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  در بيماران مبتلا به ليشمانيوز جلدي 1بادي دسموگلين  آنتيبررسي وجود 
  

  5دكتر هنري پاس ،4نوشين لطفي ،3زاده نيلفروشدكتر محمدعلي  ،2، تاليتا دووريس1دكتر فريبا جعفري
  
  

  چكيده
تصور ميشود تشكيل اين آنتي باديها، از . ميگرددآنتيپمفيگوس فولياسه، يكي از بيماريهاي پوستي اتوايميون است كه بوسيله حضور آنتي باديهاي  :مقدمه

آنجا كه انواع از . طريق وكتورهاي بيماريهاي انگلي مانند ليشمانيازيس كه در مناطق آندميك پمفيگوس فولياسه شيوع فراوانتري دارند واسطه گري ميشود
تواند توسط  مي يهغير پاتولوژيك اين آنتي بادي در بيماران مبتلا به اينگونه بيماريهاي انگلي در مناطق آندميك پمفيگوس فولياسه يافت شده است، اين نظر

بنابر اين مطالعهجهت ارزيابي وجود اين آنتي . ديافتن اين آنتي بادي در بيماران مبتلابه بيماريهاي انگلي در مناطق غير آندميك پمفيگوس فولياسه تاييد گرد
 .طراحي گرديد بادي در بيماران مبتلا به ليشمانيوز جلدي در شهر اصفهانبه عنوان منطقه اندميك ليشمانيوز پوستي و منطقه غير آندميك پمفيگوس فولياسه

اسمير مستقيم تاييد شده بود، جدا شده و وجود آنتي بادي توسط  سرم خون بيماران مبتلا به ليشمانيوز پوستي كه توسط علائم باليني و: :ها روش
 .تكنيك تشخيصي الايزا مورد ارزيابي قرار گرفت

يك بيمار از نظر وجود اين آنتي بادي به ميزان حدواسط و يك . بيمار مورد مطالعه ما از نظر وجود اين آنتي بادي منفي بودند 58بيمار از  56 :ها يافته
 .مثبت ارزيابي شدبيمار در حد 

احتمال .را تاييد نمي كند Anti-DSG1 انگلي ليشمانيوز پوستي را در تشكيل اين آنتي بادي نظريه نقش ناقل بيماري ،نتايج اين مطالعه :گيري نتيجه
  .باشد مي ي سيموليوم نيگريمانوم را در تشكيل اين آنتي باديقابل طرحها دخالت ساير عوامل مانند حضور پشه

  DSG1آنتي بادي ،ليشمانيوز جلدي ،پمفيگوس :واژگان كليدي
  

  مقدمه
ــه ــك  ،) (Pemphigus foliaceusپمفيگــوس فولياس ي

بـادي   آنتـي حضور  است كه با خودايمنيبيماري پوستي 
. شود شناخته مي) DSG1( 1ژن دسموگلين  آنتيبر عليه 

درمال  ، يك ملكول چسبندگي سلولي اپيDSG1 ژن آنتي
باعـث گسسـته    هـا  بـادي  آنتياست و تخريب آن توسط 

شدن كمربند سلولي از طريق افزايش فضاي بين سلولي 
هــا  و سســت شــدن آن )Spongiosis(هــا  كراتينوســيت

)Acantholysis (نهايت منجر به تشـكيل  در و  گردد مي  

 .)1( گردد م كلينيكي بيماري مييتاول و ايجاد علا

پـنج   داراي DSG1قسمت خـارج سـلولي ملكـول    
در بيماران مبتلا  .است Ec-5تا  Domain (Ec-1(بخش 

ــه      ــه كـ ــوس فولياسـ ــدميك پمفيگـ ــكل آنـ ــه شـ بـ
FogoSelvagem بـادي بـر عليـه     اتوآنتيشود،  ناميده مي

 .شـود  توليد مي DSG1از ملكول  Ec2و  Ec1هاي بخش
 و در هسـتند ي توليـد شـده پاتوژنيـك    هـا  بادي آنتي اين

ــعلاايجــاد  ــوقم ي ــن . باشــند مــيدخيــل  بيمــاري ف اي
همچنين در افراد سالم و بيماراني كه در فـاز   ها بادي آنتي
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Pre-clinical  پمفيگــوس فولياســه هســتند و در منــاطق
در ). 2- 3( دنشـو  كنند يافـت مـي   آندميك آن زندگي مي

ــراد ملكــول هــدف   ــن اف ــياي ــادي،  آنت  اســت و Ec5ب
 و Liاي كــه  فرضــيهبــر اســاس  .باشــد پاتوژنيــك نمــي

هاي محيطي خاصـي كـه    ژن آنتيهمكاران مطرح كردند، 
دارنـد   DSG1 از ملكـول  Ec5 توالي مشابهي بـا بخـش  

توانند باعـث بـه راه انـداختن پاسـخ ايمنـي اوليـه و        مي
 زاي بخـش غيـر بيمـاري    بر عليه ايـن بادي  آنتيتشكيل 

DSG1 3( شوند(.  
   تـــــوپياپـــــانتشـــــار  يدهيـــــپد ســـــپس

)Epitope spreading ( تي ـبا گذشت زمان باعـث فعال 
 يبـاد يآنت ـ ليو تشك Bو  T يهاتياز حد لنفوس شيب

 شـود  يم DSG1از ملكول  Ec2و  Ec1 يهابخش هيعل
 شـود يم ـ جاديا اسهيفول گوسيپمف يماريب تينها درو 
 گــوسيپمف كيآنــدم منــاطق در كــه جــا آن از). 5-4(

 ـ قي ـطر از منتقلـه  يانگل يماريب نيچند اسه،يفول  شين
 نيــا داشـت،  يبـالاتر  وعيشــ هماتوفـاگوس  حشـرات 

 توانـد يم ـ حشرات نيا حضور كه آمد وجود به تصور
و  يمن ـيباعـث آغـاز پاسـخ ا    خطر عامل كيبه عنوان 

 نيهمچن ـ). 6(شـود   Ec5بخش هيعل بر يباديآنت ديتول
 يمـار يب وعيش ـ كـه  بـود  آن از يحـاك  مطالعـات  جينتا
 در و حـداكثر  بـه  سـال  يبـاران  يهاماه در گوس،يپمف
 كـه  رسـد يم ـ خود زانيم حداقل به گرم تابستان طول
 آن متعاقـب  و حشـرات  مثل ديتول شيافزا را آن علت
 ـ و انـد كـرده  ذكر گوسيپمف ديجد موارد شيافزا  شين
 مـانوم يگرين وميموليس ـ خصـوص  بـه  اهيس ـ يهـا  پشه

(Simuliumnigrimanum)، فـاكتور  كي ـ عنوان به زين 
 كيآنـدم  اسـه يفول گوسيپمف يماريب جاديا در ياحتمال
  ).7-8( است شده مطرح

 اين نظريات، زماني قوت بيشتري به خود گرفت كه 

Diaz     ــراي ــه ب ــل، ك ــاطقي از برزي ــاران در من و همك
بادي بر عليـه   وجودآنتيپمفيگوس فولياسه آندميك بود، 

Ec5  ملكولDSG1 هـاي   ا در بيماران مبتلا به بيمـاري ر
انگلــي انكوســريازيس، ليشــمانياز و بيمــاري شــاگاس  

بيماران  ها، در بادي آنتيهمچنين اين ). 9( گزارش كردند
 ي مبتلا به ليشمانيوز احشايي و هيداتوزيس يـك منطقـه  

). 10( نيز مشـاهده گشـت   آندميك پمفيگوس در تونس
هـاي تريپانوزومـا و    ژن آنتـي كدام از  هيچكه  به علت آن

ليشمانيا در سرم افراد مبتلا به بيماري پمفيگوس فولياسه 
 ياجـزا يافت نشد، اين فرضيه مطرح شـد كـه يكـي از    

هاي بزاق حشره  ژن آنتيمانند ) و نه انگل(ناقل  ي حشره
و باعث  ودشتواند در هنگام نيش زدن به بيمار تلقيح  مي

 بـادي گـردد و از آن   آنتيي و توليد تحريك سيستم ايمن
حاكي از آن بود كه بـزاق   هاي قبلي جا كه نتايج پژوهش

ــره ــمانيوز   ي حش ــاري ليش ــل بيم ــا  (ناق ــه لوتزومي پش
توانـد باعـث    مـي  )Lutzomyialongipalpis لانگيپالپس

گـردد، ايـن نظريـه     IgG ي بـادي از دسـته   آنتـي تشكيل 
احتمـال   بنابراين ).11( تري به خود گرفت اساس محكم

گفتـه  هـاي انگلـي    دارد شيوع ليشمانيوز و ساير بيماري
از  ،در برخي جوامع داراي گرايش ژنتيكي خـاص  ،شده

توپ منجـر بـه بـروز بيمـاري      انتشار اپي ي طريق پديده
هاي  و آلل) 12- 14( پمفيگوس به صورت اندميك گردد

HLA در اين جريان نقش مهمي را ايفا كنند.  
قوي در ارتباط با به طور گوس فولياسه، بيماري پمفي

ــل ــي از   آل ــاي خاص ــد  HLA-DRB1ه  ،*1406همانن
ايـن   اغلبكه  در حالي ،است *0102و  *0404 ،*1402
بر عليـه بخـش    بادي آنتيكه داراي  سالمها در افراد  آلل

Ec5  از مولكــولDSG1   شــود هســتند يافــت نمــي   
 ناقلين كهدر صورتي  اين تئوري،ييد أتجهت ). 15- 16(

ــادي هــاي انگلــي فــوق مســبب توليــد آنتــي  بيمــاري   ب
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Anti-DSG1 ــي ــاري پمفيگــوس،   باشــند ول ــروز بيم ب
وابســته بــه گــرايش و اســتعداد ژنتيكــي در افــراد و يــا 

تـوپ   اپـي انتشار  ي هايي خاص نسبت به پديده جمعيت
در مناطق غيـر آنـدميك پمفيگـوس     رود مي انتظار باشد،

 ملكـول  Ec5بادي بر عليـه بخـش    آنتياين  فولياسه نيز،
DSG1 هاي انگلـي منتقلـه از    در بيماران مبتلا به بيماري

در . يافـت شـود  ) ليشـمانيوز (طريق نيش حشرات مانند 
حاضر جهت پي بردن بـه وجـود    ي همين راستا، مطالعه

در  DSG1 ملكـول  Ec5بر عليه  Anti-DSG1بادي  آنتي
 .مانيوز جلدي طراحي و انجام شدسرم بيماران مبتلا ليش

  
  ها روش

 .بيمار مبتلا به ليشمانيوز جلدي وارد مطالعـه شـدند   58
ي مـورد اسـتفاده در ايـن پـژوهش، در     هـا  تمامي نمونه

در شـهر   1389 سـال  هـاي آبـان تـا اسـفند     ماه ي فاصله
اصفهان، كه براي ليشمانيوز جلدي آنـدميك ولـي بـراي    

. شـدند آوري  جمعبيماري پمفيگوس غير آندميك است 
محل انجام پژوهش، مركز تحقيقـات پوسـت و سـالك    
ــخيص     ــود و تش ــفهان ب ــكي اص ــوم پزش ــگاه عل دانش

كلينيكي و به دنبال آن، م يعلاليشمانيوز جلدي از طريق 
آميزي گيمسـا از ضـايعات    رنگو اسمير مستقيم  ي تهيه

كتبـي،   ي نامـه  پـس از اخـذ رضـايت   . شـد ييد أتجلدي 
اطلاعات دموگرافيك هر بيمـار از قبيـل سـن، جـنس و     
ساير معيارهاي ورود بـه مطالعـه بـر اسـاس پرسشـنامه      

از خـون وريـدي   سي  سي 5سپس . ضبط و ثبت گرديد
بيماران گرفته شد، سرم آن توسط سانتريفوژ جدا گشت 

ــ ــاي  و ت ــايش در دم ــام آزم ــان انج ــه –20ا زم ي  درج
  .داري شدند نگهگراد  سانتي

، تكنيك تشخيصي ها نمونه ي آوري كليه جمعبعد از 
ELISA  بادي  آنتيجهت رديابيAnti-DSG1  با استفاده

 Nagoya، شـركت  Mesacup(گيـري آن   انـدازه از كيت 
انجام شد و شدت جذب هـر چاهـك توسـط دو    ) ژاپن

نـانومتر قرائـت گشـه و مقـدار      630و  450طول مـوج  
طبق دستورالعمل كيت و با توجـه بـه    ELISAايندكس 

  .فرمول زير محاسبه گشت
منفي شاهد شدت جذب  -  بيمار ي شدت جذب نمونه

  مثبت شاهدمنفي و شاهد اختلاف شدت جذب 

بر اساس دستورالعمل كيت، مقادير اندكس بـالاتر از  
بـادي،   آنتـي به عنوان مقادير مثبت و دال بـر وجـود    20

ــين  ــادير بـ ــ14- 20مقـ ــط  ه ، بـ ــد واسـ ــورت حـ صـ
)Intermediate ( به عنـوان مقـادير    14و مقادير كمتر از

 SPSSافـزار   نـرم توسـط   ها داده. منفي در نظر گرفته شد
 ،)version 15, SPSS Inc., Chicago, IL( 15ي  نسخه

 هـا  همورد تجزيه و تحليل قرار گرفت و توزيع نرمال داد
ــت   ــط تس ــد  Kolmogorov-Smirnovتوس ــام ش . انج

بين سن، طول مدت بيماري و تعـداد ضـايعات    ي رابطه
ــاران  ــداربيم ــا مق ــدكس ب ــط ELISA ان ــون، توس  آزم

Spearman همچنين ارتباط بين سـن و  . محاسبه گرديد
 ـ ELISAهاي قبلي با مقدار انـدكس   درمان  ي وسـيله ه ب
 آزمـون  از. گيـري گشـت   اندازه Mann-whitney آزمون

One way ANOVA بين محـل ضـايعات    جهت ارتباط
كمتـر   P استفاده شد و مقادير ELISAو مقدار ايندكس 

  .شد دار در نظر گرفته معنيبه عنوان  05/0از 
  

  ها افتهي
بيمـار مبـتلا بـه ليشـمانيوز      58اطلاعات دموگرافيـك  

نشـان داده   1جلدي كه وارد مطالعه شـدند در جـدول   
سـال و   59تـا   13طيف سني بيماران بـين  . شده است
. مـاه بـود   96هفته تـا   3ها بين  بيماري آن ي طول دوره

 24. عدد بـود  13حداكثر تعداد ضايعات در يك بيمار 
 داشـتند  را هاي قبلـي  درمان ي سابقه )درصد 39(بيمار 

 × ELISA  =100اندكس
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داخـل   بيمار تزريق داخل ضـايعه و يـا تزريـق    19كه 
بيوتيــك  آنتــيبيمــار از پمــاد  5گلوكــانتيم و  عضــلاني

  .موضعي استفاده كرده بودند
  

  توزيع فراواني متغيرها در گروه بيماران. 1جدول 
 شاخص متغير
 29±11  *)سال(سن

 5/53)13/87(  ** )زن/مرد(جنس
 6/6±13  * )ماه( طول مدت بيماري

 7/2±5/2  *تعداد ضايعات
 ** )تعداد بيماران(محل ضايعات 

  بازو
  پا

  صورت
  تنه

 
)38 (23  

)15 (9  
)15 (9  

)0 (0  
 24)39(   **وجود درمان قبلي

  انحراف معيار±ميانگين: *
  )درصد(تعداد : **
  

بيمار مورد مطالعه كه مبتلا به  58مورد از  56
   بادي آنتيليشمانيوز جلدي بودند از نظر وجود 

Anti-DSG1  با استفاده از تكنيكELISA  به صورت
  ). 28/1-89/8( منفي ارزيابي شدند

در گروه حد واسط و يـك   40/15يك بيمار با اندكس 
ــا انــدكس  از لحــاظ داشــتن ايــن  24/67بيمــار نيــز ب

. قرار گرفـت  بادي در گروه مثبت اين اندازه گيري آنتي
با متغيرهاي سـن، جـنس،    ELISAارتباط بين اندكس 

دار  معنيهاي قبلي  طول درمان، تعداد ضايعات و درمان
  ).2جدول ( نبود 

  
  بحث

 وزيشمانيلبه  ياز آن بود كه ابتلا يما حاك يمطالعه جينتا
   شود نمي Anti-DSG1بادي  جلدي، باعث تشكيل آنتي

  

داري متغيرهاي متفاوت در ارتباط با مقدار  معنيسطح . 2جدول 
  ELISAاندكس 

  Pمقدار   متغير
  65/0  سن

  65/0  جنس
  26/0  طول مدت بيماري

  54/0  تعداد ضايعات
  68/0  محل ضايعات

  15/0  هاي قبلي درمان
  

 مغايرت داشت و همكاران Diaz ي هاي مطالعه و با يافته
نـيش حشـراتي كـه     و همكاران Diaz ي در فرضيه .)9(

خـاكي در   ي هاي انگلي هستند ماننـد پشـه   ناقل بيماري
بـادي بـر    آنتـي بيماري ليشمانيوز جلدي، باعث تشـكيل  

و بـه علـت    گردد مي DSG1از ملكول  Ec5عليه بخش 
هـاي   بادي متوجه بخش آنتيتوپ اين  اپيانتشار  ي پديده
Ec1  وEc2 تواند منجر به ايجـاد و بـروز    و مي گردد مي

اين گرايش ژنتيكي بـه  . بيماري پمفيگوس فولياسه شود
هاي خاص،  توپ در افراد و جمعيت اپيمكانيسم انتشار 

آنـدميك در   ي توضيحي براي وجود پمفيگوس فولياسه
مقدمه بـه   است كه درهاي انگلي  مناطق آندميك بيماري

شود كه اين گرايش ژنتيكـي، در   تصور مي .آن اشاره شد
هـاي   بـا نـام  DRB1 - HLAهـاي   ارتباط با وجـود آلـل  

DRB1*0404 ،*1402 ،*1406  باشــــد0102*و يــــا .
هـاي مختلـف مـورد     ها در بين جمعيت فراواني اين آلل

در ايران، فراواني آن در حـدود   .مطالعه قرار گرفته است
ــ 10 ــراي  ددرصـ ــد DRB104 ،6/4*بـ ــراي  درصـ بـ

*DRB104 ) درصـــد 5/5و ) 1406*و  1402*شـــامل 
فراوانــي ايــن  ،در برزيــل). 17( بــود DRB1*01بــراي 

بـراي  درصـد   DRB1*04 ،1/4بـراي   درصـد  12ها  آلل
DRB1*14 براي  درصد 8/9 وDRB1*01  بـا  ).18(بود
ها هنوز بـه صـورت كامـل     كه فراواني زيرآلل وجود آن

www.mui.ac.ir



  و همكاراندكتر فريبا جعفري   يجلد وزيشمانيل مارانيدرب 1 نيدسموگل يباديآنت

  1390)ي پوستي و سالكها بيماري(ويژه نامه /  173شماره /  29سال  –مجله دانشكده پزشكي اصفهان  2958

تنوع و تفـاوت   ها نشده است ولي وفور اين آللشناخته 
گرايش ژنتيكي به انتشـار   رسد مي به نظر. چنداني ندارد

به عنوان دليلـي   HLAهاي  تفاوت آلل توپ از طريق اپي
 ي براي توزيع ژئوگرافيك بيمـاري پمفيگـوس فولياسـه   

نتـايج  چالش ، لهأمساين . آندميك غير قابل توجيه است
را و همكــاران  Diaz ي مــا بــا نتــايج مطالعــه ي مطالعــه
  .كند مي تقويت

  بــادي  آنتــيهــدف از پــژوهش حاضــر، جســتجوي 
Anti-DSG1   در سرم بيماران مبتلا به ليشمانيوز جلـدي

 DSG1مورد نظر از ملكول  بادي بر عليه بخش آنتي .بود
در سرم بيماران مبتلا به ليشمانيوز يافت نشـد و در هـر   

برانگيـز  ال ؤس ـرتباط بين اين دو بيماري كماكـان  حال ا
طور كه در مطالعات قبلي نشـان داده شـده    همان. است

و  Ec1هاي  بر عليه بخش Anti-DSG1بادي  آنتياست، 
EC2  كلينيكـي  م ي ـعلاو منجر به بـروز   استپاتوژنيك

و  Ec3هـاي   بر عليـه بخـش  . شود بيماري پمفيگوس مي
Ec4  از . بادي گزارش نشده اسـت  آنتينيز تاكنون وجود
، قسـمت خـارج   Anti-DSG1هـاي   بادي آنتيجا كه  آن

 ،)19- 20( دهند را هدف قرار مي DSG1 سلولي ملكول
هـاي يافـت    بـادي  آنتي ي توان در نظر گرفت كه همه مي

  .اند بوده Ec5 شده در اين مطالعه، بر عليه بخش
توان جهـت توضـيح تفـاوت در شـيوع      همچنين مي

بـه وجـود تفـاوت در بـين      Anti-DSG1هاي  بادي آنتي
 ـ   . هاي انگلي اشاره كرد ناقل ه ليشـمانيوز دنيـاي قـديم ب

 خـــاكي جـــنس فلبوتومـــوسهـــاي  پشـــه ي وســـيله
)(Phlebotomus  ــد، توســط ــاي جدي ، و ليشــمانيوز دني

شـود و   منتقل مي (Lutzomyia) هاي جنس لوتزوميا پشه
توضـيحي بـراي   توانـد  باين مساله  دارد احتمالبنابراين 

مـا و   ي بـادي بـين مطالعـه    تفاوت در وجـود ايـن آنتـي   
ــه ــت    مطالع ــورت گرف ــل ص ــه در برزي ــد ،اي ك . باش

ليشمانيوزي كه در تونس و ايران وجـود دارد از طريـق   
شـود ولـي    هاي خاكي جنس فلبوتوموس منتقل مـي  پشه

 ــ ــران ايــن انتقــال ب ــه ي وســيلهه در اي  پاپاتاســي ي گون
)(Paptasi و ســرژنتي )(Sergenti  ــونس توســط و در ت

ــه ــيوس  گون ــاي پرنيس ــي Perniciosus)( ه  و لانگرون
Langeroni) (تواند يك  نيز ميله أمساين . شود انجام مي

پـژوهش   مـا و  ي دليل احتمالي براي تفاوت بين مطالعـه 
هـاي   بادي جا كه آنتي در هر حال از آن). 21( قبلي باشد

Anti-DSG1      هـاي   در بيمـاران مبـتلا بـه سـاير بيمـاري
انگلي مانند انكوسرياز و شاگاس كه از طريـق حشـرات   

انــد  نيــز يافــت شــده ،شــوند ناقــل متفــاوتي منتقــل مــي
 ، رودنيـوس Triatoma ، ترياتومـا Simulium سيموليوم(

Rhodnius و انسترانژيلوس Oanstrongylus(   بـه نظـر ،
كافي بر وجـود   تواند دليل ها نمي تفاوت در گونهآيد  مي

رسـد   به نظر مـي  .بادي باشد آنتيتفاوت در فراواني اين 
اين حقيقت كه كشورهاي تـونس و ايـران داراي انـواع    

ليشمانيوز احشايي ايجاد شده بـه  ( مختلفي از ليشمانيوز
ليشمانيا اينفانتوم و ليشمانيوز جلدي ايجاد شده  ي وسيله

هستند، اهميت چنداني ) توسط ليشمانيا ماژور و تروپيكا
طور كه در مقدمـه گفتـه شـد، تصـور      زيرا همان ،ندارد

ناقـل   ي شده است نه خود انگل بلكه اجزايي از حشـره 
بـادي در اثـر    آنتـي تواند باعث تشكيل  مانند بزاق آن مي

طــور  نهايــت ايــن در. ملكــولي باشــد تقليــد ي پديــده
ناقـل ليشـمانيوز    ي شود كه نه تنها حشره گيري مي نتيجه

ــن    ــز در تحريــك تشــكيل اي بلكــه عوامــل ديگــري ني
ايـن   .باشـند  بادي در بيماري پمفيگوس دخيـل مـي   آنتي

هـاي   فاكتور ممكن است يك فاكتور مشترك بين بيماري
  ).9( باشد انگلي مختلف مرتبط با بيماري پمفيگوس

  تواند توضيحي جهـت شـيوع    اين فاكتور مشترك مي
در بيمـاران مبـتلا بـه     Anti-DSG1هاي  بادي آنتيبالاي 
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بيماري شاگاس، ليشمانيوز و انكوسـرياز در مقايسـه بـا    
 ي براي مثال در منطقـه . افراد سالم در همان منطقه باشد

Sao polo ،21 بـادي   آنتيافراد سالم از لحاظ اين  درصد
از  درصـد  73كـه   در حـالي  ،)2( مثبت ارزيـابي شـدند  

بيماران مبتلا به ليشمانيوز در همـان منطقـه، داراي ايـن    
يكي از ايـن عوامـل ممكـن اسـت     ). 9(بادي بودند  آنتي

ي سياه سيموليوم نيگريمانوم باشد كه اين ها حضور پشه
آندميك  ي نيزمرتبط با بيماري پمفيگوس فولياسه ها پشه

پوشـاني   همچنـين بـه علـت هـم    ). 8(انـد   شـده شناخته 
هاي اكولوژيـك پمفيگـوس فولياسـه و بيمـاري      سيستم

، بيماران مبـتلا بـه   )22( شاگاس، ليشمانيوز و انكوسرياز
ليشمانيوز ممكن اسـت داراي ريسـك بـالاتري جهـت     

ي سياه سيموليوم نيگريمانوم در منـاطق  ها ه با پشههمواج
ي براي تشكيل ايـن  آندميك و به دنبال آن، شانس بالاتر

هـاي   هـاي بيمـاري   آن، ناقـل  علاوه بـر . بادي باشند آنتي
 ياجـزا نتوانند تنها از طريق يكـي از   ممكن استانگلي 

بـادي گردنـد،    آنتـي خود مانند بزاق، باعث تشكيل ايـن  
تواند از طريق يك عامل خارجي كـه   ميله أمسبلكه اين 

شيوع  منطقه شود ولي در آن حشره منتقل مي ي وسيلهه ب

حاضـر، اولـين    ي مطالعـه . ايجـاد شـود   فراواني نـدارد، 
بـادي   آنتـي اي است كه نتايج آن در مورد وجـود   مطالعه

Anti-DSG1 هاي قبلـي   در بيماري ليشمانيوز با پژوهش
شـود كـه جسـتجوي     رو پيشنهاد مي از اين .دبو متفاوت

هاي انگلي كه در منـاطق   بادي در ساير عفونت آنتياين 
مختلف ديگر آندميك هستند و از طريق حشرات منتقل 

شوند، بررسي گردد تا نقش حشرات ناقل در تشكيل  مي
بادي و شانس ايجاد بيماري پمفيگوس در ايـن   آنتياين 

  .تر گردد بيماران روشن
  
  و قدرداني تشكر

 يشـماره  بـه  مشـترك  طـرح  صـورت  به پژوهش نيا
 قـات يتحقهلند و مركز  نگنيبا دانشگاه گرون 290196

 يپزشـك  علـوم  دانشـگاه  سـالك  و يپوست يهايماريب
ــفهان ــحما و اص ــال تي ــز آن يم ــرا مرك ــگرد اج . دي

و تشكر خود را از  ريمراتب تقد لهينوسيبد سندگانينو
 اني ـريسركار خـانم م  و ينيحس محسن ديس دكتر يآقا

ــار  ــاطر همك ــه خ ــ يب ــرا يدر طراح ــه  يو اج   مطالع
  .دارنديم اعلام
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Abstract 

Background: Pemphigus foliaceus (PF) is a cutaneous autoimmune bullous disease characterized by 
the presence of anti-desmoglein 1 (DSG1) antibodies. As non-pathogenic variants of these antibodies 
were found in patients with parasitic diseases, including leishmaniasis, the trigger for the formation of 
these antibodies is thought to consist of the vector insects of parasitic diseasesfound in endemic 
regions of PF. This hypothesis has been confirmed by the finding of the non-pathogenic antibodies in 
patients with one of these parasitic diseases in non-endemic regions for pemphigus foliaceus. The aim 
of this study was the evaluation of anti-DSG1 antibody in patients suffering fromzoonotic cutaneous 
leishmaniasis in Isfahan city of Iran.  

Methods: Blood sera of 58 patients with zoonotic cutaneous leishmaniasis, confirmed by clinical 
signs and direct blood smear, were collected and enzyme-linked immunosorbent assay for anti-DSG1 
antibodies was performed on these samples. 

Findings: 56 out of 58 serum samples of patients with cutaneous leishmaniasis were negative for anti-
DSG1 antibodies, with one sample having an indeterminate value and one sample being positive.  
Conclusion: Our results reject our initial hypothesis regarding the role of leishmaniasis in triggering 
the formation of anti-DSG1 antibodies. Several alternate explanations are possible, including the role 
of the black fly Simulium nigrimanum. 
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1 Associate Professor, Skin Disease and Leishmaniasis Research Center, Isfahan University of Medical Sciences, Isfahan, Iran 
2 Student of Medicine, University Hospital Groningen, Groningen, Netherlands 
3 Associate Professor, Skin and Stem Cell Research Center, Tehran University of Medical Sciences, Tehran And , Skin Disease 
and Leishmaniasis Research Center, Isfahan University of Medical Sciences, Isfahan, Iran, Iran 
4 Department of Clinical Immunology, Skin Disease and Leishmaniasis Research Center, Isfahan University of Medical 
Sciences, Isfahan Iran 
5 Associate Professor, Department of Dermatology, University Hospital Groningen, Groningen, Netherlands 
Corresponding Author: Mohammad Ali Nilforoushzadeh MD, Email: sdlrc@mui.ac.ir 

www.mui.ac.ir




