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سرم افراد  در اكسايد نيتريك وMonocyte Chemotactic Protein-1  ميزان ي مقايسه

  گلوكانتيم با از درمان قبل و بعد جلدي مبتلا به ليشمانيوز
  

  ،5، دكتر عباسعلي اسكندريان4، دكتر حسين يوسفي3، نفيسه اسمعيل2، منيژه نريماني1فائزه محمدي
  6سيد حسين حجازي دكتر

  
  

  چكيده
التيام ضايعات ناشي از ليشمانيوز جلدي، درمان و كنترل بيماري ضروري به نظر  مختلف آن در عواملشناخت و نقش عملكرد سيستم ايمني و  :مقدمه

يا  Nitric oxide(نيتريك اكسايد  و) MCP1 )Monocyte chemotactic protein-1طبق مطالعات انجام شده، فاكتورهاي ايمني مثل . رسد مي
NO(  گلوكانتيم، داروي انتخابي  بنابراين در اين مطالعه سعي شد تداخل فاكتورهاي ذكر شده با. باشند اي در روند التيام ضايعات مي اثرات تعيين كنندهداراي

 .درمان اين بيماري، مورد بررسي قرار گيرد

كه آزمايش مستقيم جلدي ) زن 6مرد و  38شامل (يمار ب 44هاي پوستي و سالك،  از موارد مشكوك مراجعه كننده به مركز تحقيقات بيماري :ها روش
خون جهت  سي سي 5نوع داروي درماني،  قبل از تجويز هر . شدند آميزي با گيمسا از نظر بيماري ليشمانيوز مثبت شده بود، انتخاب ها پس از رنگ آن

. دگردينگهداري گراد  ي سانتي درجه -70ان، تا زمان بررسي در و پس از جداسازي سرم بيمار شد گرفتهها  از آن NO و MCP1گيري فاكتورهاي  اندازه
 .انجام شد مجدد گيري خون ،هفته بعد از دريافت آخرين دوز دارويي جهت بررسي فاكتورهاي ذكر شده 4تا  2از همين بيماران 

 2بين شد كه ملاحظه در اين بررسي . تفاده شداس Paired-t قبل و بعد از درمان از آزمون MCP1و  NOمتغيرهاي  ي سي رابطهرجهت بر :ها يافته
پس از درمان و  NO و MCP1دار  به طوري كه افزايش معني ؛)P > 05/0( داري وجود دارد معني ي ذكر شده و درمان دارويي با گلوكانتيم رابطه فاكتور

 .جلدي گزارش گرديد ي التيام ضايعه

نتيجه باعث هدايت پاسخ ايمني به سمت  در و است NOاز طريق توليد  مانيايي در ماكروفاژهاهاي ضد ليش فعاليت ي القا كننده MCP1 :گيري نتيجه
Th1 شود و كشتن انگل درون سلولي مي.  

  ها ي مونوسيتيجاذب شيميا 1-نيتريك اكسايد، ليشمانيوز جلدي، پروتئين  :واژگان كليدي
  

  مقدمه
هـاي مهـم در منـاطق     ليشمانيوز جلدي يكي از بيماري

هايي  كه توسط گونه استيري و نيمه گرمسيري گرمس
انگـل بـه دو   . گـردد  ايجـاد مـي   Leishmaniaاز جنس 

 ي درون بــدن پشــه) پروماســتيگوت( دار شــكل تــاژك

درون ) اماسـتيگوت (خاكي فلبوتوموس و بدون تاژك 
در ). 1-2( شود داران ديده مي هاي ماكروفاژ مهره لسلو

ــران   Leishmania tropicaو  Leishmania majorاي
باشـند كـه از نظـر الگـوي      عوامل ليشمانيوز جلدي مي

 ي كليـه . باشـند  متفاوت مـي  به طور كاملزايي،  بيماري

www.mui.ac.ir



  و همكاران فائزه محمدي  ماندر ليشمانيوز جلدي قبل و بعد از در NOو  MCP-1ميزان  

  1391هفته سوم فروردين / 177شماره /  30سال  –مجله دانشكده پزشكي اصفهان  116

ها در جهت حل ايـن مشـكل بهداشـتي چـه در      تلاش
گيـري و توليـد    پـيش  ي درمان و چه در حوزه ي حوزه

هـاي    تواند موفق باشد كه مكانيسـم  مي واكسن هنگامي
هـاي ايـن    كـنش سـلول   و بـرهم  مختلف سيستم ايمني

. شناسـايي گـردد   سيستم و انگـل در سـطح مولكـولي   
ها،  هاي ايمني بدن از جمله ماكروفاژها، نوتروفيل سلول
هـاي مشـتق    يناو سايتوك TCD4 ،+TCD8+ هاي سلول

هاي توليدي  و كموكاينIFNγ ، IL12 ها مثل شده از آن
نيتريــك  مثــل Effectorهــاي  و مولكــول MCP1 مثــل
از اجـزاي كليـدي در    )NOيـا   Nitric oxide(ايد اكس

 Leishmania پاسخ ايمني بدن به انگـل درون سـلولي  
  ). 1-3( باشد مي

هـا   هايي كه ماكروفاژها و نوتروفيـل  يكي از مكانيسم
هاي نيتروژني  نمايند، توليد واسطه ها اعمال مي عليه انگل

 يـا  Reactive nitrogen intermediates(واكـنش پـذير   
RNIS (باشد مي .NO      از اجـزاي كليـدي ايـن مكانيسـم
كنندگي بسيار شديدي بـر عليـه    كه قدرت تخريب است

ز واكـنش اكسـيژن بـا    ا NO. هـاي درگيـر دارد   ارگانيسم
آرژينين، توليد  - ال ي اسيد آمينه نيتروژن گوانيدين انتهاي

 Inducible nitric oxide synthase و توسـط  شـود  مـي 
)INOS (رددگ ـ كاتاليز مي )پـس از عفونـت بـا   ). 4-5 

Leishmaniaهــا نقــش اساســي در جــذب  ، كموكــاين
هـا   بيان كموكاين. دارندرا ها به محل عفونت  لكوسيت
هـاي كموكـايني در التيـام ضـايعات پوسـتي       و گيرنده

هـا در   كـه كموكـاين   چـرا  ؛استليشمانيوز قابل توجه 
ــيت  ــايز لنفوس ــا تم ــد  Th1/Th2ي ه ــش دارن ). 6( نق

كيلودالتوني هسـتند   12تا  8 پپتيدهايي يپل ،اه كموكاين
بـر   ،باشـند  دي سولفيد داخلي مـي  ي و داراي دو حلقه

هـاي سيسـتئين در انتهـاي     اساس تعداد موقعيت بنيـان 
 ي دو خـانواده . شوند بندي مي تقسيم) ترمينال N(آميني 

، CCهاي  كموكاين ند ازهست ها عبارت اصلي كموكاين
 ي باشند و خـانواده  اور هم ميكه دو بنيان سيستئين مج

CXC هـا توسـط يـك اسـيد     كه دو بنيان سيستئيني آن 
هـا،   كموكـاين  ي گيرنـده . اسـت آمينه از هم جدا شـده  

هسـتند كـه در سـطح     Gهاي متصل به پروتئين  گيرنده
بيشترين تعداد  Tهاي  سلول. شوند ها بارز مي تلكوسي

 CXC ي اعضـاي خـانواده  ). 7( ها را دارنـد  اين گيرنده
 PMNهـــــا، بـــــه طـــــور عمـــــده  كموكـــــاين

)Polymorphonuclear ( در حالي كه ؛ كنند ميرا فعال
ــاين CC ي اعضــاي خــانواده ــا،  هــا، منوســيت كموك ه

هــا را فعــال  هــا و لنفوســيت  هــا، ائوزينوفيــل بازوفيــل
ها  كموكاين CXCشش گيرنده براي اعضاي . نمايند مي

)CXCR1-CXCR6(    و ده گيرنده بـراي اعضـايCC 
  . شناسايي شده است) CCR1-CCR10( ها  كموكاين

 MCP1)Monocyte chemotactic protein-1 (  يـا
CCL2  جـــاذب شـــيميايي  -1كـــه بـــه آن فـــاكتور

هــا،  توســط مونوســيت گوينــد، مــيهــا نيــز  مونوســيت
 Tهـاي   هـا و سـلول   هاي آندوتليال، فيبروبلاست سلول

از ها  شود و باعث افزايش مهاجرت مونوسيت توليد مي
هـا بـه ماكروفـاژ     جريان خـون بـه بافـت و تبـديل آن    

فاگوسيتوز باعث حذف عفونـت از   يو با القا دگرد مي
  ). 8-9( دشو  بدن مي

MCP1   ي براي ايجاد انفجار تنفسي كه بـا واسـطه 
توسـط ماكروفـاژ    و NOهاي اكسيژن و  توليد راديكال

بنـابراين از نظـر    .باشـد  ضـروري مـي   ،شـود  انجام مـي 
ــك ا ــي تئوري ــاين م ــن كموك ــا  ي ــد پتانســيل الق  يتوان

را  NOهـاي ضـد ليشـمانيايي از طريـق توليـد       فعاليت
 ). 10-11( داشته باشد

در بيمـاران مبـتلا بـه     NOو  MCP1 سطح سـرمي 
 متعاقـب درمـان،   L.tropicaليشمانيوز جلدي ناشي از 

www.mui.ac.ir



  و همكاران فائزه محمدي  در ليشمانيوز جلدي قبل و بعد از درمان NOو  MCP-1ميزان  

  117  1391ن هفته سوم فروردي/ 177شماره /  30سال  –مجله دانشكده پزشكي اصفهان 

با توجه به مطالعات انجام شده ). 12( افزايش يافته است
كمـك بـه    ها در ايمني ذاتـي و  نو بررسي نقش كموكاي

در بيمــاري  Th1هــاي ايمنــي بــه ســمت  تمــايز ســلول
Cutaneous leishmaniasis زايي و  ها در رگ و نقش آن

ترميم زخم و نيز با توجه به اين كه ليشمانيوز به عنـوان  
هايي از ايران به ويـژه در   يك مشكل بهداشتي در بخش

 ي مقايسـه باشـد و تـاكنون    استان اصفهان محسوب مـي 
زمـان در سـرم    به طور هـم  NOو  MCP1سطوح  كمي

در اصفهان انجـام نشـده اسـت، در     CLبيماران مبتلا به 
 CLدر سرم مبتلايان به  NOو  MCP1اين مطالعه ميزان 

نقش ايـن   مقايسه شد و قبل و بعد از درمان با گلوكانتيم
  . گرديدفاكتورها در بهبود بيماري بررسي 

  
  ها روش

 MCP1ي توصيفي به منظور بررسي ميـزان   هاين مطالع
ــه NOو  ــي دو مرحل ــا   ي ط ــان ب ــد از درم ــل و بع قب

بيمـار   6بيمار مـرد و   38( بيمار 44گلوكانتيم بر روي 
مراجعه كننده  CLمبتلا به ) سال 56تا  15زن بين سنين 

حضـرت  هاي پوستي و سالك  تحقيقات بيماري به مركز
ين مطالعه بيماراني در ا. انجام شد) س(طاهره  ي صديقه

ــه   ــد تاريخچ ــه فاق ــتند ك ــركت داش ــان ضــد  ي ش درم
ليشمانيايي و يا فاقـد هـر گونـه بيمـاري نقـص ايمنـي،       

  . ديابت، اتوايميون، نارسايي كبد و حاملگي بودند
اسـميري   ،بيمار ي هت آزمايش مستقيم از ضايعهج

نمايي  آميزي شد و با بزرگ تهيه و به روش گيمسا رنگ
X100 ها بررسـي گرديـد   آماستيگوت ي اهدهبراي مش .

هـا از   بعد، از بيماراني كـه لام مسـتقيم آن   ي در مرحله
ــود نظــر وجــود انگــل مثبــت شــده  ، پــس از اخــذ ب

گيـري   سـي خـون جهـت انـدازه     سـي  5نامـه،   رضايت
 3تـا   2پـس از  . گرفته شـد  NO و MCP1فاكتورهاي 

 گــراد، ي ســانتي درجــه 4داري در دمــاي هــســاعت نگ
 شـده در  هاي جدا خوني، سانتريفيوژ و سرم هاي نمونه

هفتـه   4 تـا  2. نگهداري شـد گراد  ي سانتي درجه -70
ــام    ــاني دارو و التي ــرين دوز درم ــت آخ ــس از درياف پ

سي خون گرفته شد و سـرم   سي 5بيماران  ازضايعات، 
  . ها مشابه روش فوق جداسازي گرديد نآ

 ELISAاز كيـت   MCP1گيـري ميـزان    راي اندازهب
)(eBioscience روش  وSandwich ELISA  اســتفاده

 MCP1بـادي   كـف پليـت بـا آنتـي     ،در اين روش. شد
طبق دستور كيت، به ترتيـب سـرم بيمـار،    . شدپوشيده 
ــي ــترا     آنت ــزيم، سوبس ــا آن ــده ب ــه ش ــادي كنژوگ    و ب

Stop solution  ريختــه شــد و بــا اســتفاده از دســتگاه
ELISA reader450طـول مـوج    هـا در  ، جذب نمونه 

  . نانومتر قرائت گرديد
 ـ و Calbiochemبا كيت  NOبررسي ميزان  روش  اب

بـا ايـن    NOمكانيسـم سـنجش   . شـد  نجامسنجي ا رنگ
گيري ميزان نيتريت توليـد شـده بـه روش     روش، اندازه

، NOبه دليل كوتاه بـودن نيمـه عمـر    . سنجي است رنگ
ــدازه  ــابراينباشــد،  گيــري مســتقيم آن مشــكل مــي  ان  بن

يعني  آن هاي پايدار ي آن با استفاده از متابوليتگير اندازه
  . گيرد نيتريت و نيترات صورت مي

 16 ي نسـخه  SPSSافزار  هاي حاصل توسط نرم داده
)version 16, SPSS Inc. , Chicago, IL (  با اسـتفاده از

 داري در سـطح معنـي   2χو  Paired-tآمـاري   هاي آزمون
05/0 < P فتمورد تجزيه و تحليل قرار گر.  

  
  ها افتهي

بيمار  38كه وارد مطالعه شدند،  CLبيمار مبتلا به  44از 
داراي و زن ) درصد 6/13(بيمار  6مرد و ) درصد 4/86(

  ).1جدول ( بودندسال  59/28 ± 18/10ميانگين سني 
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  ميانگين تعداد زخم در بيماران. 1جدول 
 هاميانگين زخم تعداد افراد  جنس

 نيانگيم ± اريمع انحراف
  محدوده حداكثر حداقل

  14  15  1 6/4±3/3 38  مرد
  7  9  2 4±6/2 6  زن
  14  15  1 5/4±2/3 44  كل

  
 تـا داراي يـك  ) درصـد  8/31(بيمار  14در اين مطالعه 
 )درصـد  2/68(بيمـار   30در حالي كه ، دو زخم بودند

هـا شـامل    محـل زخـم  . ديگر بيش از دو زخم داشـتند 
هـا بـه    زخـم  ور بـود  دست، پا، صورت و نواحي ديگ

در مجمـوع  . ندشـد  تعداد متفاوت در اين نواحي ديده 
 6/13، در صـورت  درصـد  75ضايعات در دست و پـا  
. درصد مشاهده شـد  4/11ها  درصد و در ساير قسمت

درصد  4/36درصد ايراني و  6/63بيماران مورد مطالعه 
  . افغاني بودند

ا ه جهت تعيين ارتباط بين جنس، سن و تعداد زخم
اسـتفاده   2χاز آنـاليز   NOو  MCP1فـاكتور   2بر روي 

هـا مشـاهده    داري بـين آن  شد كـه هـيچ ارتبـاط معنـي    
  ). P < 05/0(نگرديد 

 MCP1و  NOمتغيرهـاي   ي سـي رابطـه  رجهت بر
در . استفاده شد Paired-t قبل و بعد از درمان از آزمون

ذكـر شـده و    فاكتور 2بين شد كه ملاحظه اين بررسي 
داري وجـود   معنـي  ي رويي با گلوكانتيم رابطهدرمان دا

ــر . )P > 05/0(اشــت د ــرا  NOمتغي ــا طيــف تغيي    تب
ــر 89/21 ± 38 ــان  ميكرومت ــل از درم ــفو قب ــا طي  ب

و  ز درمــانبعــد ا ميكرومتــر 87/29 ± 19/1 تغييــرات
افــزايش داشــت  در ســرم بيمــاران ،ضــايعات بهبــودي

)001/0 < P) (1 نمودار.(  
   طيـــف تغييـــرات بـــا MCP1 متغيـــرهمچنـــين 

 درمان و قبل ازليتر  پيكوگرم در ميلي 25/46 ± 05/17
پيكـــوگرم در  62/56 ± 17/17 بـــا طيـــف تغييـــرات

بعد از درمـان و بهبـودي ضـايعات، در سـرم      ليتر ميلي
  .)2 نمودار( )P > 001/0(افزايش داشت بيماران 

  

قبل و از درمان با داروي گلوكانتيم در  NOتغييرات  .1 مودارن
  مورد مطالعهيماران ب

  

قبل و بعد از درمان با داروي  MCP1تغييرات ميزان  .2 نمودار
 مورد مطالعهگلوكانتيم در بيماران 

  
  بحث

Leishmania      انگل درون سلولي اجبـاري اسـت كـه بـا
 ،ها را مختل كرده ورود به ماكروفاژها، عملكرد طبيعي آن

يكي از . دده هاي سلولي را به نفع خود تغيير مي مكانيسم
هاي ماكروفاژها،  هاي انهدام انگل در داخل سلول مكانيسم
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) IFNγ )Interferon-γدو سايتوكاين . باشد مي NOتوليد 
باعـــث  Tumor necrosis factor-alpha (TNF-α(و 

) iNOS )Inducible NO synthaseآنـزيم   يافزايش القا
  ). 13(شوند  مي NOو توليد 

IFNγ هـاي   ي براي فاگوسـيت پر قدرت ي كننده فعال
هاي كمكي  سلول ي اي است كه موجب غلبه تك هسته

بنـابراين يـك سـايتوكاين    . گـردد  مـي  Th1به فنوتيپ 
 Leishmaniaپاسخ ايمني سلولي به عفونت  كليدي در

مسـتقيم سـاخت   بـه طـور   ايـن سـايتوكاين   . باشـد  مي
انفجار تنفسي هسـتند   ي كه واسطهرا  iNOSهاي  آنزيم

ــردن   ،تحريــك كــرده ــين ب ــاژ قــدرت از ب ــه ماكروف ب
  ). 14( دهد هاي بلعيده شده را مي  انگل

ديگـر در   ي هاي ايمونولوژيك پيچيده  يكي از پاسخ
ــت    ــف عفونـ ــكال مختلـ ــل اشـ ، Leishmaniaمقابـ

مطالعات . باشند هاي كموكايني مي ها و گيرنده كموكاين
هـا و   دهد كه ترشح سريع و گذراي كموكاين نشان مي

هـاي   هـا در ماكروفاژهـاي آلـوده بـا گونـه      بيان ژن آن
 .شود باعث كاهش بار انگلي مي Leishmaniaمختلف 

ها در پاسخ ايمني ذاتي و اكتسابي در  بنابراين كموكاين
  ). 15-16( نقش بسزايي دارند CLبيماران 

ــاين ــت   يكــي از كموك ــام عفون ــم در التي ــاي مه ه
Leishmania ،MCP1(CCL2) آن  ي و گيرندهCCR2 

و همكـاران بـر روي    Quinonesي  در مطالعه. باشد مي
نشان داده شـد كـه    BALB/cو  C57BL/6jهاي  شمو

منجر  CCR2/CCL2و  CCR2سازي ژنتيكي  غير فعال
 L. majorها به عفونت  موش يبه افزايش استعداد ابتلا

 ي كـه بـزاق پشـه    اسـت  نشان داده شـده ). 9( شود مي
وفازهـاي  در ماكر) CCL2)MCP1خاكي باعـث بيـان   

  ). 17( شود فعال شده مي
  مشاهده شد كـه  همكاران و  Traynorي  در مطالعه

در  Cryptococus وAspergillus عفونــت ريــوي بــا 
بـا   بـود  هـا حـذف شـده    آن CCR2هايي كه ژن  موش

 .دبــوهمــراه  IgEو  Th2و افــزايش  IFNγكــاهش 
براي ايجاد پاسخ ايمني مناسـب عليـه    CCR2بنابراين 

L. major باشد  و هر پاتوژن داخل سلولي ضروري مي
همكاران نشـان داده  و  Laskayي  در مطالعه). 19-18(

 هــاي ديگــري مثــل و كموكــاين NK Cellsشــد كــه 
CXCL10/IP10 در التيـام ضـايعات    نيزLeishmania 

ســاعت پــس از  24بــدين صــورت كــه  ؛نقــش دارنــد
به محـل عفونـت    Leishmania ،NK Cellsعفونت با 
نيــز  CXCL10و بيــان كموكــاين  كننــد مــيمهــاجرت 

و در نتيجه باعـث مقاومـت بيشـتر     كند افزايش پيدا مي
ــي  ــت م ــر عفون ــوند در براب ــان ). 20( ش ــابراين درم بن

 CXCL10حساس بـا كموكـاين    BALB/Cهاي  موش
 NK Cell. شـود  مي NK Cellsنوتركيب باعث افزايش 

هـدايت   Th1، پاسخ ايمني را به سـمت  IFNγبا توليد 
هـاي آلـوده بـه     تر مـوش  و باعث بهبودي سريع كند يم

Leishmania در بيماران مبـتلا بـه   ). 16( گردد ميCL 
ميـزان بــالاي   اسـت،  هـا التيـام يافتـه    نكـه ضـايعات آ  

باعــث افــزايش تعــداد  MCP1هــا از جملــه  كموكــاين
در محـل عفونـت   TCD4 + هـاي  ماكروفاژهـا و سـلول  

مـزمن كـاهش    CLولي در بيماران مبـتلا بـه    ؛شود مي
ها و در نتيجه كاهش تعداد ماكروفاژهـا   سطح كموكاين

در محـل ضـايعات ديـده شـده     +TCD4  هـاي  لو سلو
در مطالعات انجام شده بر روي بيماران ). 6-21( است

ها التيام پيدا كرده  كه ضايعات آن L.mexicanaمبتلا به 
 ).8( مشاهده شده است MCP1است، غلظت بالايي از 

MCP1 و شـود  روفاژهاي فعال شده توليـد مـي  از ماك 
نمايد، بنابراين  هدايت مي Th1پاسخ ايمني را به سمت 

  كنـد   ايفـا مـي   CLدر ايمنـي اوليـه عليـه    ي نقش مهم ـ
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نشان داده شده اسـت   in vitroدر مطالعات ). 23-22(
فعاليت ضـد ليشـمانيايي در ماكروفاژهـارا     MCP1كه 

ر تنفسـي در  و اين باعث تحريك انفجا دهد ميافزايش 
 بـا  MCP1 ،طرفـي  از. شـود  هاي انساني مـي  مونوسيت

IFNγ سازي ماكروفاژها داراي اثر سينرژيسـت   در فعال
توليد  IL4 كه چرا ؛دداراثر آنتاگونيستي  IL4و با  است

MCP1 هاي آلوده به  توسط مونوسيت راLeishmania 
هدايت  Th2و پاسخ ايمني را به سمت  دهد ميكاهش 

در ضايعاتي كه التيام بـا   است كه هده شدهمشا. كند مي
 MCP1از سـطح   IL4باشـد، ميـزان    خير همـراه مـي  أت

، باعث مهار iNOSبا كاهش  IL10و  IL4. بالاتر است
 شـوند  مـي  و انفجار تنفسـي در ماكروفاژهـا   NOتوليد 

)25-24 .(  
و همكـاران بـر    Kumar طي مطالعاتي كـه توسـط  

رفـت، نشـان داده   انجـام گ  CLبيمار مبتلا به  31روي 
بعـد از درمـان    NOو  MCP1شد كه بالا بودن سطوح 

تر ضايعات بيماران  چه سريع التيام هر نقش بسزايي در
  ). 11( است داشته

 NO و MCP1حاضر با بررسي ميزان  ي در مطالعه
هـا،   آن كمـي  ي و مقايسـه  CLدر سرم بيماران مبتلا به 
 ،نپـس از درمـا   NOو  MCP1مشاهده شد كه ميـزان  

، MCP1توان پيشنهاد كرد كه  بنابراين مي .بود بالا مانده
نقش مورد انتظاري را كه در مطالعات مشابه نشان داده 

در اين مطالعه نيز در ايـن گـروه از بيمـاران     ،شده بود
در پاسـخ   نقش مهمـي  NOو  MCP1بنابراين . داشت

  ايمني در بيماران مبتلا به ليشـمانيوز جلـدي ناشـي از    
L. major و بهبودي آنان دارند .  
اين بود  ،شد در اين مطالعه مشاهده ي ديگري  نكته

رو  ،دو زخم داشتندتا تعداد افرادي كه بيش از يك كه 
يد تغييـر عـادت   ؤتواند م اين نكته مي. به افزايش است

  .باشد  خاكي هاي خواري در پشه خون
  
  گيري نتيجه

 و NO و MCP1در ايــن مطالعــه بــا ارزيــابي ســطوح 
 ،هاي قبل و بعد از درمـان  در دوره ها آن كمي ي مقايسه

ــح  ــش واض ــاران    نق ــدياتورها در بيم ــن م ــري از اي ت
با توجه به اين كه . ليشمانيوز، مورد بررسي قرار گرفت

تواند شامل استفاده  هاي درماني حال حاضر مي رويكرد
هاي نوتركيب براي درمان اشكال مختلـف   از كموكاين

رسد كه نياز به تحقيقـات و   ه نظر ميليشمانيوز باشد، ب
 هـاي  ي روشتـري در خصـوص ارتقـا    مطالعات دقيق

  . هاي كموكايني باشد درماني با فعاليت
  

  تشكر و قدرداني
دانشـجويي كارشناسـي    ي نامـه  اين تحقيق در قالب پايان

ارشد انگل شناسي پزشكي و همچنين طرح تحقيقاتي بـا  
ركــز تحقيقــات در پايــان از م. انجــام شــد 390007كــد 

 طـاهره  ي صـديقه حضـرت  هاي پوستي و سالك  بيماري
پزشكي به دليل  ي و نيز آزمايشگاه مركزي دانشكده )س(

  . دگرد ميدريغشان، تشكر و قدرداني  هاي بي حمايت
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Abstract 

Background: It is necessary to recognize the role and function of immune system in wound healing, 
control, and treatment of cutaneous leishmaniasis (CL). According to the published papers, immune 
system factors such of monocyte chemotactic protein-1 (MCP1) and nitric oxide (NO) have an impact 
on wound healing. In this study, the role of these factors on wound healing and their interaction with 
glucantime in CL patients were investigated.  

Methods: In a cross-sectional study, 44 (38 males and 6 females) patients who referred to Skin 
Diseases and Leishmaniasis Research Center, Isfahan University of Medical Sciences, Iran, were 
diagnosed as positive CL using direct microscopy. Before and after treatment with glucantime, 5 ml 
whole blood samples were obtained from all samples and the sera were incubated at -70°C until use. 
Serum levels of MCP1 and NO were determined by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 
method and Grise reaction, respectively. Paired t-test was used to compare NO and MCP1 values 
before and after treatment. 

Findings: Improvements in cutaneous lesions and significant elevations in MCP1 and NO levels  
(P < 0.05) were observed after treatment. These findings show a significant association between 
treatment with glucantime and levels of NO and MCP1 (P < 0.05).   
Conclusion: The interesting results of this investigation revealed that MCP1 and NO play an 
important role in wound healing of patients with CL. 

Keywords: Cutaneous leishmaniasis, Monocyte chemotactic protein-1, Nitric oxide 
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