiazine  مع إضافة حمض الفولينيك ولمدة 12 شهر.
الوقاية : هناك احتياطات معينة يمكنها منع الإصابة بداء المقوسات:

ارتداء قفازات عند التعامل مع التربة وغسيل اليدين جيدًا بالماء والصابون بعد ذلك مباشرةً.

عدم تناول اللحم النيء أو غير المطهو جيدًا، وخصوصًا الضأن، الخنزير والبقر ولا يجب تذوق اللحم قبل أن يتم طهوه. مع تجنب اللحم النيء المقدد.

غسيل كل الفاكهة والخضروات، خاصةً التي تؤكل نيئة. عدم تناول الحليب غير المعقم فالحليب غير المعقم ومنتجات الألبان الأخرى قد تحتوي على طفيليات التكسوبلازما.

ابقاء القطط داخل المنزل واطعامها طعاما مطهيا أو معلبًا وليس لحمًا نيئًا.
داء المثقبيات Trypanosoma

يسببه طفيلي وحيد الخلية سوطي الشكل تابع لجنس المثقبيات, والعامل الناقل هو حشرات من مفصليات الأرجل ماصة للدم. يوجد شكلان لهذا المرض هما داء المثقبيات الأفريقي أو مرض النوم, وداء المثقبيات الأمريكي أو داء شاغاس, ويختلفان بطريقة العدوى والأعراض السريرية والتوزع الجغرافي. 
داء المثقبيات الأفريقي African Tripanosomiasis
(مرض النوم )
هو مرض يرافقه ترفع حروري يسببه وجود المثقبيات في الجملتين اللمفاوية-الدموية والعصبية ويتطور نحو التهاب سحايا ودماغ مميت إذا لم يعالج.
تنقله ذبابة اللاسنة Glossin وهي ذبابة أفريقية ذات جناحين، تحمل الطفيلي وتنقله للإنسان عن طريق اللدغ وتعيش على شواطئ البحيرات أو ضفاف الأنهار(مناطق السافانا المختلطة والغابات), ينحصر المرض في افريقيا فقط ويسببه نوعان من المثقبيات ينتميان إلى جنس المثقبيات البروسية وهما المثقبيات البروسية الغامبية T. b. gambiense التي تسبب داء النوم الغربي وتوجد في افريقيا الوسطى والغربية وتنقلها ذبابة اللاسنة  والمثقبيات البروسية الروديسية T. b. rhodesiense  التي تسبب داء النوم الشرقي وتوجد في أفريقيا الشرقية وتنقلها الذبابة اللاسنة العاضة. تتسبب المثقبية البروسية الغامبية بأكثر من 95% من الحالات المبلَّغ عنها. 
أدّت جهود المكافحة المتواصلة إلى خفض عدد الحالات الجديدة، فتراجع عدد الحالات المبلغ عنها في عام 2009 إلى أقل من 000 10 حالة لأول مرة منذ 50 عاماً، و سجلت بضع مئات من الحالات فقط في عام 2020 .
العامل الممرض: المثقبيات وهي وحيدة خلية تقيس 20-40 ميكرون مغزلية متطاولة ذات سوط تحوي نواتين يخرج من احداها خيط محوري هو عضو الحركة أو السوط الذي يلتصق بالسيتوبلاسما مشكلا معها غشاء متموجا ليصبح حرا في النهاية الأمامية للطفيلي. يتواجد الطفيلي في الجملة اللمفاوية الدموية والعصبية (السائل الدماغي الشوكي) ولا يشاهد ضمن الخلايا أبدا ويتكاثر بالانشطار الثنائي. 
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     الشكل 4 : طفيلي المثقبيات 
العامل الناقل: حشرة من اللواسن وتسمى ذبابة تسي تسي  tse tse, تعيش في افريقيا فقط تتغذى على الدم. يتطور الطفيلي داخل الحشرة حيث يتكاثر بالانشطار ويمر بالجهاز الهضمي ثم يستقر في الغدد اللعابية, وتبقى الحشرة معدية طوال حياتها.
دورة الحياة : تمتص الحشرة المثقبيات الموجودة في دم المريض أثناء اللدغ ثم تمر بجميع أقسام جهازها الهضمي حيث تعاني من تغيرات شكلية إلى ان تصل إلى الغدد اللعابية بشكلها النهائي وهو الشكل المثقبي الخمج وتستغرق دورة الحياة عشرين يوما تقريبا.
العدوى: تنتقل المثقبيات للإنسان بواسطة لدغة الذبابة اللاسنة وانتشار المرض محدود بانتشارها . ونادرا ما تشاهد عدوى حيوية غير فعالة بتلوث خرطوم بعض مفصليات الأرجل اللادغة بالمثقبيات دون تكاثرها فيها كالقراد والذباب اللادغ والبعوض والقمل, إذ تنتقل المثقبيات خلال 2-3 ساعات بعد تلوث الأجزاء الفموية لهذه الحشرات بدم الإنسان المصاب . ينتقل الطفيلي كذلك من انسان لآخر عن طريق نقل دم- رضاعة- أو عبر المشيمة من الأم إلى الجنين. 
يكثر داء النوم الغامبي في العرق الأسود أكثر من العرق الأبيض لأن الذبابة تفضل لدغ أصحاب البشرة السوداء.
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الشكل 5 : دورة حياة طفيلي المثقبيات
تشاهد المثقبيات الغامبية عند الإنسان فقط ويشك بأن الكلاب والخنازير يحويان هذا الطفيلي , بينما المثقبيات الروديسية فتشاهد عند الحيوانات (الوعل). تتكاثر المثقبيات في المرحلة الأولى في الأنسجة الموجودة تحت الجلد وفي الدم والخلايا اللمفاوية. وتُسمى هذه المرحلة من المرض أيضاً بالمرحلة الدموية اللمفاوية التي تنطوي على الإصابة بنوبات من الحمى والصداع وتضخم الغدد اللمفاوية وآلام المفاصل والحكة. 
أمّا المرحلة الثانية فتعبر فيها الطفيليات حاجز الدم في الدماغ لتصيب بعدواها الجهاز العصبي المركزي وهو ما يعرف باسم المرحلة العصبية أو الدماغية السحائية وتتزامن هذه المرحلة عموماً مع ظهور علامات المرض وأعراضه بوضوح، من قبيل: التغيّرات السلوكية والتشوش والاضطرابات الحسيّة وضعف التناسق الحركي، علماً أن اضطراب دورة النوم، الذي يُسمّى به المرض، من السمات الهامة التي تميّز المرحلة الثانية من الإصابة بالمرض

الأعراض السريرية: يتميز داء النوم الأفريقي الغربي بترق بطيء للحمى والنحول والأعراض العصبية المتأخرة, وقد يُصاب الشخص بالعدوى لأشهر أو حتى أعوام دون أن تظهر عليه علامات أو أعراض مرضية كبيرة. وعندما تظهر أعراض المرض بشكل أوضح يكون المريض غالباً في مرحلة متقدمة يُصاب فيها الجهاز العصبي المركزي. أما داء النوم الشرقي فهو مشابه للنمط السابق لكن انذاره أكثر حدة حيث يحدث ترقي سريع للحمى الناكسة وصولا إلى الشكل العصبي المبكر وينتهي بالموت خلال أسابيع إلى أشهر.
تبدأ الآفة بشكل حبة أو دملة مؤلمة ثم تتقرح وتزول تلقائيا خلال أسابيع, يتطور المرض بعد ذلك على مرحلتين, الأولى هي وصول المثقبيات إلى الدم واستقرارها في العقد اللمفاوية (المرحلة اللمفاوية الدموية). تتظاهر المرحلة اللمفاوية بأعراض غير وصفية أهمها الحمى وتكون غير منتظمة وترتفع في المساء خاصة, يرافق الحمى التهاب عقد لمفية خاصة الرقبية, مع وذمات موضعية في الوجه, مع علامات جلدية مثل (التريبانيد) وهي عبارة عن بقع حويصلية محمرة غير منتظمة إضافة إلى الحكة.
 المرحلة الثانية هي اصابة الجملة العصبية المركزية: إذا لم يعالج المرض يتطور ليشمل الجهاز العصبي المركزي حيث تحدث اضطرابات الحس السطحي, واضطرابات نفسية, واضطرابات حركية واضطرابات النوم وفي النهاية تتطور الأعراض إلى السبات ثم تحدث الوفاة. 
التشخيص المخبري:
يمكن أن تتواجد كمية ضئيلة من الطفيلي خلال مرحلة تواجده في الدم المحيطي وتشاهد في اللطاخة الملونة. قد يفيد فحص العقد اللمفية في رؤية الطفيلي مباشرة أو بعد التلوين. وعندما يتطور المرض ليشمل الجهاز العصبي المركزي، قد يكشف فحص السائل الدماغي الشوكي وجود كمية ضئيلة من المثقبيات المتحركة.
طرق مناعية نوعية : التألق المناعي لكشف مستضدات الطفيلي في المصل والسائل الدماغي الشوكي. كما يمكن البحث عن الأضداد النوعية باكرا في الدم أو بشكل متأخر في السائل الدماغي الشوكي (المعايرات المصلية متاحة لكشف المثقبيات الغامبية فقط).  

المعالجة:
كلّما اكتشف المرض في وقت مبكر كانت نتيجة العلاج أفضل. ويجب متابعة حالة المريض لمدة تصل إلى 24 شهراً بإجراء تقييم سريري وإجراء فحوص مخبرية لسوائل جسم المريض بما فيها فحص السائل الدماغي الشوكي لأن الطفيليات قد تبقى حية في جسم المريض لفترات طويلة من الزمن وتصيبه بالمرض مجدداً بعد مضي شهور على علاجه. 

في الفترة المبكرة لوجود الطفيلي في الدم تكون العدوى سهلة المعالجة بـ Suramin  في داء النوم الشرقي أو Pentamidine في داء النوم الغربي. عند تطور المرض نحو مرض النوم (الإصابة العصبية) يعتمد نجاح العلاج على الأدوية التي تعبر حاجز الدم في الدماغ للوصول إلى الطفيلي فيستخدم ميلارسوبرول (من مركبات الزرنيخ الثلاثية) في داء النوم الشرقي أو Eflornithin في داء النوم الغربي.
الوقاية 
لا توجد لقاحات أو أدوية  لمنع الإصابة بالمرض. تجنب لدغات الذباب هو أفضل شكل من أشكال الوقاية ويتم باستخدام الناموسيات, تغطية الجسم بارتداء أكمام طويلة , واستخدام الكريمات الطارده للحشرات على الجلد.
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