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  قدمهم

يك مشكل بهداشتي عمـده در      ) آزاركالا(ليشمانيوز احشايي 
ايـن بيمـاري در     ) 1(.دكشورهاي در حال توسعه محسوب مي گرد      

ايـن بيمـاري    )2(.بسياري از نقاط دنيا بصورت انـدميك مـي باشـد       
كــشنده توســط گونــه هــاي مختلــف ليــشمانيا از جملــه ليــشمانيا  

ي دنوواني ، ليشمانيا اينفانتوم و ليشمانيا شاگاسي با توزيع جغرافياي      
براي مثال در جنوب ايران عامـل اصـلي   . مختلف ايجاد مي گردد   

البته ليشمانيا تروپيكا هم مي تواند      . بيماري ليشمانيا اينفانتوم است     

تظاهرات باليني ايـن بيمـاري       )3(.سبب بيماري در اين مناطق باشد     
تحت تاثير پاسخ ايمني ميزبان به انگل مـي باشـد بـه ايـن ترتيـب                 

ــشمانيوز احــشايي ــدون علا لي ــصورت ب ــد ب ــالينيمــت مــي توان   ب
)asymptomatic form(    با علائـم بـاليني خفيـف ،)   فـرم سـاب

و يا بـصورت درگيـري   )  oligosymptomaticكلينيكال يا فرم
فرم كلاسيك يـا    (شديد بيمار و بروز كامل تابلوي باليني بيماري         

  )2(.تظاهر يابد) حاد بيماري

  چكيده 
در اثر عدم . ل بهداشتي عمده در كشورهاي در حال توسعه محسوب مي گردديك مشك) كالاآزار( ليشمانيوز احشايي:زمينه و هدف

درك دقيق جنبه هاي مختلف اين بيماري از جمله تنظيم عملكرد سيستم ايمني اقدامات پيشگيري كننده موثر در برابر اين بيماري امكان پذير 
مانيوز احشايي در انسان ها مي تواند براي طراحي كردن و نيز درك صحيح و دقيق از نحوه تنظيم عملكرد سيستم ايمني در ليش. نشده است

 .ارزيابي اقدامات پيشگيري كننده در برابر اين بيماري مفيد باشد

در بخش عفوني كودكان بيمارستان 1383 تا خرداد ماه 1382بعد در فاصله فروردين ماه  قبل و  مداخله اي  اين مطالعه:مواد و روش كار
 كودك مبتلا به ليشمانيوز احشائي كه در بخش عفوني كودكان بيماستان 32جهت ارزيابي عملكرد سيستم ايمني، .  گرفتنمازي شيراز انجام

در زمان بيماري فعال، ) 12 و اينترلوكين 10، اينترلوكين  γاينترفرون( سطوح سرمي سيتوكاين ها. نمازي شيراز بستري بودند وارد مطالعه شدند
جهت تجزيه و تحليل اطلاعات از نرم افزار آماري   ماه بعد از ترخيص از بيمارستان اندازه گيري شد2ن ترخيص و بعد از قطع تب، در زما

SPSS05/0  و دار ويل كاكسون استفاده گرديد واز آزمون نان پارامتري رتبه اي علامت P<معني دار در نظر گرفته شد.  
 بدنبال شروع درمان مقادير و قبل از درمان بيماران بالا بود10  و اينترلوكين 12  ، اينترلوكينγترفروناين سطح سرمي سيتوكاين هاي :يافته ها

 باشد زيرا اين سيتوكاين داراي مقادير بالا در 10اينترلوكين ، γاينترفرونعامل اصلي براي مهار فعاليت ت به نظر مي رسدفوق سير نزولي داش
  . يافت كاهشان زيادي به ميز بعد از درمانكه سرم بود

 فرجـام بيمـاري را تعيـين     زياد  مولكول هايي هستند كه به احتمال       10 اينترلوكين    و γاينترفرون  نتايج اين مطالعه   بر اساس  :نتيجه گيري 
وكاين هـا   بنابراين نمي توان از سنجش سـيت بازگردند سيتوكاين ها به سطح نرمال    ل مي كشدتا   طو  زيادي بعد از درمان مدت زمان    . مي كنند 

 )16 تا 9، ص 87 بهار،  1، شماره 10طبيب شرق،  دوره  (.به عنوان معيارهايي براي تشخيص درمان قطعي بيماري استفاده كرد

   12، اينترلوكين10 ، اينترلوكين γليشمانيوز احشائي، سيتوكاين، اينترفرون: واژه ها كليد

 22/11/86 :  مقاله تاريخ دريافت

  4/4/87:  مقاله تاريخ پذيرش 
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 87،  بهار 1، شماره 10طبيب شرق،  دوره 
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ف ايـن بيمـاري از       عدم درك دقيق جنبه هـاي مختل ـ       به علت 
) immunoregulation(جملــه تنظــيم عملكــرد سيــستم ايمنــي  

اقدامات پيشگيري كننده موثر در برابر ايـن بيمـاري امكـان پـذير       
درك صحيح و دقيق از نحوه تنظيم عملكرد سيـستم          . نشده است 

در ليشمانيوز احـشايي مـي توانـد        ) immunoregulation(ايمني
بي اقـدامات پيـشگيري كننـده در        براي طراحي كردن و نيز ارزيـا      

  )4(.برابر اين بيماري مفيد باشد
در طي بيماري تكثير گسترده انگـل و ايجـاد بـار سـنگيني از               

فقــدان عملكــرد مناســب . انگــل در طحــال و كبــد وجــود دارد  
سيستم ايمني سلولي شاخص بيماري ليشمانيوز احشايي به حساب  

گـذرا در بـروز    در پژوهش هاي مختلف يك نقـص        ).5،6(مي آيد 
پاسخ سيستم ايمني سلولي موثر در برابر انگل ليشمانيا نـشان داده            

در بيماران مبتلا به ليشمانيوز احشايي تست پوستي       ). 5-7(شده است 
  )8(.ازدياد حساسيت تاخيري نيز منفي مي باشد

اگر در پاسخ ايمني بـه انگـل غلبـه بـا سـلول هـاي لنفوسـيت               
 ــ) Th1 (1كمكــي تيــپ  ــور غال ــا ظه ــرون ب ــيتوكاين اينترف ب س

امـا در  . باشـد منجـر بـه بهبـود بيمـاري مـي گـردد            ) -γIFN(گاما
 بـا توليـد   Th2)  (2صورتيكه سلول هاي لنفوسيت كمكي تيـپ  

در مقابــل انگــل واكــنش )(IL-10 10مقــادير بــالاي اينترلــوكين 
 -γIFN. بدهنــد منجــر بــه پيــشرفت بيمــاري در فــرد مــي گــردد 

ال سازي ماكروفاژهاسـت و فعـال       سيتوكايني است كه مسؤول فع    
شدن ماكروفاژها منجر به فعال شدن مكانيـسم هـايي  مـي گـردد               

ايــن در حــالي اســت كــه . كــه ســبب نــابودي انگــل مــي گردنــد
  )9(. منجر به مهار فعاليت ماكروفاژها مي گردد10اينترلوكين 
 توســط تعــدادي از ســيتوكاين هــاي مــشتق از -γIFNتوليــد 

براي مثال اينترلوكين   .  كنترل مي گردد     ماكروفاژها/مونوسيت ها 
12)IL-12 (   ــد ــزايش تولي ــوي جهــت اف ــاگر ق  -γIFNيــك الق

 شواهدي دال بر توليد اينترفرون گاما در زمـان ابـتلا بـه              )10(.است
  و -γIFNبـالاي  ليشمانيوز احشايي وجود دارد و وجـود مقـادير   

يـن   در پلاسماي بيمـاران مبـتلا بـه ا     -γIFNسيتوكاين هاي القاگر  
  )11-15(.بيماري نشان داده شده است

 موجود قادر نيست فعاليت مناسبي در اين        -γIFNبا اين حال    
بيماران داشته باشد و شايد اين امر به علت توليد سـيتوكاين هـاي              

counter regulatory 10 از قبيـل-  IL در زمينـه   )16،17(. باشـد
 مبتلا به بررسي سيتوكاين ها در مقاطع مختلف بيماري در بيماران   

بـراي  . ليشمانيوز احشايي مطالعات انـدكي صـورت گرفتـه اسـت          
مثال در يك مطالعه نشان داده شده است كه در بيماران مبـتلا بـه               

 و  -γIFNمرحله حاد كالاآزار ارتباط مستقيم بـين سـطح سـرمي            
IL-10  برخي پژوهش ها به اين امر اشـاره كـرده           )18(. وجود دارد

 و  -γIFNن مبتلا به ليشمانيوز احـشايي       اند كه در پلاسماي بيمارا    
در امـا  )19-20( افزايش داشته اند   IL-10ديگر سايتوكاين ها از قبيل      

مبتلا به ليشمانيوز احشايي كاهش      بيماران هندي و بيماران برزيلي    
 )21و22(.ه اســتســطح پلاســمايي ايــن ســايتو كــاين هــا ديــده شــد

بيمـاري  ارزيابي وجود سيتوكاين هـا و سـطوح سـرمي آنهـا طـي          
فعال و همچنـين مقـاطع زمـاني مختلـف پـس از درمـان بيمـاري                 

و جهـت درك   مـي دهـد   الگوي تغيير سايتوكاين ها را به ما نشان       
مكانيسم هاي تنظيم عملكرد سيستم ايمني در اين بيماري پيچيده          

  .مفيد خواهد بود 
هدف از اين مطالعه ارزيابي سطوح سـرمي سـايتوكاين هـاي            

γIFN-  ،IL-10  و IL-12 طي بيماري فعال، بعد از قطع تب ، در 
 مــاه بعــد از تــرخيص در كودكــان مبــتلا بــه  2زمــان تــرخيص و 

  .ليشمانيوز احشايي مي باشد 

   كارروش 
در ) pretest – post test( مطالعه مداخله اي قبل و بعد اين

مركز تحقيقات ميكروبيولوژي باليني پروفسور البرزي وابـسته بـه          
ايـن پـژوهش از اول      . ي شـيراز طراحـي شـد      دانشگاه علوم پزشك  

.  انجــام گرفــت 1383 تــا اول خــرداد مــاه 1382فــروردين ســال 
جمعيت مورد مطالعه بيماران مبتلا به ليـشمانيوز احـشايي بـستري            
.  شده در بخش عفوني كودكـان بيمارسـتان نمـازي شـيراز بودنـد         

سر  بيمـار پ ـ   13 بيمار دختر و     19.  سال بود    5سن همه بيماران زير     
براي همه كودكاني كه با تشخيص ليـشمانيوز        . وارد مطالعه شدند  

احشايي در بخش عفوني اطفال بيمارستان نمـازي بـستري شـدند            
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ــش ــست    آزمايـ ــمير و تـ ــت اسـ ــتخوان جهـ ــز اسـ ــه مغـ ات نمونـ
، سنجش آنزيم هاي كبـدي      )IFA(ايمونوفلورسانس غير مستقيم    

 .و شمارش كامل سلولهاي خوني انجام گرفت 

اسـمير مغـز اسـتخوان يـا      ، كـودك    28ين بيماران در    در بين ا  
تست ايمونوفلورسانس غير مستقيم براي كالاآزار مثبت بـود و بـا       
تــشخيص قطعــي ليــشمانيوز احــشايي درمــان دارويــي گلوكــانتيم 

را دريافـت   )  ميلي گرم به ازاء هر كيلوگرم وزن بـدن           20روزانه  (
ثبـت در نظـر     تست ايمونوفلورسانس غير مستقيم زمـاني م      . كردند

  .بود يا بالاتر128/1گرفته شد كه تيتر آنتي بادي 
 كـــودك اســـمير نمونـــه مغـــز اســـتخوان و تـــست      4در 

ايمونوفلورسانس غير  مستقيم منفـي بـود ولـي بـه دليـل اينكـه از                 
ــاليني    ــم ب ــد و داراي علائ ــده بودن ــدميك كــالاآزار آم ــه ان منطق

پاسـخ بـاليني بـه      كالاآزار بودند با رد ساير علل و نيز با توجـه بـه              
ــا تــشخيص كــالاآزار وارد مطالعــه   درمــان دارويــي گلوكــانتيم ب

 روز بعــد از قطــع تــب درمــان دارويــي 5كليــه بيمــاران تــا .شــدند
نمونه خون اين بيماران قبل از شروع درمـان بعـد           .دريافت كردند   

از قطع تب و در زمان ترخيص جهـت انجـام آزمايـشات لازم در               
 انجام اين پژوهش از همين نمونـه هـا     به منظور .بخش موجود بود    

 خــون موجــود  هــاياســتفاده گرديــد بــه ايــن ترتيــب كــه نمونــه
سانتريفيوژ و سرم هاي حاصل از نمونه ها تا زمان سـنجش سـطح              

 درجه سانتي گراد نگهـداري     – 70سرمي سايتوكاين ها در دماي      
  .شد 

 ماه بعد از ترخيص بيماران با مراجعه به محل سكونت آنان            2
 سـي سـي خـون       5با كـسب رضـايت نامـه آگاهانـه از والـدين             و  

در . وريدي گرفته و در محفظه يخ بـه آزمايـشگاه منتقـل گرديـد       
 نمونه سانتريفيوژ كـردن، جداسـازي سـرم و فريـز      اخذهمان روز   

 18 مـاه بعـد از تـرخيص تنهـا از            2نمونـه    .كردن سرم انجام شـد      
  .بيمار بدست آمد 

 بـا  IL-12 و IFN-γ  ،IL-10سطح سرمي سـيتوكاين هـاي   
 quantitative enzyme بــا اســتفاده تكنيــك ELISAروش 

immunoassay         توسط كيت هاي تجاري سيتواسـكرين متعلـق 
  . انجام گرفت Biosourceبه شركت 

ــا      ــايتوكاين ه ــن س ــري اي ــدازه گي ــل ان ــطح قاب ــداقل س  1ح
 نـانوگرم در ميلـي ليتـر        1 و   -γIFNپيكوگرم در ميلي ليتـر بـراي        

 بود و سـطوح پـائين تـر از ايـن مقـدار بـه                IL-12 و   IL-10براي  
پروتكل انجام ايـن مطالعـه توسـط        .عنوان صفر در نظر گرفته شد       

 و جهـت اخـذ    كميته اخلاق دانشگاه علوم پزشـكي شـيراز تائيـد       
  .نمونه از والدين رضايت نامه آگاهانه كتبي اخذ گرديد 

 SPSS جهت تجزيه و تحليل اطلاعات از نـرم افـزار آمـاري           
با توجه به اينكه پس از انجام مطالعـه در مراحـل            . استفاده گرديد   

مختلف سنجش سـيتوكاين بتـدريج ريـزش نمونـه وجـود داشـته              
 نفر رسيده است در هر مرحلـه        30است و حجم نمونه به كمتر از        

جهـت مقايـسه سـطح      يافته هاي قبل و بعد با هم مقايسه گرديد و           
مبـتلا بـه ليـشمانيوز احـشايي در         سرمي سيتوكاين هـا در بيمـاران        

قبــل از درمــان، بعــد از قطــع تــب، در زمــان  ( زمانهــاي مختلــف 
از آزمــون نــان پــارامتري رتبــه اي ) تــرخيص و بعــد از تــرخيص
 non-parametric Wilcoxon(علامـت دار ويـل كاكـسون    

Signed Rank Test (05/0  و مقـدار  استفاده گرديدP<  معنـي 
  .دار در نظر گرفته شد

  افته هاي 
 در  IL-10  و    γIFN-   ، IL-12سطح سرمي سيتوكاين هـاي      

 كودك مبتلا به كالاآزار قبل از شـروع درمـان ، بعـد از قطـع                 32
 مــاه بعــد از تــرخيص 2 بيمــار 18تــب و در زمــان تــرخيص و در 

 4 در   تست ايمونوفلورسـانس غيـر مـستقيم      تيتر  . اندازه گيري شد  
 بيمار تيتر 3در .  بود128/1  رقت بيمار21و در   256/1 رقت   بيمار  

 بـود ولـي اسـمير       64/1 تست ايمونوفلورسانس غير مستقيم رقـت     
 .نمونه مغز استخوان از نظر ليشمانيوز احشايي مثبت گرديد

سطوح سرمي سيتوكاين ها قبل از درمـان، بعـد از قطـع تـب،         
 مـاه بعـد از درمـان در جـدول           2در زمان ترخيص از بيمارستان و       

 قبـل   -γIFNميانگين سطح سرمي    . ه شده است   نشان داد  1شماره  
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 قبـل   6/37 با انحراف معيار      پيكوگرم در ميلي ليتر    6/64از درمان   
 با   پيكوگرم در ميلي ليتر    8/14از درمان بود كه بعد از قطع تب به          

 با انحراف معيار     پيكوگرم در ميلي ليتر    49/0،  9/5انحراف معيار     
 پيكـوگرم در ميلـي      21/0 در زمان ترخيص از بيمارسـتان و         18/0
در ). >P 05/0( مـاه رسـيد    2 بعـد از     005/0 با انحـراف معيـار       ليتر

ليتـر قبـل     ng/ml 5/77±3/88 ميانگين سطح سرمي   IL-10مورد  
نانوگرم در ميلـي ليتـر بعـد از قطـع تـب،             4/100±9/55از درمان،   

 نانوگرم در ميلي ليتر در زمان ترخيص از بيمارسـتان و            3/18±25
اختلاف آمـاري   .  ماه بود  2گرم در ميلي ليتر بعد از       نانو 9/1±7/5

   ).  >P 05/0( معنا داري بين كليه نمونه ها وجود داشت
  قبــل از درمــان، بعــد از قطــع تــب، در زمــان IL-12مقــادير 

، 3/798 ± 8/639ترخيص از بيمارستان و بعد از دو ماه به ترتيب           
ــانوگ479 ± 1/220و 2/841 ± 8/628، 2/865 ± 1/733 رم در نــ

در مورد اين سيتوكاين تنها نمونـه كـسب شـده در            . ميلي ليتر بود  

 مـاه اخـتلاف آمـاري       2زمان ترخيص و نمونه كسب شده بعد از         
ــشان داد ــادار ن تغييــرات ميــزان ســيتوكاين هــا در  ).>P 05/0(معن

. بيماران در زمان هـاي مختلـف دو بـدو بـا هـم مقايـسه گرديـد                   
همانطور كه مشاهده   .  مي دهد   اين مقايسه را نشان    2جدول شماره 

 2  غير از نمونه زمان تـرخيص و نمونـه   -γIFNمي شود در مورد  
ماه بعد، بقيه نمونه ها با يكديگر از نظر آماري اختلاف معنـي دار       

  ).>P 05/0(داشتند

  بحث
  IFN-γ   ، IL-12در اين مطالعه سطح سرمي سيتوكاين هـاي         

كه بدنبال شـروع درمـان       قبل از درمان بيماران بالا بوده        IL-10و  
يافته هاي فوق هماننـد ديگـر       . مقادير فوق سير نزولي داشته است     

مطالعات انجـام شـده نـشان مـي دهـد كـه در دوره حـاد بيمـاري              
ليشمانيوز احشائي ما بـا افـزايش توليـد سـيتوكاين هـاي مختلـف               

  )11-15( .مواجه هستيم
  

  .ا در بيماران مبتلا به ليشمانيوز احشائي در مقاطع زماني مختلف مشخصات آماري سطوح سرمي سيتوكاين ه-1جدول شماره 

    شاخص آماري
سيتوكاين   

  
حجم   مقطع زماني

   ميانگين±انحراف معيار   حداكثر  حداقل  مشاهدات

  6/64±6/37  2/272  0  32  قبل از درمان
  8/14±9/5  3/55  0  29  پس از قطع تب
  49/0±18/0  7/1  0  27  زمان ترخيص

 
 
  

IFN-γ 
(pg/ml) 021/0±005/0  109  0  18  دو ماه بعد از پيگيري  

  3/88±5/77  2/409  0  32  قبل از درمان
  4/100±9/55  5/417  0  29  بعد از قطع تب
  25±3/18  4/103  0  27  زمان ترخيص

IL-10  
(ng/ml) 

  
  7/5±9/1  8/20  0  18  دو ماه بعد از پيگيري

  3/798 ± 8/639  2216    32  قبل از درمان
  2/865 ± 1/733  2244    28  بعد از قطع تب
  2/841 ± 8/628  2292  4/1  27  زمان ترخيص

IL-12 
(ng/ml)  

  479 ± 1/220  1156  7/209  17  دو ماه بعد از پيگيري
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 بـدنبال درمـان ايـن اسـت     IFN-γ علت كاهش سطح سرمي   
 مـي شـود   IFN-γكه تماس با آنتي ژن قبل از درمان باعث توليد      

جي آنتي ژن بعلت درمان منجر به كـاهش سـطح           و كاهش  تدري   
  . دو ماه بعد از درمان شده استIFN-γسرمي 

 فعاليـت    ايجـاد   براي  تحريك ماكروفاژ باعث  اينترفرون گاما   
 سطح سـرمي بـالاي آن       لي عليرغم  و )22-24(.مي گردد ضد انگلي   

افزايش اين سايتوكاين در ليشمانيوز احـشايي        بيماري   فاز حاد در  
 پوستي  يا همانند بيماراني كـه از بيمـاري بهبـود يافتـه          همانند فرم 

عـدم وجـود فعاليـت ضـد        . اند، با فعاليت ضد انگلي همراه نيست      
انگلي اينترفرون گاما قبـل از درمـان ممكـن اسـت در ارتبـاط بـا                 

ــرمي     ــطح س ــان س ــزايش همزم ــرا IL-10اف ــد، زي  IL-10  باش
عاليـت  سيتوكيني است كه در كـالاآزار نقـش مهـاري بـر روي ف             

 20روي    و همكـارانش   Caldas در مطالعـه     )14،16(.ماكروفاژ دارد 
بيمار مبتلا به ليشمانيوز احشائي سطح سرمي سيتوكاين ها و آنتي           

مـدت يكـسال بعـد از درمـان مـورد پيگيـري قـرار             ه  بادي آنهـا ب ـ   
-IL و   IL-10نتايج اين مطالعه نشان داد كه سطح سرمي         . گرفت

به ميزان قابل توجهي كـاهش داشـته     بعد از درمان  IFN-γ و12
  )4( . نتايج مطالعه حاضربااين مطالعه مطابقت دارداست

در مطالعه ديگري بر روي بيماران مبتلا به ليشمانيوز احـشائي           
 در زمان تشخيص    IL-2  و    IL-10 ، IFN-γ   ، IL-4سطح سرمي   

سطوح . بيماري، در طول بيماري و بعد از درمان اندازه گيري شد          
كاين ها در شـروع بـالا بـوده ولـي بعـد از درمـان دچـار           اين سيتو 

  ) 15(.كاهش  شده و به سطح نرمال رسيده است

صورت گرفـت     و همكارانش  Hailuدر پژوهشي كه توسط     
دار مبـتلا بـه     بيمار علامت70  در  IFN-γ وIL-12سطح سرمي 

ليــشمانيوز احــشائي مــورد بررســي قــرار گرفــت و كــاهش قابــل  
سرمي سيتوكاين ها بعـد از درمـان مـشاهده          ملاحظه اي در سطح     

) بعــد از قطــع تــب (  در دومــين نمونــه IL-10در مــورد )12(.شــد
افزايش در سطح سرمي اين سـيتوكاين ديـده مـي شـود كـه ايـن                 

.  است IFN-γافزايش احتمالا بعلت يك پاسخ تاخيري به توليد 

  ايجـاد   IFN-γزيرا در ابتدا ماكروفاژ هاي تحريك شده توسط 
IL-10بعـد از كـاهش سـطح    .  نموده اندIFN-γ  ،  IL-10  هـم 

 كـاهش سـطح     IL-12در مـورد    . شروع بـه كـاهش كـرده اسـت        
سرمي بسيار آهسته بوده و فقـط در نمونـه بعـد از تـرخيص  و دو                  

  ماه بعد ا ز آن اين كاهش از نظر آماري معني دار بوده است
د  زيـر    با توجه به نتايج بدست آمده از اين مطالعه ذكـر مـوار            

  .قابل توجه است 
  مولكول هـايي هـستند كـه         10  و اينترلوكين     γ  اينترفرون  -1

بعـد از درمـان   . فرجام بيمـاري را تعيـين مـي كننـد        زياد به احتمال 
 بازگشت الگوي سيتوكاين ها به سـطح   جهتمدت زمان طولاني 

بنابراين نمي توان از سـنجش سـيتوكاين هـا بـه            .  لازم است  نرمال
ايي بـراي تـشخيص درمـان قطعـي بيمـاري اسـتفاده             عنوان معياره 

  .كرد
  بعـد از  IL-10 با توجه به كاهش قابل توجه سطح سرمي      -2

ات  مطالع ـ Th-1درمان و نقش آن در مهـار توليـد و مهـار پاسـخ             
 براي ارزيابي و مقايسه اثر منوكلونال آنتي بادي بـر عليـه             ديگري
IL-10         و بـدون درمـان       در بيماران مبتلا به ليشمانيوز احـشائي بـا 

  .دارويي پيشنهاد مي گردد

  سپاسگزاري 
بدينوسيله از كليه عزيزانـي كـه در اجـراي ايـن پـژوهش          
ــات     ــز تحقيق ــرم مرك ــنل محت ــويژه پرس ــد ب ــا بودن ــاريگر م ي

  .ميكروبيولوژي باليني پروفسور البرزي سپاسگزاريم
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 Effects of drug therapy of visceral leishmaniasis on serum level 
of IFN-γ, IL-10 and IL-12 in visceral leishmaniasis patients. 

Khoshdel A, MD*; Alborzi A, MD**; Rasouli M, PhD**; Taheri E, MD*** 

 

Background:  Leishmaniosis has remained a serious public health problem in several parts of the 

developing world. Effective prophylacyic measurements are hampered by imprecise understanding 

of different aspects of the disease, including its immunoregulation. A better understanding of 

immunoregulation in human visceral leishmaniosis may be useful both for designing and evaluating 

immunoprophylaxis. 

Materials and Methods: This before-after interventional study investigated immunoregulatory 

mechanisms among 32 patients with visceral leishmaniasis in Shiraz (Iran) in 2007. The plasma 

cytokine (IFN-gamma, IL-10 and IL-12) levels of participants were measured before, during active 

disease and at different periods up to 2 months after treatment.  
Results: Elevated plasma levels of IFN-γ, IL-10 and IL-12 which were observed during active 

disease, decreased significantly after treatment. The main candidate for blunting IFN- γ activity 

seems to be IL-10, since the level of this cytokine which highly elevated in plasma decreased 

sharply after treatment. 

Discussion: Results suggest that IFN- γ and IL-10 are the molecules most likely involved in 

determining fate of the disease. After treatment, there is a long delay before the immune profile 

returns to its normal level which precludes using plasma cytokine levels as criteria for certain cure 

diagnosis of the disease. 
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