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Abstract 
 

Background and purpose: Leishmaniasis is a disease caused by the Leishmania parasite and 

transmitted through the bite of a specific type of mosquito. This disease appears in three forms: cutaneous, 

cutaneous-mucosal, and visceral. Cutaneous leishmaniasis (CL) is a tropical disease caused by an intracellular 

parasite of the genus Leishmania. This disease is the most important endemic disease in Iran. Changes in 

plasma hormone levels have been reported in many parasitic infections, and changes in hormone levels can 

lead to changes in cytokine profiles. The immune-endocrine system interaction plays an important role in the 

pathogenesis of cutaneous leishmaniasis. Also, the level of some hormones is related to the level of cytokines and 

clinical symptoms. The purpose of this study is to evaluate the plasma levels of hormones (cortisol, DHEA-S, 

estradiol, prolactin, and testosterone) and cytokines (interferon-gamma, TNF-α, IL-4, and IL-10) in patients 

with cutaneous leishmaniasis and the control group. 

Materials and methods: This study was carried out in the cities of Abadan and Khorramshahr 

located in Khuzestan province in the southwest of Iran. After obtaining permission from the ethics committee 

of Behbahan Faculty of Medical Sciences and obtaining consent from all subjects under the study, a 

questionnaire including demographic information was completed by all subjects participating in the study. An 

amount of 5 ml of blood was prepared from each person under study and after centrifugation at 4000 rpm for 

10 minutes, the serum was kept at minus 20 degrees Celsius until the day of the experiment to measure 

hormones and cytokines. In the present study, 40 patients with cutaneous leishmaniasis and 40 healthy patients 

with no history of cutaneous leishmaniasis were selected. Using laboratory kits, the plasma levels of the 

hormones cortisol, estradiol, dehydroepiandrosterone (DHEA), prolactin, and testosterone, as well as the 

plasma levels of cytokines tumor necrosis factor alpha (TNF-α), interleukin 6 (IL-6), interleukin 1 (IL-1) and 

interferon-gamma (IFN-γ) were measured.  Hormone concentration in the control group and patients was 

compared using the Mann-Whitney test. The relationship between the levels of cytokines and hormones was 

investigated by Spearman's test. All statistical tests were performed using Graph Pad software version 5 

(GraphPad Software Inc., San Diego, CA, USA). 

Results: The results of this study showed that the plasma levels of cortisol, estradiol, DHEA, prolactin, 

and testosterone were lower in patients than in healthy individuals and these results were statistically significant 

(P<0.05). Plasma levels of TNF-α, IL-6, and IL-1 were higher in patients with cutaneous leishmaniasis compared 

to healthy subjects(P>0.05). In addition, the plasma level of IFN-γ was lower in patients than in healthy 

subjects, and these results were statistically significant(P>0.05). 

Conclusion: According to the results of the present study, it seems that endocrine-immune system 

changes in cutaneous leishmaniasis patients are beneficial for the host and helps to heal the lesions. Also, knowing 

as much as possible about the endocrine mechanisms involved in the regulation of the immune response in 

cutaneous leishmaniasis can be important for the diagnosis of the disease or the drug treatment of this disease. 
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 پژوهشــی

 

ها در بیماران مبتلا به سایتوکین بررسی تغییرات سطوح هورمونی و
 لیشمانیوز جلدی انسانی

 
 1محمد صباغان

 1مرضیه پشم فروش
 2شهرزاد سلطانی
 2مسعود فروتن

 2مهدی سقاکهوازی

 چكیده
از پشه  یمونه خاصن کی شین قیو از طر دیآیبه وجود م ایشمانیلانگل  یاست که در پ یماریب کی وزیشمانیل و هدف: سابقه

( یک بیماری CLلیشمانیوز جلدی ) شود.یظاهر م ییو احشا یمخاط -یجلد ،یبه سه صورت جلد یماریب نیا شود.یمنتقل م یخاک
ترین بیماری اندمیک در ایران است. تغییرات در سطح باشد. این بیماری مهممی ایشمانیلگرمسیری ناشی از انگل داخل سلولی جنس 

تواند منجر به تغییر در ها میهای انگلی گزارش شده است و تغییرات در سطح هورمونپلاسما در بسیاری از عفونتهای هورمون
چنین سطح کند. هماندوکراین، در پاتوژنز لیشمانیوز جلدی نقش مهمی ایفا می -ها شود. عمل متقابل سیستم ایمنیپروفایل سایتوکاین

این مطالعه با هدف بررسی تغییرات سطوح هورمونی و  باشد.ها و علائم بالینی میسایتوکاینها در ارتباط با سطح برخی هورمون
 سایتوکاین ها در بیماران مبتلا به لیشمانیوز جلدی انسانی، انجام پذیرفت.

م شاده اسات. های آبادان و خرمشهر واقع در استان خوزستان در جنوب غربی ایران انجاااین مطالعه در شهرستان ها:مواد و روش
پاس از اخاذ  نفر سالم بدون سابقه ابتلا به لیشمانیوز جلدی انتخاب شدند. 04نفر بیمار مبتلا به لیشمانیوز جلدی و  04در مطالعه حاضر، 

شاامل اطلاعاات  یاافاراد تتات مطالعاه، پرسشانامه ینامه از تماامتیبهبهان و اخذ رضا یاخلاق دانشکده علوم پزشک تهیمجوز از کم
لیتر خاون از هار فارد تتات مطالعاه تهیاه و پاس از میلی 5مقدار  .دیگرد لیکننده در مطالعه تکمتوسط همه افراد شرکت کیافدموگر

ها تا روز آزماایش در دماای ها و سطح سایتوکاینگیری هورمونبرای اندازه، سرم دقیقه 04به مدت  rpm 0444با دور  انجام سانتریفوژ
 هاای کاورتیزو ، اساترادیو ،های آزمایشگاهی، سطوح پلاسمایی هورموننگهداری گردید. با استفاده از کیتگراد درجه سانتی 04منفی 

هاای فااکتور نکاروز دهناده چنین سطوح پلاسمایی ساایتوکاین(، پرولاکتین و تستوسترون و همDHEA) دی هیدرو اپی آندروسترون
گیری گردیاد. غلتات هورماون در ( اندازهIFN-γ( و اینترفرون گاما )IL-1) 0ین (، اینترلوکIL-6) 6(، اینترلوکین TNF-αتومور آلفا ) 

ها با آزمون اساییرمن بررسای ها و هورمونارتباط بین سطوح سیتوکین .گروه کنتر  و بیماران با استفاده از آزمون من ویتنی مقایسه شد
 .انجام شد (GraphPad Software Inc., San Diego, CA, USA) 5ه نسخ Graph Pad افزارهای آماری با استفاده از نرمتمام آزمون شد.

، پارولاکتین و تستوساترون در بیمااران DHEAنتایج این مطالعه نشان داد که سطوح پلاسامایی کاورتیزو ، اساترادیو ،  ها:یافته
در بیمااران مباتلا باه  IL-1و TNF-α ، IL-6 (. سطوح پلاساماییP<45/4دار بود)تر از افراد سالم بود و این نتایج از نتر آماری معنیکم

تار از افاراد ساالم باود و در بیماران کم IFN-γچنین سطح پلاسمایی هم(. P<45/4بود)تر لیشمانیوز جلدی در مقایسه با افراد سالم بیش
 (.P<45/4بود)دار این نتایج از نتر آماری معنی

بارای  لیشامانیوز جلادی در بیمااران سیساتم ایمنای -ریزسد تغییرات غدد درونرباتوجه به نتایج مطالعه حاضر به نتر می استنتاج:
ریز درگیر در تنتیم پاسخ های غدد درونتر مکانیسمشناخت هر چه بیشچنین . همکندمیزبان مفید است و به بهبود ضایعات کمک می

 .دارویی این بیماری مهم باشد هایتواند برای تشخیص بیماری و یا برای درمانلیشمانیوز جلدی می ایمنی در
 

 لیشمانیوز جلدی انسانی، سایتوکین، هورمون، انگل، سیستم ایمنی واژه های کلیدی:
 

 :mohamadsabaghan1986@gmail.com E-mail                                           دانشکده علوم پزشکی بهبهانبهبهان  -محمد صباغان مسئول:مولف 
 دانشکده علوم پزشکی بهبهان، بهبهان، ایران، استادیار .0
 رانیآبادان، آبادان، ا یعلوم پزشک گاهدانش علوم پایه، دانشکده پزشکی، گروه ار،یستادا. 0

 : 08/0/0041 تاریخ تصویب :             02/8/0040 تاریخ ارجاع جهت اصلاحات :           00/8/0040 تاریخ دریافت 
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 مقدمه

یماری گرمسیری ناشای از انگال داخال لیشمانیوز، ب

 این بیماری معمولاً از طریاق باشد.می ایشمانیلسلولی جنس 

خاکی فلبوتوموس یا لوتزومیاا باه میزباان مهاره نیش پشه

در میان اشکا  مختلف باالینی ایان د. شوداران منتقل می

 ترین بیماری انادمیکمهم (CL، لیشمانیوز جلدی)عفونت

 مورد جدید درسا  گزارش 04444باً در ایران است وتقری

لیشامانیوز پوساتی  CLشود. در ایران دو ناوع عماده می

لیشاامانیوز پوسااتی  ( وZCLمشااترب بااین انسااان و دام )

 توسط لیشمانیا ماژور ZCL( وجود دارد. ACLآنتروپونو )

(L. majorو ) ACL ( توسط لیشمانیا تروپیکاL. tropica) 

مکانیسم دفاعی باا ایجااد  ایجاد می شود. در این بیماری

 Th1 (T-Helper 1) هاایسلو یک پاسخ سلولی با واسطه 

 .(0)تهمراه اس

چناین مطالعات مختلف ارتباط مثبات، منفای و هام

هااای هااای انگلاای و هورمااونعاادم ارتباااط بااین عفوناات

 -اند. تتریک متورهای عصبیاستروئیدی را نشان داده

آدرناا   -وفیزهییا -غدد درون ریز، مانناد هییوتاالاموس

(HPAو غددهییوتالاموس )- هییوفیز-(گنادHPG باعا ) 

شود که اثرات قابل تاوجهی بار ترشح هورمون هایی می

بااه ( GCگلوکوکورتیکوئیاادها) .(0)پاسااخ ایمناای دارنااد

اند کاه های مهم ایمنای شاناخته شادهکنندهعنوان تعدیل

 Th2 بااه Th1 هااایباعاا  تغییاار از پاسااخ سااایتوکاین

هاای ها با اثر مستقیم بر پاسخ. فعالیت هورمون(1)شودمی

ایمونولوژیک علیه عوامل بیماریزا مورد توجه بسیاری از 

. تغییر در ساطح پلاسامایی (0،5)متققان قرار گرفته است

هاا ها همراه با عدم تعاد  در پروفایل سایتوکاینهورمون

هاای انگلای حااد و مازمن گازارش در برخی از عفونت

هااا نتیاار فاااکتور برخاای از سااایتوکاین .(6-9)شاده اساات

( IL-6) 6(، اینترلوکین TNF-αنکروزدهنده تومور آلفا )

( با اثر بار سیساتم عصابی مرکازی IL-1) 0و اینترلوکین 

باع  فعالسازی سیستم نوروانادوکراین باه ویامه متاور 

HPA توانناد بار ها مایشوند. از سوی دیگر نیز هورمون 

 

. عمال متقابال (04)ا اثر بگذارنادهروی تولید سایتوکاین

اندوکراین، در پاتوژنز لیشامانیوز جلادی  -سیستم ایمنی

ها چنین سطح برخی هورمونکند. همنقش مهمی ایفا می

هااا و علائاام بااالینی در ارتباااط بااا سااطح سااایتوکاین

هدف از پاموهش حاضار، ارزیاابی ساطوح  (.00)باشدمی

 اساترادیو ، ،DHEA-Sها )کورتیزو ، پلاسمایی هورمون

هاا )اینترفارون پرولاکتین و تستوساترون ( و ساایتوکاین

( در بیمااااران مباااتلا باااه IL-10و  TNF-α ،IL-4گاماااا، 

 باشد.لیشمانیوز جلدی و گروه کنتر  می
 

 هامواد و روش
های آبادان و خرمشهر واقع این مطالعه در شهرستان

 .در استان خوزستان درجنوب غربی ایران انجام شده است

فرد بیمار مبتلا باه لیشامانیوز جلادی و  04در این مطالعه 

ی اباتلا باه بیمااری لیشامانیوز فرد سالم بادون ساابقه 04

 کنندگان به مراکز بهداشاتیجلدی )گروه کنتر ( ازمراجعه

پس از اخاذ مجاوز از صورت تصادفی انتخاب شدند. به

و اخااذ  کده علااوم پزشااکی بهبهااانکمیتااه اخاالاق دانشاا

ای پرسشانامهمه از تمامی افاراد تتات مطالعاه، نارضایت

 کنندهشامل اطلاعات دموگرافیک توسط همه افراد شرکت

در مطالعه تکمیل گردید. بیماری افراد مبتلا به لیشمانیوز 

گیری مستقیم از حاشیه زخم هاا و جلدی به واسطه نمونه

 مشاهده میکروسکوپی انگل درنمونه بیوپسی تایید گردید.

ورد مطالعه از نتر سن و جنسیت مطابقت داده دو گروه م

داری باین دوگاروه از یکه اخاتلاف معناطوریشدند به

هاا چناین سان آنلتاظ تعداد افراد مذکر و مون  و هام

نباشد. شرایط خروج از مطالعه برای هر دو گروه شاامل، 

هاا و ها، درمان به وسایله هورماونعفونت و سایر بیماری

تم ایمنای، الکلیسام، باارداری و های سیسکنندهسرکوب

ی آزمایشاگاه و آمنوره باود. ایان شارایط توساط نتیجاه

ایان مطالعاه توساط  سیس معاینه پزشاک تاییاد گردیاد.

کمیتااه اخاالاق دانشااکده علااوم پزشااکی بهبهااان بااا کااد 

IR.BHN.REC.1399.010.تایید گردیده است ، 
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 و همکاران محمد صباغان     
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 پژوهشــی

 

 

 آوری نمونه خونجمع
تتت مطالعه تهیاه لیتر خون از هر فرد میلی 5مقدار 

 04به مادت  rpm 0444با دور  و پس از انجام سانتریفوژ

هااا و سااطح گیااری هورمااونباارای اناادازه، ساارم دقیقااه

 هااا بااه آزمایشااگاه دانشااکده علااوم پزشااکی سااایتوکاین

درجه  04ارسا  و تا روز آزمایش در دمای منفی آبادان 

 نگهداری گردید. گرادسانتی

 

 هاگیری هورموناندازه
 ، اساترادیو ،DHEA-S ،کورتیزو هایهورمونلتت غ

پرولاکتین و تستوسترون بر طباق دساتورالعمل کیات باا 

هااای مبتناای باار ایمونواساای آنزیماای، اسااتفاده از تکنیک

 گیری شد.اندازه
 

 هاگیری سایتوکایناندازه
، TNF-αهاای اینترفارون گامااا، غلتات ساایتوکاین

IL-6 ،IL-1 الایاازا مربوطااه ، برطبااق دسااتورالعمل کیاات

 گیری شد.اندازه

 

 آنالیز آماری
غلتت هورمون در گروه کنتر  و بیماران با استفاده 

ارتبااط بااین سااطوح . از آزماون ماان ویتنای مقایسااه شااد

 تمام ها با آزمون اسییرمن بررسی شد.ها و هورمونسیتوکین

 Graph Pad افازارهای آمااری باا اساتفاده از نارمآزمون

 ,GraphPad Software Inc., San Diego) 5نساخه 

CA, USA)انجام شد ،. 
 

 هاافتهی
 ها در بیماران مبتلا به لیشامانیوزنسطوح پلاسمایی هورمو

 جلدی
برای بررسی تغییارات هورماونی، ساطوح پلاسامایی 

، پرولاکتین و تستوسترون DHEAکورتیزو ، استرادیو ، 

لم را در بیماااران مبااتلا بااه لیشاامانیوز جلاادی و افااراد سااا

ارزیابی شد. نتایج نشان داد سطوح پلاسامایی کاورتیزو ، 

، پرولاکتین و تستوسترون در بیمااران DHEAاسترادیو ، 

( و از نتر آمااری 0شماره  تصویرتر از افراد سالم بود )کم

 (.>45/4Pدار بود)اختلاف معنی

 

  

A

 

  

B

 

  

C

 
 

  

D

 

  

E

 
DHEA (A ،)هااای سااطوح پلاساامایی هورمااون :1شووره    تصوور  

( در E( و کاورتیزو )D(، تستوسترون)C(، پرولاکتین)Bاسترادیو )

( و گااروه کنتاار  CL patientبیماااران مبااتلا بااه لیشاامانیوز جلاادی )

(Control( )04n= )440/4>P*** 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

19
 ]

 

                               4 / 8

http://jmums.mazums.ac.ir/article-1-19628-fa.html


  وزیشمانیل مارانیها در بنیتوکیو سا يسطوح هورمون راتییتغ
 

 3043، اردیبهشت  232، شماره چهارمدوره سي و                     مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                              50

هااا در بیماااران مبااتلا بااه سااطوح پلاساامایی سااایتوکاین
 لیشمانیوز جلدی

 سماییها، سطوح پلابرای بررسی تغییرات سایتوکاین

TNF-α ،IL-6 ،IL-1  وIFN-γ  در بیمااااران مباااتلا باااه

 گیاری( و گروه کنتر  انادازهCL patientلیشمانیوز جلدی)

، TNF-α ،IL-6گردید. نتایج نشان داد سطوح پلاسمایی 

IL-1 تر از افراد در بیماران مبتلا به لیشمانیوز جلدی بیش

( و از نتاار آماااری اخااتلاف 0شااماره  تصااویرسااالم بود)

 IFN-γچنین سطح پلاسامایی هم (.>45/4Pبود)دار عنیم

تر از افراد سالم باود کاه اخاتلاف از نتار در بیماران کم

 (.>45/4Pبود)دار آماری معنی
 

  

A

 

  

B

 

  

C

 

  

D

 
 TNF-α (A ،)IL-6(B،)هاای سطح پلاسمایی ساایتوکاین :2شره    تصر  

IL-1 (C و )IFN-γ (Dدر بیمااااران مباااتلا باااه لیشااام ) انیوز جلااادی 

(CL patient( و گروه کنتر )Control()04n= )440/4>P*** 

 بحث
ریز در بیماری ارتباط بین سیستم ایمنی و غدد درون

لیشمانیوز جلادی انساانی باه خاوبی ماورد مطالعاه قارار 

مبااتلا بااه  نگرفتااه اساات. در مطالعااه حاضاار، در بیماااران

ی داری در غلتت پلاسمایکاهش معنی لیشمانیوز جلدی

 ، پرولاکتین، تستوساترون، کاورتیزو DHEA هایهورمون

چناین غلتات پلاسامایی و استرادیو  مشااهده شاد. هام

نیز در این بیمااران  TNF-α ،IL-6 ،IL-1های سایتوکاین

تر از افراد سالم بود. غلتت اینترفارون گاماا نیاز در بیش

 تار باود.بیماران لیشمانیوز جلدی در مقایسه با افراد سالم کم

 (.00،01)این نتایج با نتاایج ساایر مطالعاات مطابقات دارد

انااد کااه عاادم تعاااد  در مطالعااات مختلااف نشااان داده

 تواندهای مزمن میریز در عفونتهای غدد درونهورمون

 به علت فعا  شدن متورهای مختلف عصبی غدد، مانند

 ( و متاورHPAآدرناا  )-هییاوفیز-متور هییوتالاموس

( توساط سیساتم HPGگنادهاا ) -وفیزهیی -هییوتالاموس

 IL-1  ،IL-6ها ماننادبرخی از سایتوکین .(00)ایمنی باشد

توانند با اثر مستقیم بر روی سیستم عصابی می TNF-αو 

( باع  فعا  شدن متورهای عصبی غدد CNSمرکزی )

 هاشوند و از سوی دیگر این هورمون HPA ازجمله متور

 چنین،هم ها تأثیر بگذارند.توانند بر تولید سایتوکیننیز می

ها در ها، وجود میکروارگانیسمدر برخی از انواع عفونت

 در (.05)تواند بر ترشح هورمون ها تاأثیر بگاذاردغدد می

هاا تقریبااً منتصاراً در پوسات و لیشمانیوز جلدی، انگل

رساد غدد لنفاوی وجاود دارناد، بناابراین، باه نتار نمای

هاا در سمایی هورمونکاهش مشاهده شده در سطوح پلا

بیماران لیشمانیوز جلدی به دلیال حواور مساتقیم انگال 

 هاا دردلیال عملکارد ساایتوکینباشد و ممکن اسات باه

CNS (.06)یا غدد باشد 

هاای پس از فعا  شدن، سایتوکاین TH1های سلو 

و فاااکتور نکروزدهنااده  0اینترفاارون گامااا، اینترلااوکین 

را ترشح کارده و در ایمنای سالولی ( TNF-Bتومور بتا )

قاادر باه  TH2هاای کنند؛ در حالی که سلو دخالت می

بوده و  IL-5 ،IL-4 ،IL-10 ،IL-13های سنتز سایتوکاین
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 TH1هاای کنند. ساایتوکاینایمنی هومورا  را تتریک می

 هایسایتوکاینچنین را مهارکرده، هم TH2هایتکثیر سلو 

TH2  های فعالیت سلوTH1 کنند. دفااع در ا مهار میر

اتفااق  Tهاای طور عمده توسط لنفوسیتبه لیشمانیا برابر

کنناده و موجب ایمنی متافتت TH1های افتد. پاسخمی

تار شادن در افزایش حساسایت و وخایم TH2های پاسخ

بیماری نقش دارند. در بیماری لیشمانیوز جلادی تعادیل 

ات باعاا  بهبااود ضااایع Th2 و Th1 هااایسااایتوکاین

 است و باا Th1 سایتوکین پاسخ ایمنیIFN-γ. (01)شودمی

تولیاد بایش  متافتت در برابر لیشمانیوز مرتبط است. اما

تواند منجر به تخریاب باافتی شادیدتر می IFN-γ از حد

 در بیمااران IFN-γشود. در مطالعه حاضر ساطح پلاسامایی 

مبتلا به لیشمانیوز جلدی کاهش پیدا کرده بود که مطابق 

باشد و احتمالا علات آن کااهش نتایج مطالعه قبلی می با

(. 02)باشادو کورتیزو  مای DHEAسطح هورمون های 

یکی از اثرات مهم گلوکوکورتیکوئیدها، تغییر از پاساخ 

اسات. مطالعاات قبلای نیاز  Th2 باه Th1 هایسایتوکاین

فعااا  شاادن مجاادد لیشاامانیوز جلاادی را بااا مصاارف 

. دهیاادرواپی (08)اناادهگلوکوکورتیکوئیاادها نشااان داد

هاای ( نقش مهمی در تنتیم پاسخDHEAآندروسترون )

. های خاود ایمان و عفاونی داردایمنی در برخی بیماری

دهد و را تغییر می Th1/Th2 تعاد  DHEA سطوح پایین

. (08)دهادساوق می Th2 پاسخ ایمنی را به سامت پاساخ

DHEA  برخاای از اثاارات گلوکوکورتیکوئیاادها را نیااز

توساط  IL-2 تواند ترشحاین هورمون می کند.می خنثی

را  IL-10 و IL-6 را تتریک کرده و تولید T هایسلو 

 HPA بنااابراین در لیشاامانیوز جلاادی متااور مهااار کنااد.

 Th1 هاایو کاهش پاساخ Th2 تواند در حفظ پاسخمی

در مطالعه حاضار ساطح کاورتیزو  و  .نقش داشته باشد

DHEA  تر از افراد ساالم جلدی کمدر بیماران لیشمانیوز

هاا اساتروژن .(1)بود که مطابق با نتایج مطالعات قبلی بود

توانند دارای اثرات متعددی بر پاسخ ایمنی هستند که می

سبب پیشرفت بیماری لیشمانیوز جلدی شاوند. مطالعاات 

اندکاه ساطوح پلاسامایی اساترادیو  باا قبلی ثابت کرده

نادازه ضاایعه در ماردان و سایر پارامترهای بالینی، نتیار ا

 دوز گلوکانتیم مورد استفاده در درمان در زنان، همبستگی

 های اساتروژن. ماکروفاژها دارای گیرنده(09)مثبت داشتند

بسیاری از عملکردهاای ماکروفااژ تتات تاأثیر  هستند و

استروژن قرار دارناد. در ماد  هاای حیاوانی نشاان داده 

 -02βدرماان باا و  LPS دنباا  تتریاکشده است که به

 TNF-α ، وIL-1α ،IL-6استرادیو ، ماکروفاژهای ماوش 

باتوجه به نتایج مطالعات قبلی . (04)کنندتری تولید میکم

احتمالا استرادیو  در ایجااد ضاایعه در لیشامانیوز نقاش 

داشته باشد و کاهش استرادیو  منجر به افزایش ساطوح 

چناین مه شود. TNF-α ، وIL-1α ،IL-6های سایتوکاین

تواناد ترشاح مایTNF-αبر طباق مطالعاات انجاام شاده 

. ایان (00)پرولاکتین را توسط هییوفیز قادامی مهاار کناد

تواند کاهش سطح پرولاکتین را در افراد مبتلا باه امر می

لیشمانیوز جلدی توضیح دهد. زیارا بار طباق نتاایج ایان 

افزایش یافتاه  در بیماران TNF-αمطالعه سطح پلاسمایی 

های هومورا  شدیدتر و زنان نسبت به مردان پاسخ .است

 .(00)دهنادهای خودایمن نشان میتری به بیماریتمایل بیش

که نتایج مطالعات قبلی نشان داده باود کاه با توجه به این

تغییرات هورمونی در بیماران لیشامانیوز جلادی باین دو 

گیااری در ایاان مطالعااه اناادازه .(00)جاانس مشااابه اساات

 طور جداگانه بررسی نشد.ا در زنان و مردان بهههورمون

 بیماری لیشمانیوز دهد که درنتایج این مطالعه نشان می

را  Th1 هایتواند پاسخجلدی، تنتیم نورواندوکرین می

، استرادیو  و پرولاکتین متدود DHEA با کاهش سطح

هااا باارای از بااین بااردن انگاال Th1 کنااد. اگرچااه پاسااخ

 بارای TNF-α و IFN-γد بیش ازحدضروری است، اما تولی

هاا میزبان مور است، زیرا سطوح بالای ایان ساایتوکاین

چناین کااهش هام .تواند آسیب بافتی را افزایش دهدمی

لیشامانیوز جلادی  سطح تستوسترون پلاساما در بیمااران

های دفاعی میزبان کمک کند، زیارا تواند به مکانیسممی

ایمنای دارد و باا  کننده سیساتماین هورمون اثر سرکوب

هاای انگلای، از افزایش حساسیت به بسایاری از عفونات

 .(01)جمله لیشمانیوز تجربی مرتبط شده است
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 دهد که بیماران مبتلا بهنتایج مطالعه حاضر نشان می

توانند با کااهش ساطوح پلاسامایی می لیشمانیوز جلدی

DHEA پااارولاکتین و تستوساااترون، عااادم تعااااد  در ،

تغییرات  .غدد درون ریز را نیز نشان دهند -سیستم ایمنی

لیشمانیوز  تواند نقش مهمی درایمنی می -ریزغدد درون

هاا باا داشته باشد، زیارا ساطوح برخای از هورماون جلدی

. (00)ها و نشانگرهای بالینی مرتبط استسطوح سایتوکاین

 رسد تعادیل عصابی مشااهده شاده در بیماارانبه نتر می

میزبااان مفیااد باشااد و بااه بهبااود  باارای لیشاامانیوز جلاادی

 هاایمکانیسمتر شناخت هرچه بیش .کندکمک میضایعات

لیشمانیوز  ریز درگیر در تنتیم پاسخ ایمنی دردرون غدد

توانااد باارای تشااخیص بیماااری و یااا باارای ماای جلاادی

 .های دارویی این بیماری مهم باشددرمان
 

 سپاسگزاری
مصاوب  مطالعه حاضر برگرفتاه از طارح تتقیقااتی

 9900دانشااکده علااوم پزشااکی بهبهااان بااا شااماره طاارح 

وسیله نویسندگان از تمامی افرادی کاه در باشد. بدینمی

مراحل مختلف انجام این مطالعه با پموهشگران همکاری 

 .نماینداند، تشکر و قدردانی مینموده
 

References 

1. Norouzinezhad F, Ghaffari F, Norouzinejad A, 

Kaveh F, Gouya MM. Cutaneous leishmaniasis 

in Iran: results from an epidemiological study 

in urban and rural provinces. Asian Pacific 

Journal of Tropical Biomedicine 2016; 6(7): 

614-619. 

2. uiz M, Quinones A ,Diaz N, Tapia F. Acute 

immobilization stress induces clinical and 

neuroimmunological alterations in experimental 

murine cutaneous leishmaniasis. Br J Dermatol 

2003; 149(4): 731-738. 

3. Galindo-Sevilla N, Soto N, Mancilla J, 

Cerbulo A, Zambrano E, Chavira R, et al. 

Low serum levels of dehydroepiandrosterone 

and cortisol in human diffuse cutaneous 

leishmaniasis by Leishmania mexicana. Am J 

Trop Med Hyg 2007; 76(3): 566-572. 

4. Pinto RA, Arredondo SM, Bono MR ,

Gaggero AA, Díaz PV. T helper 1/T helper 2 

cytokine imbalance in respiratory syncytial 

virus infection is associated with increased 

endogenous plasma cortisol. Pediatrics 2006; 

117(5): e878-e886. 

5. Mavoungou D, Poaty‐Mavoungou V, Ongali 

B, Akoume MY, Maka G, Mavoungou E. 

Hypothalamic‐pituitary gonadal axis and 

immune response imbalance during chronic 

filarial infections. Trop Med Int Health 2005; 

10(11): 1180-1186. 

6. Kurtis JD, Mtalib R, Onyango FK, Duffy PE. 

Human resistance to Plasmodium falciparum 

increases during puberty and is predicted by 

dehydroepiandrosterone sulfate levels. Infect 

Immun 2001; 69(1): 123-128.  

7. Bhattacharya P, Ali N. Involvement and 

interactions of different immune cells and 

their cytokines in human visceral leishmaniasis. 

Rev Soc Bras Med Trop 2013; 46(2): 128-134.  

8. Bustinduy AL, Sutherland LJ, Chang-Cojulun 

A, Malhotra I, DuVall AS, Fairley JK, et al. 

Age-stratified profiles of serum IL-6, IL-10, 

and TNF-α cytokines among Kenyan children 

with Schistosoma haematobium, Plasmodium 

falciparum, and other chronic parasitic co-

infections. Am J Trop Med Hyg 2015; 92(5): 

945-951.  

9. Boström S, Giusti P, Arama C, Persson J-O, 

Dara V, Traore B, et al. Changes in the levels 

of cytokines, chemokines and malaria-specific 

antibodies in response to Plasmodium 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

19
 ]

 

                               7 / 8

http://jmums.mazums.ac.ir/article-1-19628-fa.html


   
 و همکاران محمد صباغان     

 57        3043، اردیبهشت  232، شماره چهارمدوره سي و                     شگاه علوم پزشكي مازندران                                                    مجله دان              

 پژوهشــی

 

 

falciparum infection in children living in 

sympatry in Mali. Malaria Journal 2012; 11: 

1-11.  

10. Kanda N, Tamaki K. Estrogen enhances 

immunoglobulin production by human PBMCs. 

J Allergy Clin Immunol 1999; 103(2 Pt 1): 

282-288. 

11. Hazeldine J, Arlt W, Lord JM. 

Dehydroepiandrosterone as a regulator of 

immune cell function. J Steroid Biochem Mol 

Biol 2010; 120(2-3): 127-136. 

12. Baccan GC, Oliveira F, Sousa AD, Cerqueira 

NA, Costa JML, Barral-Netto M, et al. 

Hormone levels are associated with clinical 

markers and cytokine levels in human localized 

cutaneous leishmaniasis. Brain, Behavior, 

and Immunity 2011; 25(3): 548-554. 

13. Boom W, Liebster L, Abbas A, Titus R. Patterns 

of cytokine secretion in murine leishmaniasis: 

correlation with disease progression or resolution. 

Infect Immun 1990; 58(12): 3863-3870. 

14. Webster JI, Tonelli L, Sternberg EM. 

Neuroendocrine regulation of immunity. 

Annu Rev Immunol 2002; 20(1): 125-163. 

15. Corrêa-de-Santana E, Paez-Pereda M, 

Theodoropoulou M, Nihei OK, Gruebler Y, 

Bozza M, et al. Hypothalamus–pituitary–

adrenal axis during Trypanosoma cruzi acute 

infection in mice. J Neuroimmunol 2006; 

173(1-2): 12-22. 

16. de Moura TR, Novais FO, Oliveira F, Clarêncio 

J, Noronha A, Barral A, et al. Toward a novel 

experimental model of infection to study 

American cutaneous leishmaniasis caused by 

Leishmania braziliensis. Infect Immun 2005; 

73(9): 5827-5834. 

17. Rogers KA, Titus RG. Characterization of the 

early cellular immune response to Leishmania 

major using peripheral blood mononuclear 

cells from Leishmania-naive humans. Am J 

Trop Med Hyg 2004; 71(5): 568-576. 

18. Alexander J, Bryson K. T helper (h) 1/Th2 

and Leishmania: paradox rather than 

paradigm. Immunol Lett 2005; 99(1): 17-23. 

19. Janele D, Lang T, Capellino S, Cutolo M,  

Da Silva JAP, Straub RH. Effects of 

testosterone, 17 β‐estradiol, and downstream 

estrogens on cytokine secretion from human 

leukocytes in the presence and absence of 

cortisol. Ann N Y Acad Sci 2006; 1069(1): 

168-182. 

20. Deshpande R, Khalili H, Pergolizzi RG, 

Michael SD, Chang MDY. Estradiol down‐ 

regulates LPS‐induced cytokine production 

and NFkB activation in murine macrophages. 

Am J Reprod Immunol 1997; 38(1): 46-54. 

21. Walton PE, Cronin MJ. Tumor necrosis 

factor-alpha and interferon-gamma reduce 

prolactin release in vitro. Am J Physiol 1990; 

259(5 Pt 1): E672-E676. 

22. Butterworth M, McClellan B, Aklansmith M. 

Influence of sex on immunoglobulin levels. 

Nature 1967; 214(5094): 1224-1225. 

23. Klein SL. Hormonal and immunological 

mechanisms mediating sex differences in 

parasite infection. Parasite Immunol 2004; 

26(6‐7): 247-264. 

24. Cutolo M, Sulli A, Capellino S, Villaggio B, 

Montagna P, Seriolo B, et al. Sex hormones 

influence on the immune system: basic and 

clinical aspects in autoimmunity. Lupus 2004; 

13(9): 635-638. 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

19
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               8 / 8

http://jmums.mazums.ac.ir/article-1-19628-fa.html
http://www.tcpdf.org

