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  چكيده

 گيرد، انتقال توسط نيش پشه خاكي آلوده صورت مي .باشد هاي شايع پوستي كه در بسياري از نقاط دنيا انتشار دارد ليشمانيوز مي يكي از بيماري
دف از انجام اين مطالعه، ه .يابد در ماكروفاژها تكثير مي و شدهاجباري از جنس ليشمانيا ايجاد ياخته داخل سلولي  وسيله تكه ببيماري  و 

هاي ايمني همچون  آنتي اكسيداني آن با القاي واسطه، از طريق نقش Balb/c هاي حساس در موش  ASAثير ضد ليشمانيايي دارويأبررسي ت
ثير آن با التيام أعت از احشايي شدن انگل و تدر ميزبان، ارزيابي ممان )CRP( سياكنشي ، تغيير الگوي القاي پروتئين و)NO( نيتريك اكسايد

ابتدا به دو طريق خوراكي  .مي باشدثير دارو بر ميزان تكثير انگل در ماكروفاژها أو همچنين ت) م و طول دوره بيمارياندازه زخ(زخم ليشمانيا 
خوراكي نسبت به روش تزريقي  شكلها تلقيح كرديم و نتيجه گرفتيم كه  به موش محلولبه صورت را  ip(، ASA(و تزريق صفاقي ) گاواژ(

موش در هر  10(تايي آلوده به ليشمانيا و سالم  20در دو گروه  Balb/c موش همخون 40در اين مطالعه  .پاسخ بهتري را بهمراه خواهد داشت
 ASAها زخم ديده شد به مدت دو هفته به وسيله گاواژ،  هشت هفته كه در موشفتند و پس از مورد استفاده قرار گر) زيرگروه آزمون و شاهد

نتايج حاصل از اين مطالعه نشان داد . ندد تلقيح شدبه گروه شاه )سرم فيزيولوژي و الكل( اتانول به گروه آزمون و حلال دارويي محلول در
هاي حساس  بر روي موش CRPو  NOضد ليشمانيايي از طريق تغيير فاكتورهاي ايمني و التهابي محدود قادر به ايجاد اثرات   ASAكه

Balb/c  به آلودهL. major به كارگيري  هم چنين، .شده استASA هاي هدف و تكثير  ش درصد احشايي شدن انگل در اندامباعث كاه
ثير أقا، هپاتومگالي و اسپلنومگالي تاندازه زخم ليشمانيايي، ميزان درصد بكه در  ها در داخل ماكروفاژها شده است، در حالي آماستيگوت

   .چنداني نداشته است
  

  .NO ،CRPليشمانيا ماژور،  نيتريك اكسايد،  ،ASA ،Balb/c :كلمات كليدي
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  مقدمه
انيا بيماري جلدي حاصل از انگل ليشمليشمانيوز 

است كه  ليشمانيوز جلدي دومين بيماري شايعي .است
شود و در بسياري از  منتقل مي حشراتبه وسيله 

كشورهاي گرمسيري و نيمه گرمسيري جهان ديده شده 
كشور جهان به ليشمانيوز جلدي آلوده  88حدود  .است

 به اين بيماري نفر 3000هستند و در ايران سالانه حدود 
شايد بتوان آن را مهمترين بيماري انگلي  .شوند مبتلا مي
انگل جنس  ).3( ز مالاريا  در كشور دانستبعد ا

بوتوموس وفل خاكي از جنس وسيله پشه ليشمانيا به
تي در چند كشور ليشمانيوز پوس% 90، يابد انتقال مي

 رو، عربستان سعودي و سوريه، ايران، پافغانستان، برزيل
مطالعات زيادي در مورد ليشمانيوز  . )27( دهد رخ مي

پوستي در مدل موشي صورت گرفته و مشخص شده 
 موش هاي و مدل حساس Balb/c هاي است كه موش

C57bl/b 10( انگل مي باشندمقاوم به  مدل(. 
 خزندگان،پستانداران، بند پايان، هاي ليشمانيا در  انگل

و شكل و به دند شو جوندگان و گوشتخواران ديده مي
 دوداراي انگل  .)2( مي باشند تاژك دار و بي تاژك
 دارد، و در بدن ميزبان مهره دار جداگانه در ناقل شكل

 تاژكدار شكلدر بدن پشه به  بطوري كه
بدون تاژك  شكلو در بدن انسان به ) پروماستيگوت(
  .)1(شود  يافت مي) آماستيگوت(

  
  نيتريك اكسايد

NO تبديل از L–Arginine  به L-Citruline  با
حضور  در) NOS( واسطه نيتريك اكسايد سنتاز

كوفاكتور نيكوتين آميد آدنين دي نوكلئوتيد 
)NADPH (شود  تشكيل مي)25(.  NO يك مولكول

ايمني و  هاي عصبي، لوژيك تنظيم كننده مهم سيستمبيو

هاي اخير، حاكي از آن  يافته .)10( باشد مي يعروققلبي 
يك محرك قوي سيستم ايمني بوده و  NOاست كه 

هاي متنوعي  التهاب و دفع پيوند نقش طي عفونت، در
طور همزمان  لكول مهم كه بهوبه عنوان يك م و دارد

 و ميزان بقاي آن سلولي ريزي شده در مرگ برنامه
يك به عنوان  NO طرفياز . )15و13(دخالت دارد 
يك مدياتور  ي مهم روي سيستم ايمني ومولكول تنظيم

 شناختهايمني مسير در  گذارسيتوتوكسيك اصلي تأثير
م دهنده و تنطيم يك مولكول پيا صورتبه  و شده است

هاي سلولي نقش مهمي را بازي  كننده در فعاليت
ها و  در سلول NOحال حاضر وجود  در ).16( كند مي

 ،اندوتليال عروق هاي هاي مختلف مثل سلول بافت
 هاي آدرنال، سلول ها، نوتروفيل ها، پلاكت ها، نرون
هاي  سلول ها، هاي اپيتليال تنفسي، فيبروپلاست سلول

در ماكروفاژهاي فعال  ها به علاوه ماهيچه و هپاتوسيت
به عنوان يك مولكول اثرگذار سيتوتوكسيك و شده 

عمدتا   NO   ).21(است  رسيدهت اثبسيتواستاتيك به ا
و  NO-donorتوسط ماكروفاژها توليد و توسط 

NO-inducer 15(شود  القا مي.( NO رشد و در 
هاي عفوني ناشي  عمل عوامل مختلف كه باعث بيماري

گذار اثر انگل هاو ، ويروس ها ها قارچ ،ها باكتري از
   ).26(است 
  

Acetyl salicylic acid (ASA) 
به  كه باشد ضد التهاب غير استروئيدي مي داروهاياز 

از  ASA .صورت شايع مورد استفاده قرار مي گيرد
باشد و اكثراً  تركيبات قديمي ضد درد و ضد التهاب مي

هاي مختلف مورد استفاده  به شكل خوراكي در بيماري
به مصر باستان  ASAتاريخچه استفاده از . گيرد قرار مي
  ).25(گردد  بر مي
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 ASA طور كامل از مجاري گوارشي و به  عاًسري
. شود يز شده و به ساليسيلات تبديل ميهيدرول وجذب 

دين اثر تسكيني و ضد نبه وسيله مهار سنتز پروستاگلا
و شدت محرك درد  التهابي ايجاد كرده پاسخ التهابي

اثر  ،دهد عصبي حسي را كاهش ميهاي  وارده به پايانه
هيپوتالاموس ايجاد  ات دارو برتب بري به وسيله اثر

و بنابراين دماي  شود كه اتساع عروقي ايجاد كرده مي
نيز تجمع پلاكتي را  ، از طرفيهد بدن را كاهش مي

 ASAهاي  يكي از مهمترين مكانيزم .)4(كند  مهار مي
بعد از صد  ).22(باشد  ها مي ممانعت از تجمع پلاكت

 ختلف شامل فعاليتهاي م مكانيزم ASAسال درمان با 
هاي باليني متفاوت در بيماران حساس  درماني و واكنش

و يا داروهاي غير التهابي غيراستروئيدي   ASAبه 
هاي  موجب القاي واكنش  ASA.ه استشد مشاهده 

و سلولي ) IgE/IgG(ايمني هومورال 
، ممانعت از مسير سيكلواكسيژناز و )هاي لمفوسيت(

 ها، ها، بازوفيل ماست سل(سازي سلولي  فعال
آلبومين  و افزايش سطحح) ها ها و پلاكت ائوزينوفيل

  .)20(شود  خون و سيستم كمپلمان مي
  
 C-Reactive Protein  (CRP)  

تواند تا  با شروع القا ميكه  ستيك پروتئين فاز حاد ا
يك هزار برابر افزايش يابد و به علت توانايي اپسونيزه 
 كردن و فعال كردن سيستم كمپلماني انساني نقش

هاي  تي ميزبان بر عليه ميكروارگانيزممهمي در دفاع ذا
طبيق سريع پاسخ فاز حاد شامل ت ).9(مختلف دارد 
هاي  پلاسما در پاسخ به محرك هاي تركيب پروتئين

تروما و  ،ليل سوختگيزا از قبيل عفونت به د آسيب
فيبرينوژن و  ،CRPفزايش ا. نئوپلاسم است

 معمول اين فاز هستنداز جمله پاسخهاي هاپتوگلوبولين 

كنون ناشناخته مانده است نقش دقيق پاسخ حاد تا). 21(
هاي اپسونيزه  رود كه افزايش پروتئين لي تصور ميو

ها براي تقويت ايمني ذاتي و كننده و آنتي پروتئيناز
 در  CRP .دنباشمفيد محافظت در مقابل آسيب نسجي 

از ولي پس ل به مقدار كم وجود دارد هاي نرما سرم
تريال و ويروسي هاي باك عفونت هاي بافتي، سيبآ

 300تا حدود  كه يابد ها افزايش مي التهاب و بدخيمي
بالا هم ساعت  24الي  12عرض  گرم در ليتر در ميلي
  ).23و  19، 8(  رود مي

   CRP  از پنج زير واحد پلي پپتيدي غير گليكوزيله
كي كه اشتراهاي غيرمشابه و يكسان كه به وسيله پيوند

  .)17( اند تشكيل شده است به حالت پنتامر قرار گرفته
  

  ها مواد و روش
 Balb/cهاي  اين مطالعه در چهار گروه از موش

 موش در هر گروه 10(هاي سالم و آلوده  شامل موش
هاي سالم بدون  موش .انجام پذيرفت) آزمون و شاهد

 L. majorهاي آلوده مورد تزريق  آلودگي و موش
 ASA ،هاي آزمون قرار گرفته و بر روي موش

 حلال دارويي ،هاي شاهد خوراكي و بر روي موش
مورد استفاده توسط گاواژ  )سرم فيزيولوژي در اتانل(

  .گرفتقرار 
هاي همخون  موش :L. majorتزريق انگل 

مورد   براي تزريق انگلهفته  4-6با سن   Balb/cنر
از سوسپانسيون كه حاوي  ml1/0 .قرار گرفتند استفاده

باشد، به صورت زير  انگل ميپروماستيگوت ميليون دو 
پس از جند روز،  .شدتزريق  فاعده دمجلدي به ناحيه 

ظاهر  mm1 محل تزريق برآمدگي كوچكي به قطر در
بزرگي تبديل  زخم نسبتاً عد از جند هفته بهب شده كه

  .شود ميآلوده  گشته، متاستاز داده و حيوان كاملاً
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تعداد كل حيواناتي كه در  :ها وآزمايشات گروه
سر موش نر  40اين مطالعه مورد استفاده قرار گرفت 

Balb/c  بوده استبه صورت تصادفي در چهار گروه 
پس از تلقيح انگل از نظر قطر اصل زماني معين ودر فو 

  .قرار گرفتندبررسي مورد و وزن  ها زخم
شاهد سالم تحت سر موش سالم به عنوان  10 .1

ميكروليتر حلال دارويي به صورت  100درمان با 
  .خوراكي با گاواژ

سر موش سالم به عنوان آزمون سالم تحت  10 .2
خوراكي به  ASAكروليتر مي 100درمان با 

  .صورت خوراكي با گاواژ
به عنوان شاهد  L. majorسر موش آلوده به  10 .3

يي حلال دارو كروليترمي 100آلوده تحت درمان با 
  .به صورت خوراكي با گاواژ

به عنوان آزمون  L. majorسر موش آلوده به  10 .4
ميكروليتر حلال دارويي  100آلوده تحت درمان با 

  .به صورت خوراكي با گاواژ
پس حسب گرم  بر وزن :گيري وزن بدن اندازه

زوي كفه از تلقيح انگل هر هفته، با استفاده از يك ترا
  .دگيري ش بالا اندازه

پس از  بدين منظور :اسپلنومگاليهپاتوارزيابي 
در سيله اتر و قطع نخاع، ها به و موش بيهوش كردن

د و غدد لنفاوي از بدن خارج شرايط سترون طحال، كب
كه از هر كدام گسترش فشاري تهيه شد،  و پس از آن

د و گيري ش ترازوي ديجيتال اندازهها توسط  نداموزن ا
 بيان شد اسپلنومگالي/ هپاتوبه عنوان شاخص ميزان 

)18( .  
بيانگر  Survival rate :گيري ميزان بقا اندازه

تحت درمان در هر هفته بعد از  يها درصد بقاي موش

 Graphافزار  ها به وسيله نرم تزريق است كه تفاوت

Pad Prism 18( قرار گرفت رسم و مورد مقايسه(.  
به وسيله  تلقيحاز  پسهر هفته : گيري زخم اندازه

با ) Dd(افقي و عمودي  بصورتو  ديجيتالكوليس 
 زخم و اندازهگيري  نسبت به يكديگر اندازهزاويه قائمه 

 شد محاسبه) D+d(/2 فرمول بر طبق mmبر حسب 
)18.( 

 :ها در ماكروفاژها تكثير آماستيگوتميزان 
ها درون  تكثير انگل از طريق شمارش آماستيگوت

ا گيمسا آميزي شده ب هاي رنگ گسترشماكروفاها در 
 5بدين شكل كه . ددر پايان دوره آزمايش حاصل ش

طور تصادفي انتخاب كرده و تعداد انگل ه ماكروفاژ را ب
ها نشانگر  يم، ميانگين آنشمارش نموددر هر كدام را 

 استها درون هر ماكروفاژ  يگوتميزان تكثير آماست
)18.(  

 :گسترشآزمايشات ميكروسكوپي و تهيه 
نشان دادن  ها از طريق تشخيص كلنيكي آماستيگوت

هاي رنگ  ها، با تهيه گسترش انگل درون زخم و بافت
ها با  زخم. ر پايان دوره آزمايش صورت گرفتشده د

وسيله يك تيغ جراحي ه آن ب و كنار اتانل تميز شد
گسترش لبه بيروني ضايعه ت د، سپس از ترشحابريده ش
 غدد هاي فشاري از كبد، طحال و گسترش ).5( دتهيه ش

ين دو لنفاوي  با قرار دادن يك تكه كوچك از بافت ب
ها به دو سمت مخالف بدست  آن اي و كشيدن لام شيشه

هوا خشك شد به وسيله هاي حاصله در  گسترش .دآم
ها با  و براي تعيين آماستيگوت متانل تثبيت شد

% 10به وسيله گيمساي ميكروسكوپ نوري، 
توان  مي روشاين با . )16( دش  انجام يآميز رنگ

هاي كبد، طحال و  احشايي شدن ليشمانيوز را در بافت
  . غدد لنفاوي مشخص كرد
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در سرم خون و  NOبررسي غلظت 
جهت جداسازي سرم، پس : هاي بافتي سوسپانسيون

ها را  از آلودگي و بعد از دو هفته از دادن داروها، موش
وسيله سرنگ انسولين از قلب با اتر بيهوش كرده و به 

در  10000دقيقه با دور  5خونگيري نموديم و به مدت 
سمپلر محلول رويي آن  سپس با سانتريفوژ قرار داديم و

 به. مي شود جدابدين ترتيب سرم خون  كردهرا جدا 
هاي بافتي بدست آمده  منظور تهيه سوسپانسيون از نمونه

 gr 2/0حال و از بافت ط gr 1/0ميزان ) طحال كبد و(
با استفاده از  پس از توزينو  از بافت كبد را جدا كرده

هموژنيزه  دستگاه هموژنايزر درون اپندورف كاملاً
آب مقطر استريل به آن،  cc 1پس از افزودن  كنيم مي

قرار  Shakerدر نهايت سوسپانسيون حاصله را درون 
نيز ها و  كليه سوسپانسيون. يكنواخت شود داده تا كاملاً

هاي مختلف  هاي سرم خون حاصل از گروه نمونه
در  نيتريك اكسايدآزمون و شاهد را جهت سنجش 

كنيم براي  نگهداري ميگراد  سانتي -70 دماي
 Griess Microاز روش  NOگيري ميزان  اندازه

Assay  18و 6( كنيم مياستفاده( .  
) LAT(تست  :هاي سرمي نمونه CRPبررسي 

Latex Agglutination Test  يك تست
باشد كه به صورت كيفي   آگلوتيناسيون روي اسلايد مي

هاي  در سرم CRPو نيمه كيفي و براي سنجش ميزان 
 IgGرود كه در آن ذرات لاتكس با انساني بكار مي

anti human CRP  شود و زماني كه  پوشانده مي

مخلوط شوند، ايجاد  CRPهاي مثبت حاوي  با نمونه
هاي منفي هيچگونه  نند و در نمونهك آگلوتيناسيون مي

در اين مطالعه،  ).19و17(شود  آگلوتيناسيوني ديده نمي
 50 انجام شد، LAT  با روش   CRPسنجش كيفي

يخته شد ر CRP  از سرم روي اسلايد كيت  ميكروليتر
ذرات لاتكس با معرف حاوي ميكروليتر  50سپس و  

IgG Anti Human CRP   خوب و اضافه به آنها
تا دو دقيقه به صورت هشت انگليسي تكان  ،مخلوط شد

داديم بعد از گذشت اين زمان نتيجه را به صورت وجود 
  . يا عدم وجود آگلوتيناسيون بررسي كرديم و

 
  نتايج

از   ASAثير ضد ليشمانيايي داروي در بررسي تأ
به  Test Naive  و  Control Naïve  گروه چهار

 L. majorآزمون سالم،  هاي شاهد و عنوان گروه
Control  و  L. major    Testهاي  عنوان گروه به

كه نتايج بدست آمده  .استفاده شد آزمون و شاهد آلوده
  .از اين مطالعه به صورت زير بوده است

 در طي آزمايش، تفاوت معني داري در گروه
آزمون آلوده در هفته هشتم ديده شد كه نشان داد كه 

 نمودار(باعث كاهش وزن شده است   ASAي دارو
باعث  ASAاز نقطه نظر ارزيابي سميت دارو، ). 1

كاهش هپاتومگالي در گروه آزمون سالم شده است 
دارو باعث كاهش اسپلنومگالي در  ضمناً ).2 نمودار(

  ).  3 نمودار(گروه آزمون آلوده شده است 
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  و سالم هاي آزمون و شاهد گروه آلوده به ليشمانيا وزن بدن موش بررسي : 1 نمودار

  ). ,L. major ) P < 0.05  ANOVA*  n=5 mice/groupآلوده به  سالم و  Balb/cهاي  ميانگين وزن بدن موش
 

  
  آلودههاي  سالم و  در گروه بررسي هپاتومگالي :2 نمودار

 .),P < 0.05 , ANOVA* n=5 mice/group(شده است  گرم بيانميانگين وزني كبد به 

  

  
  هاي سالم و آلوده بررسي اسپلنومگالي در گروه :3 نمودار

  ).P < 0.05 , ANOVA*, n=5  mice/group(ميانگين وزني طحال به گرم بيان شده است 
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داري  ها، تغييرات معني در مقايسه درصد بقاي موش
هاي شاهد  هاي شاهد ليشمانيا نسبت به گروه گروه در

سالم مربوطه مشاهده نشد و يك كاهش جزئي در ميزان 
 .)4 نمودار( زمون ليشمانيا مشاهده شدآ بقا در گروه

، تفاوت معني  از تاثير دارو آناليز آماري داده ها ضمنا
بين دو گروه از طريق كاهش اندازه زخم گروه داري 

  .)5نمودار ( مشاهده شده استه هشتم آزمون آلوده هفت
  

  

  
 

  هاي سالم وآلوده مقايسه درصد بقا در گروه: 4 نمودار
  ).,ANOVA n=5  mice/group( شده استدرصد بيان به ميزان بقا 

  
  

  ليشمانيا ماژوربه  هاي آزمون و شاهد آلوده در گروه اييليشماني  اندازه زخم مقايسه :5 نمودار
  ).,P< 0.001, Student's t-Test ***n=5  mice/group(  شده استبيان  mmبر حسب ميانگين قطر زخم 

 
ها در  دارو بر تكثير آماستيگوتثير أاز نظر بررسي ت

موجب كاهش  ASAماكروفاژها نشان داد كه داروي 
ماكروفاژها شده و  درها  دار تكثير آماستيگوت معني
مدت از بروز  ثير مثبت اين دارو در درازأدهنده ت  نشان

در بررسي  .)6 نمودار( باشد يشمانيوز جلدي سخت ميل
هاي  هاي زخم و اندام درصد موارد مثبت در گسترش

موجب كاهش موارد  ASAهدف، هر چند كه داروي 
هاي كبدي شده  هاي زخم و گسترش مثبت در نمونه

ولي اين ميزان  ،دار نبوده است به صورت معني است اما
هاي  ده كاهش احشايي شدن انگل در بافتدهن كه نشان

 ASAثر داروي ادر  كه باشد لنفاوي مي طحال و غدد
  .)7 نمودار( ايجاد شده است
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  گروه آزمون و شاهد آلوده به ليشمانيا ماژورزخم در دو گسترش ها در ماكروفاژهاي  تكثير آماستيگوت :6 نمودار 

  ),P< 0.001, Student's  t-Test   ***n=5  mice/group( شده استبيان  تكثير آماستيگوت ها در ماكروفاژ بر حسب تعدادميانگين 
  

  
  آلودههاي شاهد و آزمون  هاي مثبت زخم، كبد، طحال و غدد لنفاوي در گروه مقايسه درصد گسترش :7 نمودار

 P< 0.05هاي زخم، كبد، طحال و غدد لنفاوي بر حسب ميانگين درصد موارد مثبت بيان شده اند  ميزان احشايي شدن انگل در گسترش

Student's t-Test)   *n=5  mice/group  ( وP< 0.01 Student's  t-Test)   **n=5  mice/group.(  
  

ثير دارو بر فاكتورهاي ايمني و التهابي، از نظر تأ
در پلاسماي  NOدار  موجب القاي معني ASAداروي 

يكي از  گروه آزمون ليشمانيايي شده است و احتمالاً
دلايل كاهش احشايي شدن انگل القاي سيستميك 

NO  از ). 8 نمودار( باشد آلوده به ليشمانيا ميدر ميزبان
سوسپانسيون بافتي كبد، تفاوت معني  NOنظر ميزان 

باعث كاهش  ASAداري مشاهده شد به طوري كه  
NO  در ميزان ). 9 نمودار(دركبد شده استNO 

سوسپانسيون بافتي طحال تفاوت معني داري در گروه ها 
اثري  NOيعني دارو در طحال روي . مشاهده نشد
  ).    10 نمودار(نداشته است 
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   هاي آلوده و سالم هاي سرم خون موش در نمونه NOسنجش  :8 نمودار

  .) ,P< 0.01, ANOVA)   **n=5  mice/groupسرم بيان شده است در   µM/mlبر حسب  NOميانگين غلظت
  

  
  سالمو  آلودههاي  هاي سوسپانسيوني بافتي كبد موش در نمونه NOسنجش  :9 نمودار

  ). ,P< 0.05, ANOVA *  n=5  mice/group (بافت بيان شده است در   µM/gبر حسب  NOميانگين غلظت
  

  
  سالمو  آلودههاي  موش طحالهاي سوسپانسيوني بافتي  در نمونه NOسنجش  :10 نمودار
  ).,ANOVA n=5, mice/group(بافت بيان شده است در   µM/gبر حسب  NOميانگين غلظت
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پس از گذشت مدت زمان  :CRPپاسخ التهابي 
 CRPمعين در هيچ كدام از اسلايدهاي كيت 

  .آگلوتيناسيوني مشاهده نشد
  

  بحث 
، ليشمانيوز پوستي دليل اهميت و گسترش به

، درمان ،بر روي عامل بيماريمطالعات زيادي 
بلام و . است صورت پذيرفته فاكتورهاي ايمني و غيره

وز پوستي در ميان همكاران به بررسي درمان ليشماني
 مهاجري و همكاران .)12( اند اي داشته مسافران مطالعه

 هاي  هاي مترشحه از سلول ارزيابي سايتوكاينروي بر 

Th1 و Th2 و در مبتلايان به ليشمانيوز پوستي حساس
 .)6( اند مطالعاتي داشته و مقاوم به درمان با گلوكانتين

نيا و همكاران نيز، بيان و ارزيابي ايمونولوژيك  فرج
 اند مانيا ماژور تحقيقاتي انجام دادهليش p64پروتئين 

در تهيه نقشه پروتئيني  همچنين هاشمي و همكاران .)3(
پذير فرم پروماستيگوت انگل ليشمانيا ماژور تكرار

در  ما نيز .)7( اند كار كرده توسط الكتروفورز سه بعدي
 از يك داروي ضد التهابي غير استروئيدي اين مطالعه

استفاده  هاي ايمني و التهابيبراي بررسي فاكتور
از نظر تاثير دارو بر فاكتورهاي ايمني و التهابي،  .نموديم
در پلاسما  NOموجب القاي معني دار  ASAداروي 

شده است و احتمالا يكي از دلايل كاهش احشايي 
در ميزبان آلوده به  NOيستميك شدن انگل، القاي س
در  NOدر حالي كه ميزان . ليشمانيا مي باشد

سوسپانسيون كبدي در گروه آزمون ليشمانيايي نسبت به 
شاهد سالم كاهش نسبي پيدا كرد، ولي هيچگونه 

در سوسپانسيون بافت  NOتغييري معني داري در ميزان 
به  CRPبا توجه به عدم تغيير ميزان . طحال مشاهده نشد
بر فاكتورهاي التهابي تاثير   ASAنظر مي رسد كه 

يا استيل ساليسيليك اسيد باعث  ASAداروي  .ندارد
هاي هدف شده و  كاهش احشايي  شدن انگل در بافت

و كاهش ) NO(همچنين باعث افزايش فاكتور ايمني 
   در ليشمانيوز پوستي) CRP(ميزان فاكتور التهابي 

توان از اين دارو به عنوان، داروي  بنابراين مي. ده استش 
ليشمانيوز پوستي عوارض كاهش  درضد التهاب 

  .ستفاده نمودا
  

  سپاسگزاري
 451شماره  پژوهشي طرح اين مقاله حاصل 

مصوب انستيتو پاستور ايران مي باشد كه بصورت پايان 
از كليه كاركنان ضمنا . نامه دانشجويي اجرا شده است

ها  پاستور ايران به ويژه خانمستيتو بخش انگل شناسي ان
نعيمي و سليماني و آقايان رحماني و اسفندياري كه ما 
را در انجام اين مطالعه ياري فرمودند كمال تشكر را 
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