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eiszmanioza jest przewlekla choro-
ba ludzi i zwierzat wywotana przez
pierwotniaki z rodzaju Leishmania, kt6-
rych wektorem sa owady z rodzaju Phle-
botomus w Starym Swiecie i Lutzomyia
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w Nowym Swiecie (1). Chociaz niektérzy
lekarze i eksperci zajmujacy sie zdrowiem
publicznym uwazaja leiszmanioze za ty-
powa chorobe tropikalng, to jednak sytu-
acja epidemiologiczna w ostatnich latach

na $wiecie, a zwlaszcza w potudniowej Eu-
ropie, zdecydowanie temu przeczy (2). Do-
tyczy to zaréwno klinicznych postaci leisz-
maniozy u ludzi, jak i bezobjawowego no-
sicielstwa Leishmania u ludzi i zwierzat.
Zaréwno postaé trzewna (visceral leish-
maniasis — VL), jak i skorna (cutaneous le-
ishmaniasis — CL) leiszmaniozy wywota-
na przez Leishmania infantum wystepuje
endemicznie w 9 krajach Unii Europejskiej
(3). Okazalo sie przy tym, ze z 17 znanych
gatunkéw Leishmania (4) az 13 ma charak-
ter zoonotyczny (5). Leiszmanioza przeno-
szgca sie z ludzi na zwierzeta wywolana
przez L. tropica wystepuje w Grecji, a na
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The aim of this article was to present the growing
importance of Leishmania spp. as protozoan parasite
in European countries. Among 17 recognized
Leishmania spp. known to infect humans, 13 have
zoonotic nature. Leishmaniasis occurs in humans,
domestic Canidae and rodents; it is an important
zoonosis throughout the world except Australia.
Leishmaniasis is complex of vector-borne diseases,
transmitted by the bite of phlebotomide sand flies
which also act as intermediate hosts. Zoonotic
visceral and cutaneous leishmaniasis caused by
L infantum, with dogs as reservoir host, is now
endemic in southern Europe. In large parts of
countries of southern EU, canine infection rates
may reach 40-80%. Environmental, demographic and
human behavioral factors contribute to the changing
landscape of leishmaniasis, which includes increasing
risk factors for zoonotic cutaneous leishmaniasis
and new scenarios associated with the zoonotic
visceral leishmaniasis. The number of reports on
Leishmania infections in wild carnivores, captive
macropods (kangaroos, wallabies), rabbits and
hares, has increased recently. The disease should
be monitored and systems for its identification in
domestic and wild reservoir hosts and vectors should
be harmonized at both national and international
levels. Multilocus enzyme electrophoresis (MLEE) is
considered as the gold standard for Leishmania spp.
parasites identification.
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Cyprze za leiszmanioze trzewna i skérna
odpowiada L. donovani (6). Co wigcej, za-
razenie pséw, ktére oprécz czlowieka sa
najwazniejszymi zywicielami ostateczny-
mi L. infantum na potudniu Europy, jest
bardzo czeste i moze obejmowac od 40 do
80% populacji (7). Okoto 20-40% seropo-
zytywnych pséw jest bezobjawowymi no-
sicielami pasozyta i zrédlem zarazenia dla
pséw i czlowieka (8). W Polsce ogniskiem
zarazenia s psy przebywajace uprzednio
na terenach endemicznego jej wystepo-
wania. U siedmiu takich pséw po poby-
cie w Turcji zdiagnozowano podkliniczna
postac leiszmaniozy, pie¢ z nich reagowato
pozytywnie w tescie immunofluorescencji
posredniej, a wszystkie byly dodatnie w te-
$cie ELISA (9).

Biologia Leishmania

Pasozytnicze pierwotniaki z rodzaju
Leishmania rozmnazaja sie ze zmia-
na zywiciela i wystepuja w dwéch po-
staciach rozwojowych: amastigota oraz

promastigota. Posta¢ amastigota Leish-
mania jest kulista (2,5-5 x 1,2-2 ym) i po-
zbawiona wolnej wici, wystepuje w mo-
nocytach, makrofagach i §rédblonku na-
czyn krwionosnych oraz chtonnych tkanki
podskoérnej, sledziony, watroby, wezléw
chtonnych i szpiku kostnego zywiciela
ostatecznego, jakim jest cztowiek i zwie-
rzeta, gtéwnie psy (10), rzadziej koty (11).
W Hiszpanii rezerwuarem L. infantum jest
zajac hiszpanski (Lepus granatensis) i za-
jac europejski (L. europeus; 12), a wektora-
mi sa muchéwki Phlebotomus perniciosus
i Ph. ariasi. Zywicielem ostatecznym oraz
pierwotnym lub wtérnym rezerwuarem le-
iszmanii moze tez by¢ lis krabojad (Cerdo-
cyon thous), opos (Didelphis spp.), czarny
szczur (Rattus rattus), malpy, a w Iranie
gryzonie Tatera indica. W makrofagach
szpiku kostnego kosci udowych T. indica
stwierdza si¢ obecno$¢ amastigota L. ma-
jor (10). Informacje te jednak wymagaja
potwierdzenia na wigkszym materiale na
poziomie badania populacji.

Zywicielem posrednim Leishmania sa
muchéwki, moskity z rodziny Phlebotomi-
nae w Starym Swiecie i Lutzomyia w No-
wym Swiecie. Slina owadéw krwiopijnych,
wektoréw pasozyta, zawiera enzymy ha-
mujace krzepniecie krwi, powodujace roz-
szerzenie naczyi krwiono$nych, o dzia-
faniu przeciwzapalnym i znieczulajacym.
Spelniaja one role czynnikéw wspomaga-
jacych zarazenie. W zaleznosci od umiej-
scowienia geograficznego jest to Phlebo-
tomus papatasi, Ph. argentipes, Ph. aria-
si. W Bulgarii sa wektorami Ph. papatosi,
Ph. sergenti, Ph. Perniciosus, Ph. balca-
nicus, Ph. tobbi, przy czym Ph. pernicio-
sus odgrywa najwazniejsza role jako wek-
tor. W Grecji wektorem L. infantum jest
Ph. neglectus, Ph. tobbi, Ph. perfiliewi, za$
L. tropica Ph. sergenti (13).

Samice moskitow w trakcie ssania krwi
zywiciela ostatecznego pobieraja leuko-
cyty z postaciag amastigota Leishmania.
W ich przewodzie pokarmowym pojawia
sie posta¢ promastigota, jako wrzeciono-
wate pasozyty (10-15 pum), ktére po wie-
lu podziatach staja sie postacia inwazyjna.
W organizmie zakazonego ssaka promasti-
gota przechodza w postac¢ amastigota i sta-
ja sie pasozytami wewnatrzkomérkowymi
(1, 14). Rzadziej do zakazen ludzi dochodzi
za posrednictwem transfuzji krwi lub we-
wnatrzmacicznie (15). Mozliwe jest zara-
zenie poprzez rozgniecenie owada i wtar-
cie go do rany.

Leiszmanioze wywoluja rézne gatun-
ki Leishmania. Najwazniejsze znaczenie
w etiologii choroby powszechnie przypisu-
je sie 5 gatunkom: L. brasiliensis jest przy-
czyna poludniowoamerykanskiej leiszma-
niozy skory i blon sluzowych (espindia),
a wektorem sa gryzonie, L. mexicana
wywoluje leiszmanioze meksykanska,

L. tropica jest przyczyna leiszmaniozy
skérnej z ograniczonymi zmianami skér-
nymi (wrzdd bagdadzki), a jej rezerwuarem
sa gryzonie i psy, leiszmanioza dziecieca
(kala-azar) jest spowodowana przez L. vi-
scerale, natomiast w europejskich krajach
$rédziemnomorskich endemicznie wy-
stepujaca leiszmanioze wywoluje L. in-
fantum, transmisja pasozyta ma gléwnie
charakter zoonotyczny, wektorem sg mo-
skity z rodzaju Phlebotomus, zas gtow-
nym rezerwuarem sg psy (16). Marginal-
ng role w chorobie odgrywaja L. aethiopi-
ca, L. archibaldi, L. chagasi, L. peruviuana
i L. major. L. tarentolae jest niechorobo-
twoércza dla czlowieka, powoduje choro-
be ujaszczurek.

Klasyfikacja leiszmanii oraz udzial po-
szczegblnych gatunkéw w odrebnych po-
staciach choroby na réznych obszarach bu-
dzi wiele kontrowersji. Panuje tez poglad,
ze leiszmanioze trzewna (VL) powoduje
Leishmania donovani complex, w sktad
ktérego wchodzi oprécz L. donovani réw-
niez L. infantum, L. chagasii L. archibaldi.
Lukes i wsp. (17), wykorzystujac techniki
biologii molekularnej do analizy filogene-
tycznej, ustalili, Ze przyczyna trzewnej po-
staci leiszmaniozy sa dwie monofiletyczne
grupy: L. donovani i L. infantum. Izolaty
pochodzace z Sudanu uprzednio identyfi-
kowane jako L. infantum lub L. archibaldi
zakwalifikowano jako L. donovani. Okazato
sie przy tym, ze izolaty z Ameryk identy-
fikowane jako L. chagasi mozna uznaé za
podgatunek L. infantum (18). Obecnie naj-
cze$ciej przyjmuje sie, ze L. infantum jest
pasozytem zoonotycznym i stanowi przy-
czyne postaci zoonotycznej trzewnej leisz-
maniozy w Azji, na Srodkowym Wscho-
dzie, w Ameryce Potudniowej i w Europie,
podczas gdy L. donovani wywoluje antro-
pozootyczna trzewna leiszmanioze w Azji,
na Srodkowym Wschodzie i w Afryce (19).
Izolaty L. infantum nie sa genotypowo
jednolite. W obrebie izolatéw L. infan-
tum z postaci trzewnej i skornej choroby
ludzi w Hiszpanii wyodrebniono 7 geno-
typow tego pasozyta (20). Ostatnio duza
role przypisuje sie typowaniu Leishmania
w oparciu o analize sekwencji genu 70 biat-
ka szoku termicznego (hsp70) i wykorzy-
staniu uzyskanych wynikéw w badaniach
epidemiologicznych. Wyrézniono 2 pod-
rodzaje: L. (Leishmania) i L. (Viannia). Do
Leishmania zaliczono L. major, L. turani-
ca + L. gerbilli, L. aethiopica + L. tropica,
L. donovani complex (L infantum i L. dono-
vani), L. mexicana complex (L. mexicana,
L. amazonensis, L. garnhami), L. tarento-
lae. Do L. (Viannia) nalezy: L. siamensis,
L. lainsoni, L. guyanensis complex (L. pa-
namensis i L. guyanensis), L. naiffi, L. bra-
ziliensis outlier, L. braziliensis complex
(L. brasiliensis, L. peruviana), Leptomo-
nas — like (21, 22).
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Epidemiologia leiszmaniozy w Europie

Leiszmanioza wystepuje w 101 pan-
stwach w strefie tropikalnej, subtropikal-
nej i umiarkowanej (23). Ponad 90% za-
chorowan na postac¢ trzewna leiszmaniozy
notuje sie corocznie w Indiach, Banglade-
szu, Sudanie, Etiopii i Brazylii, na posta¢
skornag, znacznie tagodniejsza, choruje co-
rocznie od 0,7 do 1,2 mln ludzi w Amery-
ce Lacinskiej, krajach basenu Morza Sréd-
ziemnego, Srodkowym Wschodzie i w Azji.
Z chwila wzrostu przypadkéw leiszmanio-
zy u ludzi, a takze u pséw w Europie za-
czeto zwraca¢ uwage na drogi transmisji
choroby, wektory, rezerwuary i zrédla za-
kazenia oraz na ksztaltowanie si¢ sytuacji
epidemiologicznej. Okazalo sig, ze postaé
trzewna oraz skérna leiszmaniozy wyste-
puja endemicznie w 9 krajach Unii Europej-
skiej. Istnieja doktadne dane sytuacji epi-
demiologicznej w Bulgarii, Grecji, Chor-
wacji, we Wtoszech, Francji i w Hiszpanii,
lecz niepelne dane z innych panstw UE (2).
Uswiadomienie zagrozenia, jakie stano-
wi leiszmanioza, ulatwilo podjecie walki
z choroba zaréwno u ludzi, jak i u zwierzat.

W Europie L. infantum atakuje psy réz-
nych ras i w ré6znym wieku. Okoto 20-40%
seropozytywnych pséw bylo bezobjawo-
wymi nosicielami pasozyta i Zrédlem za-
kazenia dla pséw i cztowieka pod koniec
XX w. (8). Obecnie w krajach lezacych na
potudniu Europy odsetek pséw zakazonych
przez L. infantum, ktéra odpowiada za po-
sta¢ zoonotyczna leiszmaniozy czlowieka,
waha sie od 40 do 80% (24). Czas utrzyma-
nia si¢ pasozyta w organizmie psa wyno-
si od 1 miesigca do 7 lat. Ponadto w ostat-
nim dziesiecioleciu przesunela sie grani-
ca leiszmaniozy z terenéw endemicznych
na potudniu Europu na nowe tereny Eu-
ropy Srodkowej i Pétnocnej. W Dalmacji
stwierdzono 42,8% pséw seropozytywnych
(25). Badania Madanego i wsp. (9) wyka-
zaly u 7 pséw w Polsce po pobycie w Tur-
¢ji na terenach endemicznego wystepowa-
nia leiszmaniozy obecno$¢ zmian na ské-
rze, u 6 pséw subkliniczne uszkodzenie
watroby i nerek. W tescie immunofluore-
scencji posredniej (IFAT) wystepowaly, ale
w niskich mianach, przeciwciala przeciw-
ko leiszmaniom i wszystkie psy byty sero-
pozytywne w tescie ELISA. Przeciwciala
utrzymywaly sie od 6 do 11 miesiecy i za-
nikaly po 15 miesiacach.

We Wloszech, w prowincji Bolonia, en-
demiczna trzewna leiszmanioze wywoluje
L. infantum, ktérej gléwnym wektorem pa-
sozyta jest Ph. perfiliewi, a najwazniejszym
rezerwuarem jest pies, obszar endemicz-
ny od lat 1971-1972 powoli przesuwa si¢
z poludnia na pétnoc kraju (26). W Bulga-
rii leiszmanioza wystepuje sporadycznie od
1921 r. na poludniu kraju, przy czym do-
tyczy gltéwnie dzieci, u ktérych wystepuje
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duza $miertelno$¢. Najwazniejszym wek-
torem pasozyta jest Ph. perniciosus, a po-
tencjalnym wektorem jest tez Ph. balca-
nicus. W Grecji trzewna leiszmanioza ma
charakter endemiczny, natomiast postac
skoérna wystepuje spontanicznie. Zaréwno
u ludzi, jak i u pséw oprécz postaci klinicz-
nej wystepuje posta¢ subkliniczna choro-
by (27). Zoonotyczna leiszmanioza wywo-
tana przez L. infantum przenoszona przez
Phlebotomus wystepuje endemicznie u do-
rostych oséb i dzieci oraz u pséw w Dal-
macji Centralnej, PéInocnej i Poludniowe;j.
Na tych terenach w tescie ELISA reagowa-
to w latach 2007-2009 do 42,85% klinicz-
nie zdrowych pséw (28). U pséw w regio-
nie Kampania we Wloszech w 1999 r. 15%
ps6w bylo seropozytywnych w tescie IFAT,
w latach 2005-2009, 14% pséw w tym te-
$cie wykazywalo zarazenie L. infantum.
Jednak nie udato si¢ wykaza¢ istnienia
zaleznosci pomiedzy odsetkiem seropo-
zytywnych pséw i falami epidemii leisz-
maniozy trzewnej u ludzi z niedoborami
immunologicznymi w latach 1982-2012.
Gléwnym wektorem pasozyta jest Ph. per-
niciosus, mniejsze znaczenie odgrywaja
Ph. perfiliewi i Ph. neglectus (29). W po-
tudniowej Francji L. infantum wywoluje
endemie u ludzi i pséw bedacych gléw-
nym rezerwuarem patogenu, przy czym
w zaleznosci od regionu dotyczy od 3 do
66% psow. Leiszmanioza ludzi jest czescio-
wo wiazana z migracjami ludzi z Gujany
Francuskiej i Afryki Péinocnej. Wektora-
mi pasozyta sa Ph. perniciosus i Ph. ariasi.
Przyczyng leiszmaniozy skérnej jest L. ma-
jori L. guyanensis. Wérod ludzi dominuja
bezobjawowi nosiciele (30, 31). U 65% za-
razonych pséw, u ktérych nie wystepowaly
objawy choroby, pasozyty krazyly we krwi.

Patogeneza leiszmaniozy
u zwierzat i cztowieka

Dzialanie patogenne leiszmanii jest zwig-
zane z bezposrednim uszkodzeniem komo-
rek przez obecnego w nich pasozyta, ob-
nizeniem sprawno$ci ukladu immunolo-
gicznego oraz z uszkadzajacym wplywem
komplekséw immunologicznych antygen-
-przeciwcialo powodujacych uszkodze-
nie narzadéw wewnetrznych. W miejscu
zarazenia przez L. infantum pod wply-
wem czynnika chemotaktycznego paso-
zyta (LCF, leishmania chemotactic factor
— LCF) szybko pojawia sie naciek komér-
kowy i rozpoczyna si¢ fagocytoza przez
neutrofile i makrofagi (32, 33). LCF nie mo-
bilizuje natomiast komérek NK i monocy-
téw. Ponadto produkcja INF-y przez neu-
trofile zostaje ostabiona. Zarazone przez
pasozyta neutrofile produkuja i uwalniaja
interleukiny, zwlaszcza I1-8, ktéra stymu-
luje fagocytoze. Fosfatydyloinozytol obec-
ny na powierzchni amastigota Leishmania
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ulatwia przezycie i rozmnazanie pasozyta
w fagosomach, zaburza tez szlaki sygnalo-
we, w ktérych uczestniczy kinaza tyrozyny
(PTK), kinaza biatka C (PKC) i jony wap-
nia. W zarazonym organizmie produkcja
czynnika martwicy guza — o (TNF-a) ulega
intensyfikacji, zmniejsza si¢ liczba limfocy-
tow CD4+ (34). Badania na modelach eks-
perymentalnych wykazaly, ze wrazliwo$¢
na zarazenie przez Leishmania jest $cisle
uzalezniona od produkgcji cytokin przez
limfocyty pomocnicze Th2. W przebiegu
choroby nasila sie produkcja TNF-« (35,
36). U pacjentéw z leiszmanioza trzewna
dominuje odpowiedz humoralna, a stab-
nie odpowiedz komoérkowa na pasozyta.
U pséw zarazonych na drodze natu-
ralnej posta¢ choroby zalezy od rozwo-
ju i nasilenia odpornosci komdrkowej.
U pséw z bezobjawowym przebiegiem
zarazenia znacznie zwigksza sie poziom
IL-12, TNF-a i INF-y w poréwnaniu do
psow z kliniczng postacia leiszmaniozy
(36). Wysoki poziom TNEF-y stymuluje
wytwarzanie IL-10 (37). Humoralna od-
powiedZ immunologiczna jest staba lub
nie wystepuje, §rédskoérny test alergicz-
ny z leiszmaning wypada dodatnio. Po-
step klinicznej postaci choroby wiaze sie
$cisle z ostabieniem odpowiedzi komor-
kowej, wyrazna odpowiedzia humoralna
oraz dodatnim wynikiem odczynu trans-
formacji blastycznej na antygeny Leishma-
nia. Limfocyty CD4+ odgrywaja kluczowa
role w odpornosci na Leishmania zaréw-
no przez produkeje cytokiny, jak i interak-
cje z zarazonymi makrofagami. W jawnej
postaci choroby poziom komérek TCD4+
jest znacznie nizszy anizeli u pséw niezara-
zonych lub z postaciag bezobjawowa. Inte-
rakcja zarazonych przez pasozyta makro-
fagéw z komoérkami T jest oslabiona, za-
burzona jest produkcja INF-y, w efekcie
czego pasozyt moze rozmnazac si¢ i nie
ulega destrukgji (35, 38) Zaréwno u cho-
rych pséw, jak i chomikéw w nastepstwie
nacieku przez makrofagi i komérki olbrzy-
mie rozwija sie réznego stopnia obrzek
watroby i §ledziony i rozwija sie zapalenie
ziarniniakowe. U pséw wystepuje niedo-
krwisto$¢ i leukopenia o $rednim nasile-
niu w okresie od 8 do 2 tygodni po zaka-
zeniu. Hiperglobulinemie (4,5 g/100 ml)
stwierdzano 4 tygodnie po zakazeniu (39).

Leiszmanioza psow

W Europie pierwsze przypadki leiszmanio-
zy pséw stwierdzono w 1903 r. w krajach
usytuowanych w basenie Morza Srédziem-
nego. Powoli choroba rozprzestrzeniala
sie na péinoc i obecnie nie tylko pojedyn-
cze przypadki, ale i endemie stwierdza si¢
w wielu krajach w Europie. W 2000 r. cho-
roba wystapita w USA, w 2008 r. zacze-
ly chorowa¢ psy w Kanadzie, a nastepnie
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w Ameryce Potudniowej. W Starym Swie-
cie najwazniejsza przyczyna leiszmaniozy
u psow jest L. infantum, rzadziej L. tropi-
ca. W Nowym Swiecie przyczyna choroby
sa: L. infantum, L. mexicana, L.brazilien-
sis complex, rzadko L. amazonensis, L. ve-
nezuelensis, L. pifanoi i leiszmanie z pod-
rodzaju Viannia, takie jak: L. guyanensis
complex. GIéwnym wektorem jest Phle-
botomus spp., a w Amerykach Lutzomyia
spp., ale mozliwe jest zarazenie przez kon-
takt z krwia i wydzielinami chorego zwie-
rzecia oraz zarazenia transplacentarne (38).

W zaleznosci od stanu odpornosci pséw
i patogennosci pasozyta wystepuja trzy po-
stacie kliniczne choroby: skérna, trzewna
(uktadowa) i bezobjawowe nosicielstwo pa-
sozyta. Sa pewne réznice w podatnosci na
chorobe w zaleznosci od rasy pséw, np. ne-
apolitaiiskie mastify sa bardziej wrazliwe
na zarazenie. W Polsce notuje si¢ przypad-
ki choroby u pséw powracajacych z tere-
néw endemicznych w rejonie Morza Sréd-
ziemnego (9). W postaci trzewnej objawy
sa zréznicowane w zaleznosci od zaatako-
wanego narzadu i cechuja sie r6znym na-
sileniem. Zajeciu ulega szpik kostny, wezly
chlonne, $ledziona, watroba, nerki, jelita

i gatki oczne. Ta posta¢ choroby charak-
teryzuje si¢ goraczka, splenomegalia, he-
patomegalia, biegunka, srédmiazszowym
zapaleniem nerek, powiekszeniem weztéw
chlonnych, zaburzeniami widzenia i §le-
pota. W miare uptywu choroby psy traca
apetyt i chudna. Blony $luzowe sa blade.
Wystepuja bole kostno-stawowe, zwiek-
sza si¢ pragnienie i wydalanie moczu (40).

Postac skérng cechuje symetryczne ly-
sienie, depigmentacja i fuszczenie si¢ na-
skorka skéry gtowy. Zmiany wykazuja ten-
dencje do szerzenia si¢ na inne partie ciata.
Drugim rodzajem zmian sg owrzodzenia
skory koriczyn oraz miejsc przejscia sko-
ry w blony s$luzowe. Kolejnym rodzajem
zmian sa guzki skérne, a nastepnie poste-
pujace i uogélnione wrzodziejace lub zlusz-
czajace zapalenie skory (tab. 1, 2). Jedno-
cze$nie moze wystepowac kilka rodzajéow
zmian i proces chorobowy moze atako-
wacé $luzéwki jamy nosowej, jamy ustnej,
jezyk i pracie (42).

Zmiany we krwi dotycza spadku warto-
$ci hematokrytu i trombocytopenie. Nie-
wydolnosci nerek towarzyszy azotemia,
zwigkszony poziom azotu mocznikowe-
go i kreatyniny we krwi, hiperfosfatemia,

Tabela 1. Charakter zmian chorobowych i czesto$¢ ich wystepowania u pséw z leiszmanioza skorng (16, zmienione)

RODZAJE ZMIAN CZESTOSC WYSTEPOWANIA (%)

Uogdlniony symetryczny obrzek weztéw chtonnych 71,2-96,1
Réznorodne zmiany na skérze 75,0-89,0
Blados¢ bton $luzowych 58,0-94,2
Spadek masy ciata 30,7-70,0
Goraczka 23,0-70,0
Ospato$é 18,0-70,0
Brak apetytu 18,0-70,0
Obrzek $ledziony 15,0-53,3
Niewydolno$¢ nerek 16,0-22,0
Zmiany w gatce ocznej 16,0-50,0
Krwawienie z nozdrzy 10,0-37,0
Zwyrodnienie stawow 4,0-6,4
Ostra niedomoga nerek bez innych objawéw leiszmaniozy 4,0

Tabela 2. Charakter oraz czesto$¢ wystepowania zmian skérnych u pséw z leiszmaniozg skorng (16)

CHARAKTER ZMIAN CZESTOéC WYSTEPOWANIA (%)
Suche zluszczajace zapalenie skory 56,0-90,9
Owrzodzenia 32,8-40,0
Wylysienie wokét oczodotéw 18,0
Wylysienie rozproszone 14,0
Szponowato$¢ pazuréw 24,0-54,5
Zanokcica 13,6
Jatowe krostkowe zapalenie skéry 1,6-13,6
Depigmentacja nosa 45
Niewrzodziejace guzki 4,5-16,8
Nadmierne rogowacenie skory nosa i koriczyn 4,5

hipermagnezemia i proteinuria. Na uszko-
dzenie watroby wskazuje wzrost aktywno-
$ci fosfatazy zasadowej (ALP), transfera-
zy alaninowej (ALT) i hipercholesterole-
mia. Czesto wystepuje hiperproteinemia
z hipergammaglobulinemia oraz hipoal-
buminemia.

Zmiany sekcyjne zaleza od postaci cho-
roby. W postaci skdrnej wystepuja wyly-
sienia, luszczenia naskérka, owrzodze-
nia i guzki skérne. Posta¢ trzewna cechu-
je najczesciej krwotoczne zapalenie jelit
cienkich i wrzodziejace zapalenie jelit gru-
bych, powigkszenie watroby i $ledziony,
zapalenie rogéwki i spojéwek. W posta-
ci subklinicznej ma miejsce uszkodzenie
watroby i nerek. Ta postac nie zawsze jest
wyodrebniana przez klinicystéw w USA.
W preparatach histologicznych sporza-
dzonych z watroby, §ledziony, szpiku kost-
nego i weztéw chlonnych czesto wystepuja
formy amastigota leiszmanii. Test immu-
nohistochemiczny umozliwia identyfika-
cje gatunku pasozyta

W rozpoznaniu choroby uwzglednia sie
dane z wywiadu, obraz kliniczny, badanie
punktatéw wezléw chlonnych, sledziony
i szpiku w kierunku obecnosci Leishmania
oraz badania serologiczne IFAT, ELISA,
RT-PCR oraz MLEE (multilocus enzyme
electrophoresis). Techniki molekularne
cechuja sie wysoka czuloscia, swoistoscia
i powtarzalno$cia wynikéw. W diagnostyce
réznicowej leiszmaniozy skérnej pséw na-
lezy uwzgledni¢ nuzyce, rogowacenie ské-
ry na innym tle, zapalenie gruczoléw lo-
jowych, ropne zapalenie skdry, toczen ru-
mieniowaty, grzybice i nowotwory skéry
oraz widknienie skéry. W przypadku le-
iszmaniozy trzewnej w rozpoznaniu réz-
nicowym nalezy uwzgledni¢ erlichioze,
uogdlnione powiekszenie wezléw chlon-
nych i chloniaka zlosliwego.

Leczenie trzewnej postaci leiszmanio-
zy rzadko przynosi zadowalajace efekty.
Rokowanie u zwierzat wyniszczonych jest
niepomyslne i stanowi wskazanie do euta-
nazji (43). W leczeniu przede wszystkim
stosuje sie lek przeciwpierwotniaczy an-
tymonian megluminy oraz allopurinol lub
antymonoglukonian sodowy (44). U ludzi
stosuje sie INF-y i IL-1. Cytokiny te powo-
duja zwiegkszenie puli Thl, a tym samym
wzmacniajac odpornos¢ typu komérkowe-
go, zwigkszaja mozliwos¢ eliminacji paso-
zyta. Monitoring stanu zdrowia obejmuje
nie tylko okresowe oznaczanie miana swo-
istych przeciwcial przeciwko Leishmania
w trakcie leczenia, ale réwniez unormo-
wanie parametréow krwi.

Poczatkowo eksperymentowano ze
szczepionkami zawierajacymi zywe pa-
sozyty, nieoczyszczonymi lub natywnymi
wyciggami pasozytéw, a ostatnio w sta-
dium badan sa szczepionki DNA oraz
szczepionki zawierajace biatka Leishmania
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z epitopami limfocytéw T, ktére mozna by
wykorzysta¢ u zwierzat i ludzi (45). W Bra-
zylii szczepi sie profilaktycznie psy szcze-
pionka oparta na L. donovani, uzysku-
jac w 87% dziatanie ochronne przeciwko
trzewnej postaci choroby. Badaniem sero-
logicznym nie mozna odrézni¢ pséw za-
razonych na drodze naturalnej od szcze-
pionych. Szczepienie pséw przyczynilo
sie do istotnego spadku zachorowan u lu-
dzi na trzewna postaé leiszmaniozy (46).
W UE jest dostepna szczepionka CaniLe-
ish do uodporniania przeciwko L. infan-
tum. U 93% psoéw szczepionych nie rozwi-
ja sie postac trzewna choroby. Szczepion-
ka zmodyfikowana genetycznie zawierajaca
zywe niepatogenne L. donovani pozbawio-
ne genu LdCen™, ktéry zapobiega wzro-
stowi i rozmnazaniu pasozyta w makro-
fagach, cechuje si¢ duzymi wlasciwoscia-
mi immunogennymi.

Leiszmanioza jako zoonoza

Strefa inwazji leiszmaniozy u ludzi, po-
dobnie, jak u zwierzat, ulegta poszerze-
niu, co ma zwiazek ze zwiekszeniem sie
zasiegu wystepowania i przezywaniem
wektoréw pasozyta na nowych terenach.
U ludzi przypadki choroby pojawiajace sie
poza obszarami naturalnego wystepowania
pierwotniaka dotycza nie tylko pacjentéw,
ktdrzy zarazili si¢ podczas przebywania na
terenie endemicznego wystepowania cho-
roby, ale tez zarazonych od pséw czasowo
przebywajacych na tych terenach. W Pol-
sce notuje sie przypadki choroby u lu-
dzi i pséw powracajacych z rejonu Morza
Srédziemnego. Muchéwki (Phlebotomus),
ktére nocq napastuja ludzi i zwierzeta, za$
w dzien ukrywaja si¢ w oborach, stajniach,
piwnicach i szopach, przenosza w Europie
wszystkie postacie leiszmaniozy czlowie-
ka. Ich uktucie pozostawia w ciagu kilku
dni, a nawet tygodnia, $lad w postaci ro-
piejacej swedzacej grudki (5, 14).

Leiszmanioza u ludzi przebiega w trzech
postaciach Kklinicznych: trzewnej (VL)
okres$lanej czesto jako leiszmanioza ukta-
dowa, skérnej (CL) oraz leiszmaniozy
skory i blon sluzowych (mucocutaneous
leishmaniasis — ML). Czasem rozréznia
sie jeszcze inne postacie kliniczne beda-
ce odmiana CL, jak: rozlana leiszmanio-
ze skory wystepujaca czesto u ludzi z im-
munosupresja, leiszmanioze nawracajaca
(leishmaniasis recidivans) w postaci drob-
nych guzkéw wokét wyleczonych blizn,
post-kala-azar leiszmanioze, ktéra rozwi-
ja sie po postaci trzewnej w formie rozle-
glych zmian skérnych. Jedna z odmian po-
staci trzewnej jest leiszmanioza §rédziem-
nomorska (kala-azar).

Zoonotyczng leiszmanioze w Europie
wywoluje L. infantum odpowiedzialna
za V1i CL oraz L. tropica odpowiedzialna
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za CL, ktérej gléwnym rezerwuarem
jest pies. Posta¢ skérna dominuje i moze
przej$¢ w pozostale postacie choroby. Po-
staé trzewna jest najciezsza postacia cho-
roby i nieleczona lub nieodpowiednio le-
czona prowadzi do zgonu pacjenta. Zmiany
w rozlanej leiszmaniozie skéry przypomi-
naja swoim wygladem trad, za$ posta¢ ML,
ktéra rozpoczyna sie postepujacymi owrzo-
dzeniami skéry, jest przyczyna trwalych
uszkodzen tkanek, zwlaszcza nosa i jamy
ustnej (5, 15).

Leiszmanioza trzewna ma przewlekly
przebieg i cechuje sie nawracajaca goracz-
ka, obrzekiem watroby i sledziony, nie-
dokrwistoscia, powigekszeniem weztéow
chtonnych. Nieodpowiednio leczona moze
konczy¢ sie zgonem. Rzadziej do zaka-
zenr dochodzi za po$rednictwem transfu-
zji krwi, zakazen ptodu w macicy lub dro-
ga parenteralna. Okres wylegania choro-
by waha sie od kilku tygodni do 6 miesiecy.
Gléwnie choruja dzieci w wieku 1-4 lat (5,
10); ogniska endemiczne choroby znajdu-
ja sie w Europie Potudniowej, Afryce Pét-
nocnej i Azji Srodkowej. W basenie Mo-
rza Srédziemnego stosunek zachorowan
dzieci do dorostych wynosit do niedaw-
na 7:3, sredni wiek dzieci nie przekraczat
4 lat. Ostatnio w potudniowej Europie oko-
to 50% zachorowan dotyczy dorostych, co
wigze sie $cisle z zachorowaniami na AIDS
oraz wzrostem os6b z immunosupresja na
tle transplantacji, choréb nowotworowych
oraz niepozadanych efektéw immunosu-
presyjnych niektérych lekéw.

Leiszmanioza skérna (leishmaniosis cu-
tanea), okreslana jako wrzéd wschodni, wy-
stepuje endemicznie w klimacie subtro-
pikalnym i tropikalnym i ogranicza sie do
zmian skérnych w miejscu zakazenia. Za-
czyna sie swedzaca zaczerwieniona plamka
na skérze w miejscu zarazenia przez L. in-
fantum lub L. tropica, ktéra zmienia sie
w guzek, a nastepnie w owrzodzenie po-
kryte strupem z watowatym brzegiem. Po
kilku tygodniach przechodzi w zluszcza-
jacy sie saczacy guz. Nastepuje powolne
samowyleczenie, najczesciej pozostawia-
jac przebarwiona blizne.

Leiszmanioza skory i bton sluzowych,
czesto okreslana jako leiszmanioza potu-
dniowoamerykarnska, wystepuje endemicz-
nie w Ameryce Srodkowej i Potudniowej.
Po 2-16-tygodniowym okresie wylegania
wystepuja grudki, guzki oraz krwawiace
i blyszczace owrzodzenia zwane espindia,
z obrzekiem okolicznych weztéw chlon-
nych na skdrze i blonie §luzowej jamy no-
sowej, podniebienia oraz krtani. Choroba
ma tendencje do uogodlniania sie. Przyczyna
jest L. brasiliensis (L. brasiliensis complex).

Leiszmanioza $rédziemnomorska en-
demiczna w strefie subtropikalnej, w re-
gionie Morza Srédziemnego, okreslana
jako kala-azar (czarna choroba), wystepuje
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szczegdlnie u dzieci i jest wywolana przez
L. donovani (L. donovani complex). Roz-
nosza ja moskity z rodzaju Phlebotomus.
Oprécz uklu¢ moskitéw wrotami zakaze-
nia jest uszkodzona skéra. Objawy to: nie-
regularna goraczka, powiekszenie watro-
by i §ledziony, niedokrwistos¢, leukopentia,
wyniszczenie, ciemne zabarwienie skory,
kaszel i wymioty.

Postep w walce z leiszmanioza nastg-
pil z chwila zastosowania dokladniejszych
technik diagnostycznych i skuteczniejszych
lek6éw oraz insektycydéw zwalczajacych
przenosicieli Leishmania i wprowadzenia
na endemicznych terenach szczepienia
pséw efektywnymi szczepionkami. Efek-
tem tych dzialan jest przerwanie taicucha
epidemiologicznego choroby i ogranicze-
nie rezerwuaru patogenu (5, 10).

Diagnostyka obejmuje izolacje i identy-
fikacje pierwotniaka w bioptatach $ledzio-
ny, watroby i/lub szpiku kostnego oraz po-
wiekszonych weztéw chionnych. W tym
celu stosuje sie bezposrednie badanie mi-
kroskopowe, testy IFAT, PCR. Dodatko-
we badania dotycza obrazu krwi obwo-
dowej, poziomu immunoglobulin i albu-
min surowicy krwi.

W leczeniu stosuje si¢ antymonian me-
gluminy, antymonoglukonian sodu, amfo-
terycyne B, ketakonazol, miltefozyne, pa-
romomycyne i pentamidyne (47). Duzy
postep w terapii trzewnej leiszmaniozy,
zwlaszcza u dzieci, przyniosto zastosowa-
nie liposomalnej amfoterycyny B (48, 49).
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