
 249/توکسوپلاسما گوندای و پرخاشگری در اوتیسم                                                    مجله علوم پزشکی صدرا                         

smsj.sums.ac.ir 

Comparison of the Infection of Toxoplasma Gondii and Aggression in 

Autism and Normal Children 

Hamid N1* , Azizy B2, Hamidynejat H3 

1Associate Professor of Clinical Psychology, Department of Clinical Psychology, Faculty of Educational 

Sciences and Psychology, Shahid Chamran University of Ahvaz, Ahvaz, Iran 
2MSc Student of Clinical Psychology, Department of Clinical Psychology, Faculty of Educational Sciences 

and Psychology, Shahid Chamran University of Ahvaz, Ahvaz, Iran 
3Professor of Pathobiology, Department of Pathobiology, Faculty of Veterinary Medicine, Shahid Chamran 

University of Ahvaz, Ahvaz, Iran 

Abstract 

Introduction: This study aimed to compare the infection of ToxoplasmaGondii and aggression in 

autism and normal children.  

Methods: The research method was causal-comparative while it is considered as an applied 

research. The participants included (N=100) 50 autistic children and 50 normal children ranging 

from 3 to 12 years old; they were homogenous in terms of age, socio-economic status, the severity 

of the disorder, lack of physical and mental illness, and other criteria considered in this research. 

Then the researchers divided them randomly into two groups as experimental and control. Of each 

group, 5ml blood samples were collected to assess the prevalence of toxoplasma. To investigate 

the hypothesis, non-parametric Kai-Dwo test, Mann-Whitney U test, and Kruskal-Wallis test were 

used to analyze the data. The instruments were preschool aggression scale (Vahedi et al, 1387), 

and Elisa reder to essay the blood sample test.  

Results: The results showed that children with autism had more pollution to Toxoplasma Gondii in 

comparison with the normal group. 

Conclusion: Children with autism who had parasites were more aggressive than non-infected 

children who had autism (P=0/05).  
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 چکیده

: هدف از پژوهش حاضر مقایسه آلودگی به انگل توکسوپلاسما گوندای و پرخاشگری در کودکان مبتلا به اختلال اوتیسم و مقدمه

 ای و از نظر هدف، کاربردی است.مقایسه-شد. طرح این پژوهش از نوع علیبابهنجار می

نفر آنها را کودکان بهنجار با سنین بین  50نفر آنها را کودکان مبتلا به اوتیسم و  50نفر که  100: نمونه مورد بررسی شاملروش ها

های حاد جسمانی و ختلال، عدم ابتلاء به بیماریاقتصادی، شدت ا-دهند که از لحاظ سن، وضعیت اجتماعیسال تشکیل می 12تا  3

گیری تصادفی  به دو گروه )آزمایش و کنترل( روانی و سایر متغیرهای مورد نظر در پژوهش کاملاً همگون بودند و با استفاده از نمونه

وپلاسما اخذ شد. جهت بررسی نمونه خونی جهت بررسی آلودگی به انگل توکسMl  5از هر یک از افراد گروه به میزان  تقسیم شدند.

ها استفاده شد، ابزار مورد های تحقیق از آزمون غیر پارامتریک کای دو، یو من ویتنی، کروسکال والیس برای تحلیل دادهفرضیه

به منظور  که( Elisa redder) ریدر( و الایزا 1387استفاده در پژوهش، مقیاس پرخاشگری پیش دبستانی )واحدی و همکاران، 

 ت نتایج تست )خون( طراحی شده است.قرائ

: نتایج حاصل نشان داد که کودکان اوتیسم، میزان آلودگی بیشتری به انگل توکسوپلاسما گوندای نسبت به گروه بهنجار يافته ها

  .داشتند. همچنین کودکان آلوده به این انگل، پرخاشگری بیشتری نسبت به گروه غیر آلوده داشتند

کودکان اوتیسم، کودکان اوتیسمی که به این انگل دچار بودند، پرخاشگری بیشتری نسبت به کودکان اوتیسم  : در گروهنتیجه گیری

 .غیر آلوده به انگل نشان دادند

 پرخاشگری، اختلال اوتیسم، کودکان ،آلودگی به انگل توکسوپلاسما گوندای  واژگان کلیدی:
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 مقدمه

 نتیجه در که است عفونی بیماری نوعی توکسوپلاسموزیس

 توکسوپلاسما نام به اجباری سلولی درون انگل با آلودگی

 بلع دنبال به معمولاً آلودگی آید.می وجود به گوندی

 از یا و غذایی مواد و آب خاك، از اسپوردار هایاووسیت

 نسجی هایکیست در موجود هایزوئیت برادی بلع طریق

 ای و خام گوشتی هایفرآورده و گوشت مصرف طریق از

مهم  از دیگر یکی(. 1) گرددمی ایجاد نشده، پخته کاملاً 

 باشدمی جفت راه از انتقال انگل این سرایت هایراه ترین

 حین در که زن سرونگاتیو 1000نفر از هر  5به طوری که 

 به را انگل شوند،می آلوده گوندی توکسوپلاسما حاملگی با

 فردی رد (. توکسوپلاسموز2کنند )می خود منتقل جنین

 و بوده علامت بدون معمولاً است سالم او دستگاه ایمنی که

 بدون طبیعت این و یابدمی بهبود خود خود به طور به

 حاملگی حین در که مادرانی در را عفونت تشخیص علامت

 ایجاد به منجر و ساخته اند مشکلشده آلوده

 (.3گردد )جنین می در توکسوپلاسموزیس

افزایش چهار برابر در زایمان قبل  همچنین عفونت مادر با

از موعد همراه است و احتمال از بین رفتن جنین و 

همچنین میزان بروز و شدت عفونت مادرزادی به سن 

جنین در زمان ابتلای زن حامله بستگی دارد به این ترتیب 

که خطر پیدایش عفونت مادرزادی با افزایش سن جنین 

و عواقب آن در  شود ولی شدت عفونت جنینیبیشتر می

 ترینمهم طرفی، از(. 4تر، بیشتر است )سن حاملگی پایین

 جنین، سرانجام بر تاثیرگذار مختلف عوامل بین در عامل

 که طوری به. باشد می مادر عفونت کسب زمان در آن سن

 حدود مادر، بارداری اول هفته 13 در جنین عفونت ریسک

 افزایش یعاًسر عفونت ریسک آن از بعد و بوده درصد 15

 در(، 5رسد )می درصد 72 به تقریباً 36 هفته در و یافته

 سن با مادرزادی توکسوپلاسموز از ناشی عوارض که حالی

 در بیماری شدت که طوری به دارد. عکس نسبت جنین

 از بیشتر شده، مبتلا حاملگی اول ماهه سه در که نوزادی

 ثلم بالینی تظاهرات وقوع ریسک است. دیگر زمان هر

 رحم، داخل در جنین مرگ و متعدد اعضای نارسایی

 میکروسفالی، هیدروسفالی، مانند عصبی وخیم عوارض

 در ابتلا صورت در رتینوکوروئیدیت و ذهنی افتادگی عقب

 در عفونت چه چنان. باشدمی بیشتر حاملگی اول ماه سه

 هنگام در معمولاً نوزاد افتد اتفاق حاملگی سوم ماهه سه

 کوریورتینیت مانند دیررس علائم و بوده علامت بدون تولد

 (.6-3گردد ) ظاهر تولد از های بعدسال در

 که شودمی مغز در کیست ایجاد باعث توکسوپلاسماگوندی

 سطح افزایش باعث تواندمی مغز در این کیست ایجاد

 ایجادشده، التهاب شود. در مغز تولید التهاب و دوپامین

 را استروئیدی هایص هورمونبه خصو مغز قسمتهای سایر

 بالای هورمون (. سطوح7دهد )می قرار تاثیر تحت

 چنین است. ارتباط در سلول پایین ایمنی با استروئیدی

 با استروئیدی هورمونهای غلظت در افزایش افرادی به علت

 بدن در انگل این بقای به بدن، سیستم ایمنی کاهش

 ایمنی، نقص دچار در بیماران   (. به ویژه8کنند )می کمک

 و شده توکسوپلاسما، فعال از ناشی غیرفعال هایکیست

شود افراد می گونه این در عصبی و روانی علایم ایجاد باعث

مشاهدات بیانگر آن است که کاهش عملکرد (. 9)

شود، سروتونرژیک مغزی سبب مهارگسیختگی در رفتار می

ء ها پرخاشگری تکانشی، خودکشی و سوکه از جمله آن

استفاده از مواد یا سایر اختلالات روانی مرتبط با کنترل 

 (.10باشد )تکانه می

های انسانی و حیوانی براساس مطالعات اخیر در نمونه

)موش(، نشان داد که تغییرات نوروپاتولوژی و خصوصیات 

بالینی در بیماران اوتیسم، با آن چه که در 

رتبط است دهد متوکسوپلازموزیس مغزی مادرزادی رخ می

به طوری که آنزیم دهیدرواپی آندروسترون به دهیدرواپی 

شود که باعث اختلال در سولفات تبدیل می-آندروسترون
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های ها شده و موجب مهار فعالیتمتابولیسم سولفات

اوتیسم یک  (.11شود )عصبی و اختلال در عملکرد مغز می

-رتکه با اختلال در ارتباط، مهااختلال فراگیر رشد است 

ای و کلیشه ضعیف و رفتارهای غیر عادی های اجتماعی

ماند باقی می شود و در تمامی دوران زندگیمشخص می

(11.) 

اختلال اوتیسم و علائم آن با حالاتی که در ضایعات عصبی  

 اسکلروز، وجود دارد، خصوصاً سرخچه، فنیل کتونوریا

در  این کودکان وتوبروز و سندرم تورت دارای ارتباط است 

مقایسه با کودکان طبیعی یا مبتلا به اختلالات دیگر، 

(. این 12)دهند عوارض پیش از تولد بیشتری نشان می

های جسمی یافته که کودکان با اختلال اوتیسم نابهنجاری

مادرزادی جزیی بیشتری نسبت به خواهر و برادرهای 

طبیعی یا گروه کنترل نرمال دارند حاکی از این است که 

حاملگی در سه ماهه اول حائز اهمیت هستند  عوارض

(. انگل توکسوپلاسما به دنبال مصرف گوشت خام یا 13)

نیم پخته، آلودگی با مدفوع آلوده گربه، به صورت 

مادرزادی از طریق جفت به جنین، از طریق انتقال خون و 

(. همچنین در 14شود )ارگانهای پیوند شده منتقل می

-سمای گوندای مغزی، قسمتکودکان، عفونت توکسوپلا

هایی از سیستم اعصاب مرکزی مثل سلولهای هسته دار 

شود که تالاموس را انتخاب نموده و وارد حفره جمجمه می

منجر به درجات مختلفی از التهاب بخش خاکستری مغز 

(، 16(. در مطالعه عباسیان و همکاران )15گردد )می

سما و داری بین مثبت بودن توکسوپلاارتباط معنی

تستوسترون مشاهده شد. در واقع علت افزایش 

تستوسترون در افراد آلوده به افزایش دوپامین در مغز بر 

گردد، ترشح نامتعادل این هورمون توسط توکسوپلاسما می

-باعث ایجاد التهاب درمغز و اثر روی محور هیپوتالاموس

آدرنال )که درارتباط مستقیم با ترشح -هیپوفیز

ستروئیدی از جمله تستوسترون است( خواهد های اهورمون

شد. از سوی دیگر باید در نظر داشت که محور فوق، 

تری مثل افزایش استرس در افراد عوارض شدیدتر و مهم

تواند کند که میمبتلا )غیر وابسته به جنس( ایجاد می

(. مطالعات نشان 17منشاء رفتارهای ضداجتماعی شود )

ی که اقدام به خودکشی یا داده است که در بین افراد

 اند و همچنین، در افرادی که رفتارخودکشی موفق داشته

دهند، مخصوصاً افراد مستعد به پرخاشگرانه از خود بروز می

پرخاشگری  پیش بینی نشده، تکانشی یا تحریک پذیری، 

(. 18ناهنجاری در میزان سروتونین مشاهده شده است )

که کاهش عملکرد همچنین، مشاهدات بیانگر آن است 

شود، سروتونرژیک مغزی سبب مهارگسیختگی در رفتار می

ها پرخاشگری تکانشی، خودکشی و سوء که از جمله آن

استفاده از مواد یا سایر اختلالات روانی مرتبط با کنترل 

 (.19،20باشد )تکانه می

لذا با توجه به نقش قابل توجه عوامل ژنتیکی و عفونی و 

ه ماه اول بارداری به این عوامل و درگیری جنین در س

همچنین با توجه به این که کودکان اوتیسم در مقایسه با 

مبتلا به اختلالات دیگر،  کودکان کودکان طبیعی یا

دهند، در پژوهش عوارض پیش از تولد بیشتری نشان می

حاضر هدف پژوهشگر بررسی این نکته است که آیا بین 

و کودکان بهنجار از نظر  کودکان مبتلا به اختلال اوتیسم

میزان آلودگی به انگل توکسوپلاسما تفاوت معنی داری 

وجود دارد؟ همچنین وضعیت کودکان آلوده و غیر آلوده 

به انگل از نظر پرخاشگری چگونه است؟ و آیا این انگل 

 شود؟منجر به پرخاشگری بیشتر در کودکان آلوده می

 

 روش ها

ای )پس سهمقای -پژوهش حاضر یک پژوهش علی

در پژوهش حاضر رویدادی( و از نظر هدف، کاربردی است. 

های پیش آموزان پسر پایهجامعه آماری شامل کلیه دانش

دبستانی تا مقطع ششم دوره ابتدایی مدرسه دولتی دکتر 
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ساله اوتیسم مدرسه  12تا  3هوشیار و کلیه کودکان 

 دولتی اختلالات رشد نسیم تحت نظارت سازمان آموزش و

پرورش و کودکان اوتیسم آموزشگاه روزانه نهال، تحت 

-شهر اهواز می 4نظارت سازمان بهزیستی واقع در ناحیه 

به تحصیل اشتغال  1393-94باشند که در سال تحصیلی 

 داشتند.

کودك مبتلا به اوتیسم، به عنوان گروه آزمایش  50تعداد 

کودك مورد پژوهش در  50لازم به ذکر است که کلیه )

سه اختلالات رشد نسیم و آموزشگاه روزانه اختلالات مدر

رشد نهال دارای پرونده تشخیص به اختلال اوتیسم با 

کودك  50 و تعداد باشند(تشخیص متخصص مربوطه می

غیرمبتلا به اوتیسم و یا بیماریهای دیگر اعصاب و روان، به 

گیری در دسترس انتخاب عنوان گروه شاهد به روش نمونه

-کودکان از لحاظ سن، وضعیت اجتماعی شدند. این

های حاد اقتصادی، شدت اختلال، عدم ابتلا به بیماری

جسمانی و روانی و سایر متغیرهای مورد نظر در پژوهش 

گیری در دو کاملاً همگن بودند. در پژوهش حاضر نمونه

گیری جهت بررسی مرحله صورت پذیرفت. ابتدا نمونه

-اوتیسم، سپس نمونه تشخیص کودکان مبتلا به اختلال

گیری جهت شناسایی دانش آموزان غیر مبتلا به اختلال 

 اوتیسم و یا سایر بیماریهای اعصاب و روان.

 

ختلال اگیری جهت بررسی کودکان مبتلا به نمونه -1

 اوتیسم

جهت انتخاب گروه آزمایش پس از بررسی این اختلال در 

مصاحبه  دو آموزشگاه اختلالات رشد نسیم و نهال، پس از

های این با مدیران محترم دو آموزشگاه و رؤیت پرونده

کودکان که با تشخیص اختلال اوتیسم توسط پژشک 

متخصص از سایر اختلالات رشد دوران کودکی تشخیص 

داده شده بودند و پس از مشاهده کودکان و بررسی آنها 

شناس بالینی و مصاحبه با مربیان و والدین این توسط روان

های مورد نظر از بین کودکان مبتلا به سایر ، نمونهکودکان

 اختلالات رشد انتخاب شدند.

 

آموزان غیر مبتلا به گیری جهت شناسایی دانشنمونه -2

 اختلال اوتیسم و یا سایر بیماریهای اعصاب و روان

مشغول به جهت انتخاب نمونه گواه از بین کودکان 

س از مشاهده تحصیل در مدرسه ابتدایی دکتر هوشیار، پ

 پس از کودکان و بررسی آنها توسط روان شناس بالینی و

مصاحبه با مدیر مدرسه و معلمین این کودکان و بعضاً 

های مد والدین با توجه به عدم وجود اختلالات ذیل نمونه

 نظر جهت پژوهش انتخاب شدند.

( ابتلاء 2های بارز روانپریشی، دارا بودن علائم و نشانه

( 3های مزمن، ر اختلالات روانی یا بیماریکودك به دیگ

حرکتی یا -دارا بودن اختلال بارز جسمی، حسی

( ناتوانی هوشی یا ذهنی 4حرکتی، –ناهماهنگی رشدی

(intellectual disability.) 

های ورود والدین در این پژوهش شامل، داشتن ملاك

حداقل سواد خواندن و نوشتن و موافقت برای شرکت در 

 د.پژوهش بو

 ابزار گردآوری اطلاعات شامل موارد زیر می شود:

 تعیین میزان آلودگی به انگل توکسوپلاسما گوندای -الف

 ELISA:Enzymeسرولوژی با استفاده از روش الایزا 

Linked Immuno sorbent Assay) و )

 .DiaSorin S.P.A. Via Crescentino, snc)کیت

13040 Saluggia (VC) Italy) ی شد. الایزا گیراندازه

و  'میکروپلیت ریدر 'ریدر یا خوانشگر الایزا که به اسامی

نیز معروف است، یک  'خوانشگر میکروپلیت فتومتریک'

اسپکتروفتومتر تخصصی بوده که به منظور قرائت نتایج 

تست الیزا طراحی شده است. این وسیله به منظور تعیین 

ها به نمونهژنهای اختصاصی در ها یا آنتیحضور آنتی بادی

رود. این تکنیک بر اساس تشخیص یک آنتیژن یا کار می
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آنتی بادی روی یک سطح جامد به صورت مستقیم یا 

های نشاندار و ایجاد محصولاتی ثانویه به کمک آنتی بادی

توانند توسط اسپکتروفتومتر خوانده استوار است که می

 .شوند

 پرسشنامه پرخاشگری فرم مربی-ب

ی پـیش دبستانی: این مقیاس یک مقیاس پرخاشگر

سؤالی با مقیاس رتبـه بنـدی لیکـرت،  43پرسشنامه 

 -ای و واکنشیبـرای ارزیابی پرخاشگری جسمانی، رابطه

کلامـی کودکان پیش دبستانی است. این پرسشنامه برای 

توسط واحدی، فتحی آذر،  1387اولین بـار در سال 

ری از پرسشنامه گیـ(، با بهره21حسـینی نسـب و مقدم )

پرخاشگری کودکان دبستانی شهیم و پرسشنامه 

پرخاشـگری اهـواز بـه منظـور سنجش ابعاد مختلف 

پرخاشگری در کودکان سـنین پـیش دبستانی طراحی 

گردید. این پرسشنامه که توسط مربـی یـا والدین کودك 

گردد، شامل یک نمره کلی و چهار زیر تکمیل می

 تهاجمی، ب( -اشگری کلامـیمقیــاس: الــف( پرخ

ای و  تهاجمی، ج( پرخاشگری رابطه -پرخاشگری فیزیکی

باشد. نمره دهی این پرسشنامه در د( خشم تکانشی می

، یک 1، به ندرت=0ای اصـلاً=درجه 5یک مقیاس لیکرتی 

باشد می 4، اغلـب روزها=3، یک بار در هفتـه=2بار در ماه=

های ـع نمـره سؤالکه نمـره هـر زیر مقیـاس از جم

ها حاصل مربوطه و نمره کل از جمع تمامی زیر مقیـاس

شود. همچنین نقطـه بـرش در انتخاب افراد پرخاشگر می

بر اساس این پرسشنامه، دو انحراف معیار بالاتر از میانگین 

و 98/0است. ضریب اعتبار آلفای کرونباخ در کل مقیـاس 

تهاجمی، -کلامـیهای چهارگانــه پرخاشـگری در عامل

ای و خشم تکانشـی بـه ترتیب تهاجمی، رابطه -فیزیکی

(. در 21، به دست آمده است )88/0و 94/0، 92/0، 93/0

(، نیز ضریب 22پژوهش رجب پور، حسینی و رفیعی نیا )

های پرخاشگری اعتبار آلفای کرونباخ برای زیرمقیـاس

تهاجمی،  -تهاجمی، پرخاشگری فیزیکی -کلامی

ای و نمره کل مقیاس پرخاشگری به ری رابطهپرخاشگ

به دست آمد. در  84/0و  74/0، 74/0، 79/0ترتیب برابر با 

پژوهش حاضر نیز ضریب اعتبار آلفـای کرونبـاخ بــرای 

تهاجمی، پرخاشگری  -های پرخاشگری کلامیزیرمقیاس

 ای و نمره کل مقیاستهاجمی، پرخاشگری رابطه -فیزیکی

 86/0و  92/0، 83/0، 78/0ب برابر با پرخاشگری به ترتی

 به دست آمد.

با هماهنگی و اخذ مجوز از اداره کل آموزش و پرورش 

استان خوزستان و سازمان بهزیستی استان خوزستان، 

نمونه مورد نظر به روش  برنامه اجرای پژوهش آغاز گردید.

گیری در دسترس به دو گروه )آزمایش و کنترل( نمونه

اجرای پروژه، دو جلسه توجیهی بـا  تقسیم شدند. در

سازمان آموزش و پرورش و سازمان  هماهنگی کارشناسان

ی تکمیل بهزیستی استان برگزار شد و در مورد نحوه

نامه، توضـیحات کافی در اختیار مربیان و مدیران پرسـش

 ها گذاشته شد و از مربیان خواسته شد بـا کسبآموزشگاه

نامه را برای کودکانی که سشرضایت کتبی از والدین، پر

نسبت به رفتار آنان آگاهی کافی داشتند تکمیل کنند. 

همچنین پس از اخذ رضایتنامه کتبی از والدین کودکان، 

پروندهایی جهت هر بیمار تشکیل شد که شامل اطلاعات 

دموگرافیک، نوع بیماری فعلی، مدت زمان تشخیص 

د و اوتیسم، مشخصات و مشکلات کودك در بدو تول

اختلالات همراه )نظیر عقب ماندگی ذهنی، تشنج و 

ها(، بود. سپس از هر دو گروه در اختلالات سایر ارگان

-روزهای مختلف با توجه به آمادگی کودکان و خانواده

ی یک پرستار خون از هر کودك بوسیله ml5 هایشان 

اهواز گرفته شد و  5کارآزموده در مرکز بهداشت شماره 

لدین آنها و بعضاً در مدارس از مربیان این همزمان از وا

کودکان درخواست شد که به آزمون پرخاشگری پاسخ 

دهند، سپس پس از کدگذاری بر روی هر نمونه خون 
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ها را به آزمایشگاه دانشکده دامپزشکی )بخش انگل نمونه

شناسی( واقع در دانشگاه شهید چمران اهواز انتقال داده و 

های خون و جدا نمودن سرُم نمونهپس از سانترفیوژ کردن 

های جدا شده در قسمت فریزر آزمایشگاه در خون، سرُم

-ذخیره و برچسب زده شدند. و پس از جمع -c 80دمای 

 ها بوسیله آزمایشنمونه سرُم، نمونه 100ی آوری همه

 IgGبادی ضد سرولوژی الایزا جهت تعیین سطح آنتی

ما گوندای توسط )حاد( علیه توکسوپلاس IgM)مزمن( و 

متخصص انگل شناسی مورد بررسی قرار گرفتند تا بدین 

 طریق نتایج در دو گروه آزمایش و گواه مقایسه شود.

 

 هايافته

مقایسه میان کودکان مبتلا به اوتیسم و بهنجار با  1 جدول

دهد از نظر آلودگی به انگل توکسوپلاسما گوندای نشان می

ری وجود دارد که میان دو گروه تفاوت معنادا

(214/9Chi=  ،001/0p< .)  به این صورت که کودکان

مبتلا به اوتیسم آلودگی بیشتری به تک یاخته 

 توکسوپلاسما نسبت به گروه بهنجار داشتند.

 

. مقایسه کودکان مبتلا به اوتیسم و بهنجار از نظر 1جدول 

 آلودگی به انگل توکسوپلاسما گوندای

آلودگی به 

 توکسوپلاسما

 گروه
 

 نتیجه آزمون
 اوتیسم بهنجار

 درصد فراوانی درصد فراوانی

Chi= 214/9 66/0 33 90/0 45 غیرآلوده  

2= df 

(001/0>p) 

 16/0 8 2/0 1 آلوده حاد

 18/0 9 8/0 4 آلوده مزمن

 

شود، مقدار آماره ملاحظه می 2 همانطوری که در جدول

ری در یو در مؤلفه پرخاشگویتنیغیر پارامتریک من

-می داری را نشانکودکان اوتیسم و بهنجار تفاوت معنی

های ها حاکی است که میانگین مؤلفهدهد و این تفاوت

پرخاشگری کودکان مبتلا به اوتیسم بیشتر از کودکان 

 باشد.بهنجار می

دهد که نشان میرا نتایج آزمون کروسکال والیس  3جدول 

غیر آلوده،  های پرخاشگری در سه گروهدر همه مؤلفه

آلودگی حاد و مزمن به انگل توکسوپلاسما گوندای در 

ری وجود دارد اکودکان مبتلا به اوتیسم تفاوت معناد

(001/0p˂ .) 

 

 های پرخاشگری کودکان مبتلا به اوتیسم و بهنجار. مقایسه میانگین مؤلفه2جدول 

سطح معنی 

 داری
Z یومن ویتنی 

میانگین 

 هارتبه
 متغیرها گروه

001/0  83/2- 00/840 
 بهنجار 30/42

 تهاجمی -پرخاشگری فیزیکی
 اوتیسم 70/58

001/0  88/3- 50/687 
 بهنجار 25/39

 تهاجمی -پرخاشگری کلامی
 اوتیسم 75/61

002/0  20/3- 00/787 
 بهنجار 24/41

 ایپرخاشگری رابطه
 اوتیسم 76/59

001/0 16/3- 00/805 
 بهنجار 60/41

 یخشم تکانش
 اوتیسم 40/59
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 های پرخاشگری در سه گروه. نتایج آزمون کروسکال والیس برای مقایسه مؤلفه3جدول 

سطح معنی 

 داری
df کای دو 

-میانگین رتبه

 ها
 متغیرها گروه تعداد

001/0  2 20/11 

 غیر آلوده 33 71/20

 آلودگی حاد 8 94/37 تهاجمی -پرخاشگری فیزیکی

 آلودگی مزمن 9 32

001/0  2 33/19 

 غیر آلوده 33 02/19

 آلودگی حاد 8 13/39 تهاجمی -پرخاشگری کلامی

 آلودگی مزمن 9 17/37

001/0  2 53/18 

 غیر آلوده 33 15/19

 آلودگی حاد 8 37/38 ایپرخاشگری رابطه

 آلودگی مزمن 9 33/37

001/0 2 56/23 

 غیر آلوده 33 56/18

 آلودگی حاد 8 94/34 م تکانشیخش

 آلودگی مزمن 9 56/42

 

 بحث

 بر طبق نتایج، مقایسه میان کودکان مبتلا به اوتیسم و

بهنجار از نظر آلودگی به انگل توکسوپلاسما گوندای نشان 

دهد که میان دو گروه تفاوت معناداری وجود دارد و می

بیشتری به تک کودکان مبتلا به اختلال اوتیسم آلودگی 

یاخته توکسوپلاسما نسبت به گروه بهنجار داشتند. حال 

(، شیوع آن در 20آنکه در گزارش افشار پیما و همکاران )

داری با کودکان بهنجار مبتلایان به اوتیسم تفاوت معنا

(، 24(، گیلبرگ )23نداشت. در مطالعات برانسفیلد )

(، و 27(، پاترسون )26(، عالی و همکاران )25دیکین )

داری بین عفونت مادر در (، ارتباط معنی28پراندوتا )

ماههای اولیه بارداری و تأثیر آن بر سیستم اعصاب مرکزی 

جنین و یا سقط جنین و رفتارهای شبه اوتیسمی مشاهده 

-اندازهها در نتایج تا رسد این تفاوتشده است. به نظر می

های ی به تفاوت شیوه گزینش گروه گواه در پژوهشا

گوناگون مربوط به توکسوپلاسما بوده است. همتا بودن 

افراد گروه گواه با بیماران از نظر متغیرهای جمعیت 

اقتصادی و  -شناختی به ویژه سن، و وضعیت اجتماعی

 کنند، بسیار مهم ومکان جغرافیایی که در آن زندگی می

 ترتعیین کننده است. همچنین با در نظر داشتن نقش قوی

 در سبب شناسی این بیماری و تأثیر احتمالی برخیژنتیک 

 از عوامل عفونی و محیطی در سبب شناسی آن، شاید

 گیر شناسی در زمینههای همهمربوط به بررسی هاییافته

ارتباط توکسوپلاسما با اوتیسم گمراه کننده باشد. تفاوت 

در نتایج به دست آمده به مکان جغرافیایی و آب و هوای 

باشد. با توجه قیق مورد مطالعه نیز مرتبط میی تحمنطقه

به تحقیقات انجام شده در مورد وضعیت آب و هوا، هر 

عاملی که بتواند تبدیل شدن تخم انگل دفع شده از گربه 

 را در محیط افزایش دهد باعث را تسهیل کند و بقای آن

شود. آب و هوای معتدل افزایش شیوع انگل در انسان می
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شود و رطوبت تر تخم انگل میشدن راحت باعث بیماری زا

دهد بالای محیط بقای ویروس در محیط را افزایش می

های (. همچنین یکی دیگر از دلایل متفاوت بودن یافته28)

تواند به های انجام شده میبررسی حاضر با سایر بررسی

( توکسوپلاسما گوندای مربوط باشد. genotype)ژنوتیپ 

هایی است که از نظر ژنوتیپاین تک یاخته دارای 

ویرولانس متفاوتند و ممکن است انتشار جغرافیایی 

(. 29های توکسوپلاسما گوندای متفاوت باشد )ژنوتیپ

همچنین فرضیه حساسیت ژنتیکی در این رابطه نیز مطرح 

 (.30است )

درصد  %18از نتایج دیگر به دست آمده در این پژوهش 

جار  آلوده به این انگل به کودکان بهن %8کودکان اوتیسم و 

-آلودگی مزمن دچار هستند. در تفسیر این یافته می

توانگفت که با توجه به نقش قابل توجه عوامل ژنتیکی و 

عفونی و درگیری جنین در سه ماه اول بارداری به 

های مادرزادی، ذکر این نکته ضروری است که ناهنجاری

تواند از می افزایش آلودگی به این انگل در این کودکان

نتایج درگیری مادران این کودکان به این انگل در دوران 

 بارداری باشد. عفونت اولیه با توکسوپلاسموز در طی

تواند به جنین منتقل شود و عوارض و حاملگی می

(. خطر ابتلای جنین 31مشکلات گوناگونی ایجاد نماید )

در ی مادر وابسته به سن حاملگی مادر صورت عفونت اولیه

شود که خطر زده میباشد و چنین تخمیندر زمان ابتلا می

ی اول، دوم و تقریبی انتقال عفونت به جنین در سه ماهه

(. 32درصد است ) 65و  45، 25سوم حاملگی به ترتیب 

تعداد کودکان مبتلا به توکسوپلاسموز مادرزادی در ایران 

 (3200)به طور متوسط حدود  520تا  1200سالیانه بین 

 (. 33کودك تخمین زده شده است )

دار از دیگر نتایج به دست آمده در این مطالعه، تفاوت معنی

بین گروه آزمایش و گروه گواه از نظر میزان پرخاشگری 

ان نتایج حاصله نشان دادند که گروه آزمایشی کودکبود. 

 اوتیسم پرخاشگری بیشتری نسبت به گروه گواه داشتند.

(، کانر 34با تحقیقات چاراوی ) های این پژوهشتهیاف

(، همسو 37(، تات و باروف )36و همکاران ) تراوارتن(، 35)

باشد. همچنین نتایج حاصله نشان داد که گروه می

آزمایشی  کودکان اوتیسمی که به انگل توکسوپلاسما آلوده 

بودند نسبت به کودکان غیر آلوده در همان گروه در تمام 

خاشگری بیشتری داشتند، البته های پرخاشگری، پرمؤلفه

تفاوت زیادی از نظر نوع آلودگی به انگل )حاد یا مزمن( و 

میزان پرخاشگری مشاهده نشد. پژوهشی همسو با این 

نتیجه در خصوص ارتباط آلودگی به این انگل و ارتباط آن 

با پرخاشگری کودکان اوتیسم یافت نشد، ولی تحقیقات 

ه این انگل و ثأثیر آن بر بسیاری در ارتباط با آلودگی ب

پرخاشگری انجام شده است. نتایج مطالعات المعموری و 

یولکین و (، 39(، الحسناوی و همکاران )38همکاران )

 (، در ارتباط با آلودگی به انگل41فلگر ) (، و40) همکاران

تأثیر آن بر روی پرخاشگری با نتیجه  و توکسوپلاسما

(، 16لعات عباسیان )باشد. در مطاپژوهش حاضر همسو می

داری بین (، ارتباط معنی41( و فلگر )42) آمینینگر

آلودگی به این انگل و اختلال در ترشح دوپامین و 

تستسترون پیدا شده است. نوروترانسمیترها موادی هستند 

که از سلول عصبی ترشح شده و رابط بین سلول عصبی 

باشند. یکی از نوروترانسمیترهای اصلی در مغز می

سروتونین است که نقش قابل توجهی در بروز پرخاشگری 

کند که به دنبال (، بیان می41(. همچنین فلگر )42دارد )

آلودگی به توکسوپلاسما، افزایش غلظت دوپامینی در مغز، 

های ناشی از آن تحریک غدد فوق کلیوی و ترشح هورمون

آدرنال اتفاق  –هیپوفیز  -از طریق محور هیپوتالاموسی

 فتد. امی

 توان به عدم امکان برایهای پژوهش میاز محدودیت

گر در بروز اختلال اوتیسم، نظیر کنترل سایر عوامل مداخله

بررسی اختلالات کروموزمی، عوامل عفونی و عوامل سمی 
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محیطی و عوامل ژنتیکی. عدم تمایل برخی از شرکت 

گویی کنندگان )والدین و مربیان( در پژوهش جهت پاسخ

عدم تمایل به همکاری دو سازمان مذکور  ل و رغبت.با می

و مشکلات  گیری خون از کودکاندر فوق به علت نمونه

گیری خون از کودکان به علت ترس و پرخاشگری نمونه

 درحین گرفتن نمونه خون از آنها، اشاره کرد. 

 12تا  3با توجه به اینکه در این پژوهش تنها کودکان بین 

های شود که در پژوهششنهاد میسال شرکت داشتند پی

آموزان پسر و دختر با سنین بالاتر هم بعدی از دانش

ها و تعمیم استفاده شود تا امکان مقایسه و بررسی تفاوت

همچنین تنها ابزار جمع  .هر چه بهتر نتایج فراهم گردد

آوری اطلاعات در خصوص پرخاشگری در این پژوهش، 

شی داشت. با به پرسشنامه بوده که جنبه خود گزار

توان با کارگیری ابزارهایی مانند مشاهده و مصاحبه، می

  .دقت بیشتری متغیرهای پژوهش را بررسی کرد

شود با توجه به شیوع بالای آنتی همچنین، پیشنهاد می

 بادی ضد توکسوپلاسما گوندای در بین مادران باردار و

ایش تأثیر آن بر سلامت جنین این آزمایشات به عنوان آزم

غربالگری در ابتدای بارداری انجام گیرد و نیز در انتهای 

تواند از بروز سه ماه اول بارداری تکرار گردد، که خود می

عوارض جبران ناپذیر جنینی جلوگیری کرده و با اطلاع از 

توان به موقع جهت درمان جنینوضعیت ابتلاء مادران می

کاهش مرگ و های آلوده بعد از تولد اقدام نمود که سبب 

های بعدی ناشی از میر نوزادان و ناتوانایی

شود. همچنین به دلیل اینکه توکسوپلازموزیس در آنها می

درگیری به این انگل منجر به صدمات جبران ناپذیر بر 

شود که افراد شناخت بیشتری گردد، توصیه میجنین می

های آموزشی در آینده جهت از این انگل داشته و کلاس

گیری و لازم است برای نتیجه این انگل ایجاد شود معرفی

تر، به مقایسه اکتفا نشود و این افراد مورد بررسی مطمئن

 طولی قرار گیرند.

 

 نتیجه گیری

توان گفت که اگر چه فرضیه ما به اثبات در پایان می

های پژوهش بدست داری بین یافتهرسیده و ارتباط معنا

توان نقش احتمالی نمی آمده، به دلیل حجم کم نمونه

ها از جمله توکسوپلاسموزیس را به طور کامل رد یا عفونت

رسد در این زمینه نیاز به مطالعات اثبات کرد. به نظر می

باشد. همچنین مشخص کردن این بیشتر در آینده می

هدف در شناخت نقش عوامل هنوز به عنوان مهمترین 

 ایکیاتریکنوروسهای عفونت توکسوپلاسما در بیماری

انسانی بوده و مهمترین گام در درمان نهایی این اختلالات 

های این یافته .با داروهای ضد توکسوپلاسمایی هستند

در تصمیم خود  باشد کهپژوهش هشداری برای مادران می

دار شدن دقت بیشتری داشته باشند تا به جهت بچه

کاهش میزان آمار کودکان مبتلا به اوتیسم و همچنین 

 .رخاشگری کودکانشان در جامعه کمک کنندپ

 

 تقدير و تشکر

 همکاری از که دانند،می لازم خود بر محققین اینجا در

دانشکده علوم تربیتی و  پژوهشی محترم معاونت

چمران اهواز، سازمان آموزش و پرورش  روانشناسی دانشگاه

 و مدیران محترم مدرسه ابتدایی پسرانه دکتر هوشیار و

نهایت  محققین با لات رشدی نسیم، کهمدرسه اختلا

 نمایند. قدردانی و تشکر را نمودند، همکاری

 

 منافع تضاد

گونه  هیچ که نمایند می تصریح نویسندگان وسیله بدین

 .ندارد وجود حاضر پژوهش خصوص در منافعی تضاد
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