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هـاي سيـستم رتيكولوانـدوتليال       ري داخل سلولي است و در داخل سلول       ليشمانيادونوواني يك انگل اجبا    :زمينه و هدف  
دار آن پروماسـتيگوت بـا    و فرم تاژك بدون تاژك Leishman body (Amastigote) صورت جسم ليشمن يا آماسيتگوت هب

ي فـارس و  هـا  كالاآزار در اسـتان  .شود در بدن پشه خاكي و محيط كشت ديده مي Promastigot (lebtomonad) لبتوموناد
 عامـل كـالاآزار در      .شـود  صورت اسپوراديك و در روستا ديده مـي        هساير نقاط ب   صورت اندميك و در    هآذربايجان غربي ب  

اي مبـتلا بـه       سـاله  چهـار دختـر بچـه      :معرفي بيمـار  . باشد مي) فلبتوموس(ايران ليشمانيا اينفانتوم و ناقل آن پشه خاكي         
 ،، كـاهش وزن و تـب       درد و بزرگي شكم     در زمان بستري    كه شود سلي گزارش مي   همراه با پريتونيت     ليشمانيوز احشائي 

IFA    با شروع درمـان   . و جسم ليشمن در مغز استخوان و مايع آسيت اگزوداتيو با اكثريت لنفوسيت داشت      1280/1 با تيتر
پاسخ ضعيف يـا    با   )Tht(اظتي   حف Tهاي   وسيتدر كالاآزار لمف  : گيري نتيجه .داد درمان باگلوكانتيم پاسخ   هبيمار ب ،  TBضد  

 ـ   .شود عدم پاسخ ايمني سلولي اختصاصي داريم در نتيجه تست مانتو تا موقع بهبودي ساپرس مي        علـت   ه بيمـار مـا هـم ب
شدن سل شكمي مانع پاسخ به درمان كلاسـيك          كاهش سيستم ايمني سلولي و سوء تغذيه و طولاني شدن بيماري با فعال            

  .  بيمار به درمان با گلوكانتيم پاسخ نداردTBان آنتي درمشروع كالاآزار شده و تا 
  

 ليشمانيوز احشايي، پريتونيت سلي، كودكان :كليدي كلمات

 
  

  

 يـك انگـل اجبـاري    )Leshmania Donovani(دونوواني  ليشمانيا
 مونـو  ،هاي سيـستم رتيكولوانـدوتليال     داخل سلولي است و در سلول     

 ـ  فاگوسيت اي و  هسته هاي چند   نوتروفيل ،ها سيت صـورت جـسم     هها ب
و ) amastigoteيا  leishman body(ليشمن يا آماسيتگوت بدون تاژك 

 با لبتوموناد در بدن پشه      promastigoteدار آن پروماستيگوت     فرم تاژك 
 NNN( Novy McNeal Nicolle(  انگل ليـشمانيا خاكي و محيط كشت

اهي اپيـدميك در     انـدميك و گ ـ    ، كالاآزار اسپوراديك  1-4.شود ديده مي 
هاي فـارس و   شود و در ايران در استان  بسياري از نقاط جهان ديده مي     

 ـ    صورت اندميك و در    هآذربايجان غربي ب   صـورت   هساير نقاط كشور ب
 عامل كـالاآزار در ايـران       1-5.شود اسپوراديك اغلب در روستا ديده مي     

اقـل آن پـشه   اي و ن  و از نوع مديترانه)L. infantum(ليشمانيا اينفانتوم 
 تمـاس  ،خـون  خاكي فلبوتوموس است و در موارد نادر از طريق انتقال    

مايشگاهي گـزارش شـده مخـزن       جنسي و تماس با حيوانات آلوده آز      

هـا در جـنس      باشد و در اغلـب گـزارش        شغال و روباه مي    ،انگل سگ 
كالاآزار آفريقـائي در    . تر است   سال شايع  چهاركودكان زير    مذكر و در  
شـود و جونـدگان مخـزن عفونـت           مردان ديده مي   يشتر در جوانان و ب  

 دوره  1و2و6و7و8و9.كالاآزار هندي، انسان تنها مخزن عفونت اسـت       . است
ز اسـت و تـا دو سـال          رو 14 تـا    10ماه و گـاهي      4-8كمون طولاني   

صورت تحت حـاد يـا مـزمن و در           ه سير بيماري ب   .گزارش شده است  
 ، كـاهش وزن   ،ياشـتهاي    بـي  ،غ اسـتفرا  ، اسـهال  ،شيرخواران با تب بـالا    

 ـ              صـورت   ههپاتواسپلنومگالي و در اطفـال بزرگتـر سـير آن كنـدتر و ب
 لنفادنوپـاتي   ، اتساع شكم  ، هپاتواسپلنومگالي ،هاي نامنظم و طولاني    تب

، لكــوپني و ترومبوســيتوپني و افــزايش   كــاهش وزن، آنمــي،محيطــي
تـشخيص   1و10-16.شـود  هاي خون محيطـي مـشخص مـي        گاماگلبولين

ايــشگاهي تــست ايمونوفلوروســانس  آزم–م بــالينييــبيمــاري بــا علا
 و  ELISA و   )DAT( و تـست آگلوتيناسـيون مـستقيم         )IFA(مستقيم  غير

پونكسيون طحال، مغز استخوان، كبد و غدد لنفاوي جهت ديدن جسم           
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  درمان معمولاً  4و5و7و10و12و14و17.باشد مي NNNليشمن و كشت در محيط      
بـا  بيمـاري   و اشكال مقاوم    است  ) گلوكانتيم(تي   ظرفي پنجموآن   با آنتي 
  1و2و3و6و12و18.شوند ن درمان مي يا پنتاميديBن سيآمفوتري

  
  

   كيلـوگرم  13 سـاله سـاكن دشـت مغـان بـا وزن             چهاردختر بچه   
 ماه قبل آغاز شـده      18علت درد و بزرگي شكم و كاهش وزن كه از            هب

ــاهش   ــا ك ــود و ب ــتهاب ــب،اش ــهال و    ت ــامنظم، اس ــاي ن ــصرف ه م
هاي متعدد بود، در بخش بيمارستان اميركبير در پاييز سال           بيوتيك آنتي

، low grade ، تب خفيفدر معاينه رنگ پريدگي.  بستري گرديد1377
متـر زيـر لبـه      سانتيپنجكبد . اتساع شكم و آسيت دردناك مشهود بود      

ه با قوام سـفت لمـس       زير لبه دند   cm6 و طحال    =cm11span دنده با 
 مشهود بـود ولـي      B.C.Gر سابقه واكسيناسيون كامل و اسكار       شد د  مي

PPD  آنمي ،در آزمايشات لكوپني  .  منفي داشت ، ESR   معادل mm60  و 
CRP++   ــل و كــشت ادرار، كــشت خــون و ــا كام ــد ام  ملاحظــه گردي

هاي كبدي همگي نرمـال      هاي انعقادي و آنزيم    راديوگرافي ريه و تست   
 بـالا بـود و      IgG. الي گزارش شد  در سونوگرافي هپاتواسپلنومگ  . بودند
تـست  . هاي رايت و كومبز رايت و ويدال همگـي منفـي بودنـد             تست

ــانسوايمونوفل ــدا  (IFA) ئورس ــالاآزار ابت ــر ك ــپس و 640/1 از نظ  س
 گــزارش شــد در پونكــسيون مغــز اســتخوان جــسم ليــشمن 1280/1

)leshman bodies(    ديده شد و كشت مغز اسـتخوان از نظـر كـالاآزار 
مايع آسيت اگزوداتيو با اكثريت پلي مورفونـوكلئر و كـشت          . ودمنفي ب 

تشخيص ليشمانيوز احشائي همراه بـا پريتونيـت    بيمار با . آن منفي بود  
 Pentavalent Antimony(  ظرفيتـي پنجموآن  چركي تحت درمان آنتي

Compounds Sodium Stibogluconate, Meglumine Antimonite)( 
)Glucantime (گلوكــانتيم )ــام تجــاري  ml/Im5g/5/1Meglumine ن

Antimonite=Inj:  شركت سازنده ، Farmitalia    كشور سازنده ايتاليـا ،( 
 Penicillin G، نام تجـاري Gسيلين  بنزاتين پني(بيوتيك مناسب  و آنتي

Sodium Crystapenو شركت سازنده ، Glaxo(    قرارگرفـت در حـين
 LP( Lumbar Puncture( درمان دچار تب شد كـه پونكـسيون كمـري   

يبرينو نرمال بود در پونكـسيون مجـدد مـايع آسـيت اگـزوداي سـروف              
هـاي پـولي مورفونـوكلئر       و سلول %) 90>(چركي با اكثريت لنفوسيت     
هاي آلوئولر همـراه بـا قنـد         وسيت و سلول  يمونوسيت و تعدادي هيست   
والدين بيمار از نظر سل بررسـي       .  داشت g3پائين و پروتئين بيشتر از      

نرمال بودند ولي مادربزرگ بيمار سل ريوي داشت كه تحت          شدند كه   
درمان قرارگرفت و كودك با تشخيص ليـشمانيوز احـشائي همـراه بـا              

بدون درگيري ريه تحت درمان بـا داروهـاي ضـد سـل              TBپريتوئيت  
قرار گرفت و بعد از چند هفته، درمان با گلوكانتيم هم اضافه شـد كـه               

كرد اتساع شكم كاهش يافت و بعـد        تدريج حال عمومي بهبود پيدا       هب
تدريج كبد طحـال     هب. نرمال و آسيت برطرف شد     CBCاز چندين هفته    

لازم بـه   . گيري دو ساله ارگانومگالي برطـرف شـد        كوچك شده در پي   
  .در طول درمان دچار عوارض دارويي نشدبيمار ذكر است 

  

  
ز تا حدودي بستگي به نوع عاقبت بيمار مبتلا به ليشمانيو

و تمايل آن به پوست يا احشاء و درجات ) ويرولانس انگل(پارازيت 
متفاوت تحريك در سيستم ايمني و پاسخ ايمني انسان به عامل 

مانيا وابسته به ايمني سلولي مقاومت در مقابل ليش. زا دارد بيماري
يف باشد لذا ط ، عمل سيستم دفاع سلولي در افراد متغير مياست

بستگي  2.گردد وسيعي از اشكال متفاوت بيماري در انسان مشاهده مي
به سن و ناحيه جغرافيايي ممكن است بيماري بدون علامت و 

ظهور بيماري و عفونت بستگي به ظرفيت  11.خود بهبود يابد هخودب
ها  كردن ماكروفاژها در جهت كشتن انگل  براي فعال Tهاي لنفوسيت

شود   ايجاد مي)Th1( حفاظتي Tهاي   لنفوسيتواسطه هدارد مقاومت ب
شده  كه با توليد گاما اينترفرون همراه است كه منجر به فعال

گردد، بيمار مبتلا به ليشمانيازيس مخاطي  ماكروفازها و كشتن انگل مي
در فرد . دهد يك واكنش ايمني سلولي با پاسخ بيش از حد را نشان مي

 Tهاي  شود سلول وب ميخود خ هبدون علامت كه عفونت خودب
ي فعال بيماران مبتلا به ليشمانيوز احشايدر . گردد حفاظتي غالب مي

ي اختصاصي داريم در لهاي خفيف و يا عدم پاسخ ايمني سلو پاسخ
 حفاظتي پاسخ آن ضعيف است اما  Tهاي كالاآزار كلاسيك لنفوسيت

 در شود دنبال درمان مناسب و به موقع اين پاسخ از سرگرفته مي هب
نواحي اندميك افرادي كه دچار عفونت ساب كلينيكال هستند تست 

خيري به  تأ مثبت است و يك افزايش حساسيتMontenegroپوستي 
، فراواني مثبت شدن در نواحي اندميك. شود ژن ليشمانيا ديده مي آنتي

شود و در نتيجه ميزان بروز  تست پوستي با افزايش سن ديده مي
دهنده اين  كه نشان يابد افزايش سن كاهش ميي كلينيكال با بيمار

 اينترفرون 12.شود ، ايمني در جميعت كسب مياست كه در طي زمان

 بحث

 معرفي بيمار
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شود بيمار مبتلا به كالاآزار زماني كه در  ها ايجاد مي توسط لنفوسيت
نترفرون يگاما ا  ايجادTh1شود و  فعال مي Th1حال بهبودي است 

نترفرون ياز طرف ديگر گاما ا 6.گيرد كند و جلو رشد انگل را مي مي
اين خاطر در  هشود ب  مي)Th1(هاي حفاظتي  باعث افزايش لنفوسيت

ي يدر فرد مبتلا به ليشمانيوز احشا 19.شود درمان كالاآزار استفاده مي
 Tهيپرسنسيتوپتي تاخيري به ليشمانيا و فعاليت غيراختصاصي سلول 

ه در بيمار ما هم شود ك بركولين تا موقع بهبودي ساپرس ميتست تو
PPDكلونال لنفوسيت  شدن پلي  منفي بود فعالB سبب 

باشد كه اثر حفاظتي   ميIgG شود كه عمدتاً هيپرگاماگلوبولينمي مي
در كالاآزار . همين صورت بود  كه در بيمار گزارش شده به2و12و20ندارد

علت كاهش سطح ايمني، كودك را  هدر مرحله ديررس بيماري ب
علت  ه بمرگ عمدتاً. كند هاي فرصت طلب مي  به عفونتمستعد ابتلاء

 ، توبركولوز،سمي  سپتي،عوارض عفوني مثل پنوموني باكتريال
 كودك 103در گزارشي از  12و21.دهد ديسانتري يا خونريزي رخ مي

% 9/5برونكوپنوموني باكتريال و ويرال داشتند و % 16مبتلا به كالاآزار 
 كه در بيمار ما هم 6بت داشتندكشت خون مثبت و كشت ادرار مث

هاي  بيوتيك هاي مختلف تحت درمان آنتي رگانهاي ا علت عفونت هب
ابتلا به سل يكي از عوارض كالاآزار درمان . متعدد قرارگرفته بود

موان  نشده است اگر بيمار مبتلا به ليشمانيوز احشائي به درمان آنتي
پريتونيت سلي . شتپاسخ ندهد سل ريوي همراه را بايد در نظر دا

اي لنف نودهاي  دنبال انتشار مستقيم از يك منبع اوليه روده هتواند ب مي
مزانتريك مجاور باسالپنژيت سلي عارض شود در اين حالت آزمايش 

اگزوداتيو با ارجحيت (ندرت ارزش تشخيصي دارد  همايع پريتوان ب
% 25 وجود ندارد و كشت فقط در لنفوسيت باسيل اسيد فست معمولاً

علت كاهش سيستم ايمني  ه كه بيمار ما هم ب22شود موارد مثبت مي
شدن سل شكمي  شدن بيماري با فعال سلولي و سوء تغذيه و طولاني

 شروع TBمانع پاسخ به درمان كلاسيك كالاآزار شد و تا درمان آنتي 
  .درمان باگلوكانتيم پاسخ نداد هنشد بيمار ب

 
    

ليشمانيا و انگل .  نديم ابوالحسن،حميدرضا  رضائي،صدرالدين اردهالي .١

  .١٣٦٤ ، مركز نشر دانشگاهي: تهران.ليشمانيوزها، چاپ اول

 سازمان انتشارات : تهران.چاپ پنجم. بيماريهاي انگلي در ايران. صائبي اسماعيل .٢

  .١٣٦٩ ،و آموزش انقلاب اسلامي

وعه مقالات كالاآزار و وضع اين بيماري در ايران و مجم .دريسان غلامحسينا .٣

 ناشر دانشگاه .ارائه شده در كنگره سراسري بازآموزي طب كودكان، چاپ اول

  .١٣٧١علوم پزشكي كرمان، 

بررسي سر و . كنعاني اصغر و همكاران. آهنچيان عليرضا. ادريسيان غلامحسين .٤

اپيدميولوژي كالاآزار با استفاده از تست آگلوتيناسيون مستقيم در شهرستان 

چهارمين كنگره بين المللي پزشكي جغرافيايي دانشگاه علوم . مفيبروزآباد جهر

   .١٣٧٠ ارديبهشت ١٧-١٤پزشكي شيراز، 

كالاآزار و بررسي سرواپيدميولوژي آن به روش . ادريسيان غلامحسين و همكاران .٥

 سال :١٣٦٨مشكين شهر، مجله نظام پزشكي ايمونوفلوئورسانس در شهرستان 

   .٨٥ تا ٧٢صفحات : ٢، شماره ١٠

  مجله دانشكده پزشكي. مورد از آن١٠٣ليشمانيوز احشايي و . طباطبايي پرويز .٦

   .٨٣ تا ٧٩صفحات  :١٠، شماره ٥٧ سال :١٣٧٨دانشگاه علوم پزشكي تهران، 

. ادريسيان غلامحسين،  عطارد محمدرضايرصمدي نسرين، محبعلي مهدي،م .٧

ن شرقي، مجله رشهر، آذربايجادر آذ) كالاآزار(سرولوژي ليشمانيوز احشايي 

  .٢٢ تا ١٧صفحات  :١شماره : ١٣٨٢حكيم 

8. Ramesh V, Misra RS, Saxena U, Mukherjee A. Post-kala-
azar dermal leishmaniasis: a clinical and therapeutic study. 
Int J Dermatol 1993; 32: 272-5. 

9. Thakur CP, Sinha GP, Pandey AK, Barat D, Sinha PK. 
Amphotericin B in resistant kala-azar in Bihar. Natl Med J 
Indi  1993; 6: 57-60. 

10. Fauci AS, Braunwald E, Isselbacher KJ, Isselbacher KJ, 
Wilson JD, Martin JB, et al. Harrison's Principles of Internal 
Medicine. 15th ed. New York: McGraw-Hill; 2001. 

11. Mandell GL, Douglas RG, Bennett JE. Mandell, Douglas, 
and Bennett's principles and practice of infectious diseases. 
5th ed. Philadelphia: Churchill Livingstone; 2000. 

12. Melby PC. Leishmaniusis. In: Behrman RE, Kliegman RM, Jenson 
HB, editors. Nelson Textbook of Pediatrics. 17th ed. Philadelphia: 
WB Saunders; 2004. p. 1130-3. 

13. Wittner M. Leishmaniasis. In: Cherry JD, editors. Textbook of 
Pediatric Infectious Diseases, 4th ed. Philadelphia: WB Saunders; 
l998. p. 2452-8. 

14. Zovein A, Edrissian GH, Nadim A. Application of the indirect 
fluorescent antibody test in serodiagnosis of cutaneous leishmaniasis 
in experimentally infected mice and naturally infected Rhombomys 
opimus. Trans R Soc Trop Med Hyg 1984; 78: 73-7. 

15. Shiddo SA, Akuffo HO, Mohamed AA, Huldt G, Nilsson LA, 
Ouchterlony O, et al. Visceral leishmaniasis in Somalia: prevalence 
of leishmanin-positive and seropositive inhabitants in an endemic 
area. Trans R Soc Trop Med Hyg 1995; 89: 21-4. 

16. Cascio A, Colomba C, Antinori S, Orobello M, Paterson D, Titone 
L. Pediatric visceral leishmaniasis in Western Sicily, Italy: a 
retrospective analysis of 111 cases. Eur J Clin Microbiol Infect Dis 
2002; 21: 277-82. 

17. Palma G, Gutierrez Y. Laboratory diagnosis of Leishmania. Clin Lab 
Med 1991; 11: 909-22. 

18. Badaro R, Falcoff E, Badaro FS, Carvalho EM, Pedral-Sampaio D, 
Barral A, et al. Treatment of visceral leishmaniasis with pentavalent 
antimony and interferon gamma. N Engl J Med 1990; 322: 16-21. 

19. di Martino L, Davidson RN, Giacchino R, Scotti S, Raimondi F, 
Castagnola E, et al. Treatment of visceral leishmaniasis in children 
with liposomal amphotericin B. J Pediatr 1997; 131: 271-7. 

20. Badaro R, Jones TC, Carvalho EM, Sampaio D, Reed SG, Barral A, 
et al. New perspectives on a subclinical form of visceral 
leishmaniasis. J Infect Dis 1986; 154: 1003-11. 

21. Kager PA, Rees PH, Manguyu FM, Bhatt KM, Wellde BT, 
Hockmeyer WT, et al. Clinical, haematological and parasitological 
response to treatment of visceral leishmaniasis in Kenya. A study of 
64 patients. Trop Geogr Med 1984; 36: 21-35. 

22. Dedet  JP, Belazzovg  S. Leishmaniasis in north africa. In: Chang 
KP, Bray RS, editors. Leishmaniasis. Amsterdam: Elsevier; 1985. p. 
353-75. 

  
Zamani A. et al. 

References 



  

 939  در بخشهاي جراحي عمومي كارايي دو روش پايش براي تشخيص عفونت محل جراحي  

 

 
1387 اسفند، 12 ، شماره 66مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره   
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Background: Leishman Denovani is an obligatory intracellular parasite that is seen 
such as Leishmanbody or Amustigote in intra reticolo- endothelial system. 
Leishmanenios is seen as sporadic- endemic or epidemic in many places in the world. 
In Iran in Fars state and west Azarbayjan is endemic and in other places are in sporadic 
form and is found in rural areas.  
Case report: A four year-old girl was admitted with visceral Leishmaniasis and 
Subsequently developed peritoneal tuberculosis. The patient who lived in Dashte- 
Moghan, complained of abdominal pain and distention and weight loss from 1.5 years 

ago. The titre of IFA test for leishmansis was 1280

1

. Leishman body was seen in bone 
marrow aspiration specimen. Bone marrow culture for leishmania was negative. The 
specimen of acsities fluid revealed sero- fibrino- purulent exudate with lymphocyic 
dominancy (over 90%). No response to classic lishmanisis treatment had been started 
unless the patient treated with anti tuberculoid regimen.   
Conclusion: The function of the T- helper (Tht) lymphocytes will decrease in Kala-azar 
disease. This is why there is no skin reaction to Manteaux (PPD) diagnostic test the 
patient. The patient have been suffering from long-term malnutrition with its 
consequent immune defect. There was no evidences of cure in our patient during classic 
Kala-azar therapy. After she received anti tuberculosis therapy she revealed clinical 
improvement with Glucantim regimen as well.  
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