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   مقاله پژوهشي  مجله دانشكده پزشكي اصفهان

 20/11/90: تاريخ پذيرش         18/9/90: تاريخ دريافت  1391هفته سوم فروردين ماه/177شماره /ام سيسال
  

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 بيمـاري 

هـايي   كه توسط گونـه  استيري و نيمه گرمسيري گرمس
انگل به دو شكل . گردد ايجاد مي Leishmaniaاز جنس 
ــاژك ــدن پشــه) پروماســتيگوت( دار ت خــاكي  ي درون ب

ــاژك   ــدون تـ ــوس و بـ ــتيگوت(فلبوتومـ درون ) اماسـ

در ). 1- 2( شـود  داران ديده مي هاي ماكروفاژ مهره لسلو
 Leishmania tropicaو  Leishmania majorايـــران 

باشـند كـه از نظـر الگـوي      عوامل ليشمانيوز جلدي مـي 
 ي كليـه . باشـند  متفـاوت مـي   به طور كاملزايي،  بيماري
ها در جهت حـل ايـن مشـكل بهداشـتي چـه در       تلاش
گيـري و توليـد    پـيش  ي درمان و چه در حـوزه  ي حوزه
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هـاي    تواند موفق باشد كـه مكانيسـم   مي واكسن هنگامي
هـاي ايـن    كـنش سـلول   و بـرهم  مختلف سيستم ايمنـي 

. شناســايي گــردد سيســتم و انگــل در ســطح مولكــولي
هـا،   هاي ايمني بدن از جمله ماكروفاژها، نوتروفيل سلول
هـاي مشـتق    يناو سـايتوك  TCD4 ،+TCD8+ هاي سلول

هاي توليـدي   و كموكاينIFNγ ، IL12 ها مثل شده از آن
نيتريــك  مثــل Effectorهــاي  و مولكــول MCP1 مثــل
از اجــزاي كليــدي در  )NOيــا  Nitric oxide(ايد اكســ

 Leishmania پاسخ ايمني بـدن بـه 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 اجزاي 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 كاتـاليز مـي )پـس از عفونـت بــا  ). 4- 5 

Leishmaniaــاين ــا نقــش اساســي در جــذب   ، كموك ه
هـا و   بيان كموكاين. دارندرا ها به محل عفونت  لكوسيت
ــده ــتي    گيرن ــايعات پوس ــام ض ــايني در التي ــاي كموك ه

ها در تمايز  كه كموكاين چرا ؛استليشمانيوز قابل توجه 
 ،اه ـ كموكـاين ). 6( نقش دارنـد  Th1/Th2ي ها لنفوسيت

كيلودالتـوني هسـتند و داراي دو    12تـا   8 پپتيدهايي يپل
بـر اسـاس تعـداد     ،باشند دي سولفيد داخلي مي ي حلقه

) ترمينال N(هاي سيستئين در انتهاي آميني  موقعيت بنيان
هـا   اصـلي كموكـاين   ي دو خانواده. شوند بندي مي تقسيم

ــارت ــاين ند ازهســت عب ــاي  كموك ــان CCه ــه دو بني ، ك
كـه دو   CXC ي باشند و خانواده اور هم ميسيستئين مج

آمينه از هـم جـدا    ها توسط يك اسيد بنيان سيستئيني آن
هاي متصـل بـه    ها، گيرنده كموكاين ي گيرنده. استشده 

ــروتئين  ــارز  تهســتند كــه در ســطح لكوســي  Gپ هــا ب
هـا را   بيشترين تعداد اين گيرنـده  Tهاي  سلول. شوند مي

ها، به طور  كموكاين CXC ي اعضاي خانواده). 7( دارند
؛ كننـد  ميرا فعال ) PMN )Polymorphonuclearعمده 

ــانواده  ــه اعضــاي خ ــالي ك ــاين CC ي در ح ــا،  كموك ه
هـا را   هـا و لنفوسـيت    ها، ائوزينوفيل ها، بازوفيل منوسيت

 CXCشــش گيرنــده بــراي اعضــاي . نماينــد فعــال مــي
ــراي  )CXCR1-CXCR6(هــا  كموكــاين و ده گيرنــده ب

شناسـايي  ) CCR1-CCR10( هـا   كموكـاين  CCاعضاي 
  . شده است

 MCP1)Monocyte chemotactic protein-1 ( ــا ي
CCL2  ها  جاذب شيميايي مونوسيت - 1كه به آن فاكتور

هاي آنـدوتليال،   ها، سلول توسط مونوسيت گويند، مينيز 
شـود و باعـث    توليد مـي  Tهاي  ها و سلول فيبروبلاست

از جريان خون به بافت و ها  افزايش مهاجرت مونوسيت
فاگوسـيتوز   يو با القـا  دگرد ميها به ماكروفاژ  تبديل آن

  ). 8- 9( دشو  باعث حذف عفونت از بدن مي
MCP1     ي براي ايجاد انفجار تنفسـي كـه بـا واسـطه 

توسـط ماكروفـاژ    و NOهـاي اكسـيژن و    توليد راديكال
بنابراين از نظر تئوريك  .باشد ضروري مي ،شود انجام مي

هـاي ضـد    فعاليـت  يتواند پتانسيل القا ين كموكاين ميا
 ). 10- 11( را داشته باشد NOليشمانيايي از طريق توليد 

در بيمــاران مبــتلا بــه  NOو  MCP1 ســطح ســرمي
 متعاقـب درمـان،   L.tropicaليشمانيوز جلـدي ناشـي از   

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
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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

و  MCP1ي توصيفي به منظور بررسي ميزان  هاين مطالع
NO قبل و بعد از درمان بـا گلوكـانتيم    ي طي دو مرحله

بيمار زن بين سنين  6بيمار مرد و  38( بيمار 44بر روي 
 مراجعـه كننـده بـه مركـز     CLمبتلا بـه  ) سال 56تا  15

ــاري ــات بيم ــالك   تحقيق ــتي و س ــاي پوس حضــرت ه
ين مطالعه بيماراني در ا. انجام شد) س(طاهره  ي صديقه

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

  . نارسايي كبد و حاملگي بودندديابت، اتوايميون، 
اسـميري   ،بيمـار  ي هت آزمايش مستقيم از ضـايعه ج

نمـايي   آميزي شد و با بزرگ تهيه و به روش گيمسا رنگ
X100 در . ها بررسي گرديد آماستيگوت ي اهدهبراي مش

هـا از نظـر    بعد، از بيماراني كـه لام مسـتقيم آن   ي مرحله
 5نامـه،   ، پس از اخذ رضايتبود وجود انگل مثبت شده

 و MCP1گيـري فاكتورهـاي    سي خون جهت اندازه سي
NO داري در دماي هساعت نگ 3تا  2پس از . گرفته شد

خـوني، سـانتريفيوژ و    هاي نمونه گراد، ي سانتي درجه 4
گــراد  ي ســانتي درجــه - 70 شــده در هــاي جــدا ســرم

هفته پس از دريافـت آخـرين دوز    4 تا 2. نگهداري شد
سـي   سـي  5بيمـاران   ازدرماني دارو و التيـام ضـايعات،   

ــه شــد و ســرم آ  ــوق   نخــون گرفت ــا مشــابه روش ف ه
  . جداسازي گرديد

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

 MCP1بـادي   كـف پليـت بـا آنتـي     ،در ايـن روش . شد
طبق دستور كيت، بـه ترتيـب سـرم بيمـار،     . شدپوشيده 
   و بــادي كنژوگــه شــده بــا آنــزيم، سوبســترا      آنتــي

Stop solution   ــا اســتفاده از دســتگاه ــه شــد و ب ريخت
ELISA reader 450طـول مـوج    هـا در  ، جذب نمونـه 

  . 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

 38كـه وارد مطالعـه شـدند،     CLبيمار مبتلا بـه   44از 
زن ) درصـد  6/13(بيمار  6مرد و ) درصد 4/86(بيمار 

 بودنــدســال  59/28 ± 18/10داراي ميــانگين ســني و 
  ).1جدول (

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

  هـا شـامل   محـل زخـم  . ديگر بيش از دو زخم داشـتند 
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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

  
هـا بـه    زخـم  وبـود   دست، پا، صورت و نواحي ديگـر 

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

 ها 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 ويي با گلوكانتيم رابطهدرمان دار

ــر . )P > 05/0(اشــت د ــف  NOمتغي ــا طي ــراب    تتغيي
 تغييرات با طيفو قبل از درمان  ميكرومتر 89/21 ± 38
ــر 87/29 ± 19/1 ــد ا ميكرومت ــانبع ــودي ز درم   و بهب
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قبل از درمان

بعد از درمان

انتيم در قبل و از درمان با داروي گلوك NOتغييرات  .1 مودارن
  مورد مطالعهبيماران 

 )P > 001/0(افزايش داشـت   در سرم بيماران ،ضايعات
  ).1 نمودار(

ــين  ــرهمچنـ ــرات  MCP1 متغيـ ــف تغييـ ــا طيـ    بـ
 درمـان و  قبـل از ليتر  پيكوگرم در ميلي 25/46 ± 05/17

 ليتـر  پيكوگرم در ميلي 62/56 ± 17/17 با طيف تغييرات
رم بيمــاران بعــد از درمــان و بهبــودي ضــايعات، در ســ

  .)2 نمودار( )P > 001/0(افزايش داشت 
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MCPميزان ١

قبل از درمان

بعد از درمان

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

  
  بحث

Leishmania      انگل درون سلولي اجبـاري اسـت كـه بـا
 ،ا مختل كردهها ر ورود به ماكروفاژها، عملكرد طبيعي آن

يكي از . دهد هاي سلولي را به نفع خود تغيير مي مكانيسم
هاي ماكروفاژها،  هاي انهدام انگل در داخل سلول مكانيسم

) 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 
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IFNγ هـاي   پر قدرتي بـراي فاگوسـيت   ي كننده فعال
هاي كمكـي   سلول ي اي است كه موجب غلبه تك هسته

بنابراين يك سايتوكاين كليدي . گردد مي Th1به فنوتيپ 
ــت     در ــه عفون ــلولي ب ــي س ــخ ايمن  Leishmaniaپاس

مســتقيم ســاخت بــه طــور ايــن ســايتوكاين . باشــد مــي
انفجار تنفسـي هسـتند    ي كه واسطهرا  iNOSهاي  مآنزي

هـاي    به ماكروفاژ قدرت از بين بردن انگل ،تحريك كرده
  ). 14( دهد بلعيده شده را مي
ديگـر در   ي هاي ايمونولوژيك پيچيـده   يكي از پاسخ

ها  ، كموكاينLeishmaniaمقابل اشكال مختلف عفونت 
نشــان مطالعــات . باشــند هــاي كموكــايني مــي و گيرنــده

ها و بيان ژن  دهد كه ترشح سريع و گذراي كموكاين مي
هــاي مختلــف  هــا در ماكروفاژهــاي آلــوده بــا گونــه آن

Leishmania بنـابراين   .شـود  باعث كاهش بار انگلي مي
ها در پاسخ ايمني ذاتي و اكتسـابي در بيمـاران    كموكاين

CL 15- 16( نقش بسزايي دارند .(  
ــاين  ــي از كموك ــم در ال  يك ــاي مه ــت  ه ــام عفون تي

Leishmania ،MCP1(CCL2) آن  ي و گيرنـــدهCCR2 
و همكـاران بـر روي    Quinonesي  در مطالعـه . باشد مي
نشـان داده شـد كـه     BALB/cو  C57BL/6jهاي  شمو

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

خاكي  ي كه بزاق پشه است شده نشان داده). 9( شود مي
در ماكروفازهاي فعال شـده  ) CCL2)MCP1باعث بيان 

  ). 17( شود مي
مشـاهده شـد كـه    همكاران و  Traynorي  در مطالعه

ــا   ــوي ب ــت ري در  Cryptococus وAspergillus عفون
بـا   بـود  هـا حـذف شـده    آن CCR2هايي كـه ژن   موش

ابراين بن ـ .دبوهمراه  IgEو  Th2و افزايش  IFNγكاهش 
CCR2   براي ايجاد پاسخ ايمني مناسب عليـهL. major 

). 18- 19(باشـد   و هر پاتوژن داخل سلولي ضروري مي
  همكــاران نشــان داده شــد كــه و  Laskayي  در مطالعــه
NK Cells هاي ديگري مثل و كموكاين CXCL10/IP10 

بـدين   ؛نقـش دارنـد   Leishmaniaدر التيام ضايعات  نيز
، Leishmaniaس از عفونت بـا  ساعت پ 24صورت كه 
NK Cells   و بيـان   كننـد  مـي به محل عفونت مهـاجرت
و در نتيجـه   كند نيز افزايش پيدا مي CXCL10كموكاين 

). 20( شـوند  باعث مقاومت بيشتر در برابر عفونـت مـي  
حساس با كموكاين  BALB/Cهاي  بنابراين درمان موش

CXCL10  نوتركيب باعث افزايشNK Cells شـود  مي .
NK Cell  با توليدIFNγ  پاسخ ايمني را به سـمت ،Th1 

هاي آلوده  تر موش و باعث بهبودي سريع كند ميهدايت 
 CLدر بيماران مبتلا بـه  ). 16( گردد مي Leishmaniaبه 

ميــزان بــالاي  اســت، هــا التيــام يافتــه نكــه ضــايعات آ
باعــث افــزايش تعــداد  MCP1هــا از جملــه  كموكــاين

در محــل عفونــت TCD4 + يهــا ماكروفاژهــا و ســلول
مزمن كاهش سطح  CLولي در بيماران مبتلا به  ؛شود مي

هــا و در نتيجــه كــاهش تعــداد ماكروفاژهــا و  كموكــاين
 در محل ضايعات ديده شـده اسـت  +TCD4  هاي لسلو

در مطالعات انجام شده بر روي بيمـاران مبـتلا   ). 6- 21(
ها التيام پيدا كرده است،  كه ضايعات آن L.mexicanaبه 

ــالايي از  ــت ب ــت  MCP1غلظ ــده اس ــاهده ش  ).8( مش
MCP1    و شـود  از ماكروفاژهاي فعال شـده توليـد مـي 

نمايد، بنـابراين   هدايت مي Th1پاسخ ايمني را به سمت 
  كنــد  ايفــا مــي CLدر ايمنــي اوليــه عليــه ي نقــش مهمــ

شـده اسـت   نشـان داده   in vitroدر مطالعات ). 22- 23(
فعاليــت ضــد ليشــمانيايي در ماكروفاژهــارا  MCP1كــه 

و اين باعث تحريك انفجـار تنفسـي در    دهد ميافزايش 
 بـا  MCP1 ،طرفـي  از. شـود  هاي انسـاني مـي   مونوسيت

IFNγ سازي ماكروفاژها داراي اثـر سينرژيسـت    در فعال
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توليـد   IL4 كه چرا ؛دداراثر آنتاگونيستي  IL4و با  است
MCP1 هاي آلوده بـه   مونوسيت توسط راLeishmania 
هـدايت   Th2و پاسخ ايمني را به سمت  دهد ميكاهش 

در ضايعاتي كه التيـام بـا    است كه مشاهده شده. كند مي
بـالاتر   MCP1از سطح  IL4باشد، ميزان  خير همراه ميأت

، باعث مهـار توليـد   iNOSبا كاهش  IL10و  IL4. است
NO 24- 25( شوند مي و انفجار تنفسي در ماكروفاژها .(  

و همكاران بر روي  Kumar طي مطالعاتي كه توسط
انجام گرفت، نشـان داده شـد كـه     CLبيمار مبتلا به  31

بعـد از درمـان نقـش     NOو  MCP1بالا بـودن سـطوح   
 تر ضايعات بيماران داشـته  چه سريع التيام هر بسزايي در

  ). 11( است
 NO و MCP1حاضر با بررسـي ميـزان    ي در مطالعه

هـا،   آن كمـي  ي و مقايسـه  CLدر سرم بيماران مبتلا بـه  
بـالا   ،پس از درمان NOو  MCP1مشاهده شد كه ميزان 

، MCP1تـوان پيشـنهاد كـرد كـه      بنابراين مـي  .بود مانده
نقش مورد انتظاري را كه در مطالعات مشابه نشـان داده  

در اين مطالعـه نيـز در ايـن گـروه از بيمـاران       ،شده بود
در پاسـخ   نقـش مهمـي   NOو  MCP1راين بنـاب . داشت

  ايمني در بيماران مبـتلا بـه ليشـمانيوز جلـدي ناشـي از      
L. major و بهبودي آنان دارند .  
  ايـن بـود    ،شد در اين مطالعه مشاهده ي ديگري  نكته

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

  .باشد  خاكي هاي خواري در پشه خون
  
  گيري نتيجه

ــابي ســطوح   ــا ارزي ــه ب ــن مطالع و  NO و MCP1در اي
 ،هاي قبل و بعـد از درمـان   در دوره ها آن كمي ي مقايسه

تري از اين مدياتورها در بيماران ليشـمانيوز،   نقش واضح
ــرار گرفــت  ــورد بررســي ق ــه  . م ــن ك ــه اي ــا توجــه ب ب

تواند شامل اسـتفاده   حاضر مي هاي درماني حال رويكرد
هاي نوتركيب براي درمـان اشـكال مختلـف     از كموكاين

رسد كه نياز بـه تحقيقـات و    ليشمانيوز باشد، به نظر مي
 هــاي ي روشتـري در خصـوص ارتقـا    مطالعـات دقيـق  
  . هاي كموكايني باشد درماني با فعاليت

  
  تشكر و قدرداني

ي كارشناسـي  دانشـجوي  ي نامـه  اين تحقيق در قالب پايان
ارشد انگل شناسي پزشكي و همچنين طرح تحقيقاتي بـا  

در پايــان از مركــز تحقيقــات . 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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