
że zgodnie z ustawą o ochronie zdrowia 
zwierząt oraz zwalczaniu chorób zakaź-
nych zwierząt, posiadacze zwierząt obo-
wiązani są do prowadzenia ewidencji le-
czenia zwierząt, a nie ewidencji nabycia, 
posiadania i stosowania produktów lecz-
niczych weterynaryjnych oraz leczenia 
zwierząt, jak stanowi prawo farmaceu-
tyczne. Nawet przy założeniu, że ewiden-
cja leczenia zwierząt powinna być tożsama 
z dokumentacją lekarsko-weterynaryjną, 
a ta zgodnie z ustawą o ochronie zdrowia 
zwierząt oraz zwalczaniu chorób zakaź-
nych zwierząt obejmuje także informacje 
o stosowanych produktach i paszach lecz-
niczych, to pozostaje jeszcze ewidencja ich 
nabycia i posiadania. Ta kwestia powin-
na być uregulowana z upoważnienia pra-
wa farmaceutycznego w rozporządzeniu 
w sprawie dokumentacji obrotu detalicz-
nego produktami leczniczymi weteryna-
ryjnym wydawanymi na receptę, a w od-
niesieniu do pasz leczniczych jest uregu-
lowana w ustawie prawo paszowe (4, 9). 
Jest to tym bardziej zasadne, że zgodnie 
z ustawą prawo farmaceutyczne brak do-
kumentów nabycia i stosowania u zwierząt, 
z których lub od których tkanki i produk-
ty są przeznaczone do spożycia przez lu-
dzi, produktu leczniczego weterynaryjne-
go posiadającego właściwości anaboliczne, 
przeciwbakteryjne, przeciwpasożytnicze, 
przeciwzapalne, hormonalne i psychotro-
powe, jest kwalifikowane jako przestępstwo 
zagrożone karą grzywny bądź karą pozba-
wienia wolności do lat 2 albo łącznie karą 
grzywny i pozbawienia wolności do lat 2 
(3). Czy zatem takim dokumentem naby-
cia i stosowania wymienionych produktów 
leczniczych weterynaryjnych w aktualnym 
stanie prawnym ma być ewidencja leczenia 
zwierząt składającą się z chronologicznie 
ułożonych oryginałów stron książki lecze-
nia zwierząt? Jeżeli tak, to czy brak takiej 
ewidencji będzie kwalifikowany jako wy-
kroczenie na podstawie ustawy o ochronie 

zdrowia zwierząt oraz zwalczaniu chorób 
zakaźnych zwierząt, czy jako przestępstwo 
na podstawie ustawy Prawo farmaceutycz-
ne? Nie są to, niestety, wszystkie wątpliwo-
ści związane z dokumentacją lekarsko-we-
terynaryjną i ewidencją leczenia zwierząt, 
nawet jeśli rozpatruje się je w połączeniu 
z dokumentacją obrotu detalicznego pro-
duktami leczniczymi weterynaryjnymi.

Połączenie zagadnień dokumentacji re-
gulowanych w różniącym się zakresie aż 
trzema ustawami, w  treści jednego roz-
porządzenia wydanego na podstawie upo-
ważnienia jednej z tych trzech ustaw, jest 
nie tylko błędem legislacyjnym, ale także 
skutkuje niespójnością regulacji tego za-
gadnienia, wprowadzając chaos i niejasno-
ści w prowadzeniu dokumentacji, a nawet 
sprzyja nieprawidłowościom w obrocie 
produktami leczniczymi weterynaryjny-
mi i paszami leczniczymi. Ponadto nasu-
wa się przypuszczenie, że treść aktualnie 
obowiązującego rozporządzenia w sprawie 
zakresu i sposobu prowadzenia dokumen-
tacji lekarsko-weterynaryjnej i ewidencji 
leczenia zwierząt oraz wzorów tej doku-
mentacji i ewidencji, regulując dokumen-
towanie nabycia i potwierdzanie nabycia 
oraz wydania posiadaczom zwierząt pro-
duktów leczniczych, w tym weterynaryj-
nych lub pasz leczniczych, wykracza poza 
zakres upoważnienia ustawowego.

W konsekwencji dokumentacja lekar-
sko-weterynaryjna, której pierwotnym ce-
lem było dokumentowanie szeroko rozu-
mianego leczenia zwierząt, ze względów 
oczywistych nierozłącznie związanego ze 
stosowaniem produktów leczniczych, zo-
stała przekształcona w jeden z dokumen-
tów bliżej nieokreślonej „transakcji doty-
czącej produktów leczniczych” i obrotu pa-
szami leczniczymi. Zdominowanie treści 
dokumentacji, a szczególnie dokumentacji 
leczenia zwierząt gospodarskich oraz zwie-
rząt, z których pozyskane tkanki lub pro-
dukty są przeznaczone do spożycia przez 

ludzi, informacjami o nabyciu i potwier-
dzaniu nabycia produktów leczniczych 
lub pasz leczniczych, czyni tę dokumenta-
cję bardziej przydatną nadzorowi farma-
ceutycznemu, niż potrzebom zwalczania 
chorób zakaźnych zwierząt, dla których 
został ustanowiony obowiązek jej prowa-
dzenia (1). Zapewne również z tych przy-
czyn pierwotnie określony prawem o zwal-
czaniu chorób zakaźnych zwierząt 3‑letni 
okres przechowywania dokumentacji le-
karsko-weterynaryjnej oraz ewidencji le-
czenia zwierząt został dostosowany do po-
trzeb prawa farmaceutycznego i określo-
ny przepisem tego prawa na 5 lat od ich 
sporządzenia (3).
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Leiszmanioza jest przewlekłą choro-
bą ludzi i  zwierząt wywołaną przez 

pierwotniaki z  rodzaju Leishmania, któ-
rych wektorem są owady z rodzaju Phle-
botomus w Starym Świecie i Lutzomyia 

w Nowym Świecie (1). Chociaż niektórzy 
lekarze i eksperci zajmujący się zdrowiem 
publicznym uważają leiszmaniozę za ty-
pową chorobę tropikalną, to jednak sytu-
acja epidemiologiczna w ostatnich latach 

na świecie, a zwłaszcza w południowej Eu-
ropie, zdecydowanie temu przeczy (2). Do-
tyczy to zarówno klinicznych postaci leisz-
maniozy u ludzi, jak i bezobjawowego no-
sicielstwa Leishmania u ludzi i zwierząt. 
Zarówno postać trzewna (visceral leish-
maniasis – VL), jak i skórna (cutaneous le-
ishmaniasis – CL) leiszmaniozy wywoła-
na przez Leishmania infantum występuje 
endemicznie w 9 krajach Unii Europejskiej 
(3). Okazało się przy tym, że z 17 znanych 
gatunków Leishmania (4) aż 13 ma charak-
ter zoonotyczny (5). Leiszmanioza przeno-
sząca się z  ludzi na zwierzęta wywołana 
przez L. tropica występuje w Grecji, a na 
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Cyprze za leiszmaniozę trzewną i skórną 
odpowiada L. donovani (6). Co więcej, za-
rażenie psów, które oprócz człowieka są 
najważniejszymi żywicielami ostateczny-
mi L. infantum na południu Europy, jest 
bardzo częste i może obejmować od 40 do 
80% populacji (7). Około 20–40% seropo-
zytywnych psów jest bezobjawowymi no-
sicielami pasożyta i źródłem zarażenia dla 
psów i człowieka (8). W Polsce ogniskiem 
zarażenia są psy przebywające uprzednio 
na terenach endemicznego jej występo-
wania. U siedmiu takich psów po poby-
cie w Turcji zdiagnozowano podkliniczną 
postać leiszmaniozy, pięć z nich reagowało 
pozytywnie w teście immunofluorescencji 
pośredniej, a wszystkie były dodatnie w te-
ście ELISA (9).

Biologia Leishmania

Pasożytnicze pierwotniaki z  rodzaju 
Leishmania rozmnażają się ze zmia-
ną żywiciela i występują w dwóch po-
staciach rozwojowych: amastigota oraz 

promastigota. Postać amastigota Leish-
mania jest kulista (2,5–5 × 1,2–2 μm) i po-
zbawiona wolnej wici, występuje w mo-
nocytach, makrofagach i śródbłonku na-
czyń krwionośnych oraz chłonnych tkanki 
podskórnej, śledziony, wątroby, węzłów 
chłonnych i  szpiku kostnego żywiciela 
ostatecznego, jakim jest człowiek i zwie-
rzęta, głównie psy (10), rzadziej koty (11). 
W Hiszpanii rezerwuarem L. infantum jest 
zając hiszpański (Lepus granatensis) i za-
jąc europejski (L. europeus; 12), a wektora-
mi są muchówki Phlebotomus perniciosus 
i Ph. ariasi. Żywicielem ostatecznym oraz 
pierwotnym lub wtórnym rezerwuarem le-
iszmanii może też być lis krabojad (Cerdo-
cyon thous), opos (Didelphis spp.), czarny 
szczur (Rattus rattus), małpy, a w Iranie 
gryzonie Tatera indica. W makrofagach 
szpiku kostnego kości udowych T. indica 
stwierdza się obecność amastigota L. ma-
jor (10). Informacje te jednak wymagają 
potwierdzenia na większym materiale na 
poziomie badania populacji.

Żywicielem pośrednim Leishmania są 
muchówki, moskity z rodziny Phlebotomi-
nae w Starym Świecie i Lutzomyia w No-
wym Świecie. Ślina owadów krwiopijnych, 
wektorów pasożyta, zawiera enzymy ha-
mujące krzepnięcie krwi, powodujące roz-
szerzenie naczyń krwionośnych, o dzia-
łaniu przeciwzapalnym i znieczulającym. 
Spełniają one rolę czynników wspomaga-
jących zarażenie. W zależności od umiej-
scowienia geograficznego jest to Phlebo-
tomus papatasi, Ph. argentipes, Ph. aria-
si. W Bułgarii są wektorami Ph. papatosi, 
Ph.  sergenti, Ph. Perniciosus, Ph. balca-
nicus, Ph. tobbi, przy czym Ph. pernicio-
sus odgrywa najważniejszą rolę jako wek-
tor. W Grecji wektorem L. infantum jest 
Ph. neglectus, Ph. tobbi, Ph. perfiliewi, zaś 
L. tropica Ph. sergenti (13).

Samice moskitów w trakcie ssania krwi 
żywiciela ostatecznego pobierają leuko-
cyty z postacią amastigota Leishmania. 
W ich przewodzie pokarmowym pojawia 
się postać promastigota, jako wrzeciono-
wate pasożyty (10–15 μm), które po wie-
lu podziałach stają się postacią inwazyjną. 
W organizmie zakażonego ssaka promasti-
gota przechodzą w postać amastigota i sta-
ją się pasożytami wewnątrzkomórkowymi 
(1, 14). Rzadziej do zakażeń ludzi dochodzi 
za pośrednictwem transfuzji krwi lub we-
wnątrzmacicznie (15). Możliwe jest zara-
żenie poprzez rozgniecenie owada i wtar-
cie go do rany.

Leiszmaniozę wywołują różne gatun-
ki Leishmania. Najważniejsze znaczenie 
w etiologii choroby powszechnie przypisu-
je się 5 gatunkom: L. brasiliensis jest przy-
czyną południowoamerykańskiej leiszma-
niozy skóry i błon śluzowych (espiñdia), 
a  wektorem są gryzonie, L.  mexicana 
wywołuje leiszmaniozę meksykańską, 

L.  tropica jest przyczyną leiszmaniozy 
skórnej z ograniczonymi zmianami skór-
nymi (wrzód bagdadzki), a jej rezerwuarem 
są gryzonie i psy, leiszmanioza dziecięca 
(kala-azar) jest spowodowana przez L. vi-
scerale, natomiast w europejskich krajach 
śródziemnomorskich endemicznie wy-
stępującą leiszmaniozę wywołuje L.  in-
fantum, transmisja pasożyta ma głównie 
charakter zoonotyczny, wektorem są mo-
skity z  rodzaju Phlebotomus, zaś głów-
nym rezerwuarem są psy (16). Marginal-
ną rolę w chorobie odgrywają L. aethiopi-
ca, L. archibaldi, L. chagasi, L. peruviuana 
i L. major. L. tarentolae jest niechorobo-
twórcza dla człowieka, powoduje choro-
bę u jaszczurek.

Klasyfikacja leiszmanii oraz udział po-
szczególnych gatunków w odrębnych po-
staciach choroby na różnych obszarach bu-
dzi wiele kontrowersji. Panuje też pogląd, 
że leiszmaniozę trzewną (VL) powoduje 
Leishmania donovani complex, w skład 
którego wchodzi oprócz L. donovani rów-
nież L. infantum, L. chagasi i L. archibaldi. 
Lukes i wsp. (17), wykorzystując techniki 
biologii molekularnej do analizy filogene-
tycznej, ustalili, że przyczyną trzewnej po-
staci leiszmaniozy są dwie monofiletyczne 
grupy: L. donovani i L. infantum. Izolaty 
pochodzące z Sudanu uprzednio identyfi-
kowane jako L. infantum lub L. archibaldi 
zakwalifikowano jako L. donovani. Okazało 
się przy tym, że izolaty z Ameryk identy-
fikowane jako L. chagasi można uznać za 
podgatunek L. infantum (18). Obecnie naj-
częściej przyjmuje się, że L. infantum jest 
pasożytem zoonotycznym i stanowi przy-
czynę postaci zoonotycznej trzewnej leisz-
maniozy w Azji, na Środkowym Wscho-
dzie, w Ameryce Południowej i w Europie, 
podczas gdy L. donovani wywołuje antro-
pozootyczną trzewną leiszmaniozę w Azji, 
na Środkowym Wschodzie i w Afryce (19). 
Izolaty L.  infantum nie są genotypowo 
jednolite. W obrębie izolatów L.  infan-
tum z postaci trzewnej i skórnej choroby 
ludzi w Hiszpanii wyodrębniono 7 geno-
typów tego pasożyta (20). Ostatnio dużą 
rolę przypisuje się typowaniu Leishmania 
w oparciu o analizę sekwencji genu 70 biał-
ka szoku termicznego (hsp70) i wykorzy-
staniu uzyskanych wyników w badaniach 
epidemiologicznych. Wyróżniono 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) należy: 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).

Zoonotic leishmaniasis – a public health 
threat for Europe?

Gliński Z., Faculty of Veterinary Medicine, 
University of Life Sciences in Lublin

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.

Keywords: zoonotic leishmaniasis, reservoirs, hosts, 
epidemiology.
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Epidemiologia leiszmaniozy w Europie

Leiszmanioza występuje w  101  pań-
stwach w strefie tropikalnej, subtropikal-
nej i umiarkowanej (23). Ponad 90% za-
chorowań na postać trzewną leiszmaniozy 
notuje się corocznie w Indiach, Banglade-
szu, Sudanie, Etiopii i Brazylii, na postać 
skórną, znacznie łagodniejszą, choruje co-
rocznie od 0,7 do 1,2 mln ludzi w Amery-
ce Łacińskiej, krajach basenu Morza Śród-
ziemnego, Środkowym Wschodzie i w Azji. 
Z chwilą wzrostu przypadków leiszmanio-
zy u ludzi, a także u psów w Europie za-
częto zwracać uwagę na drogi transmisji 
choroby, wektory, rezerwuary i źródła za-
każenia oraz na kształtowanie się sytuacji 
epidemiologicznej. Okazało się, że postać 
trzewna oraz skórna leiszmaniozy wystę-
pują endemicznie w 9 krajach Unii Europej-
skiej. Istnieją dokładne dane sytuacji epi-
demiologicznej w Bułgarii, Grecji, Chor-
wacji, we Włoszech, Francji i w Hiszpanii, 
lecz niepełne dane z innych państw UE (2). 
Uświadomienie zagrożenia, jakie stano-
wi leiszmanioza, ułatwiło podjęcie walki 
z chorobą zarówno u ludzi, jak i u zwierząt.

W Europie L. infantum atakuje psy róż-
nych ras i w różnym wieku. Około 20–40% 
seropozytywnych psów było bezobjawo-
wymi nosicielami pasożyta i źródłem za-
każenia dla psów i człowieka pod koniec 
XX w. (8). Obecnie w krajach leżących na 
południu Europy odsetek psów zakażonych 
przez L. infantum, która odpowiada za po-
stać zoonotyczną leiszmaniozy człowieka, 
waha się od 40 do 80% (24). Czas utrzyma-
nia się pasożyta w organizmie psa wyno-
si od 1 miesiąca do 7 lat. Ponadto w ostat-
nim dziesięcioleciu przesunęła się grani-
ca leiszmaniozy z terenów endemicznych 
na południu Europu na nowe tereny Eu-
ropy Środkowej i Północnej. W Dalmacji 
stwierdzono 42,8% psów seropozytywnych 
(25). Badania Madanego i wsp. (9) wyka-
zały u 7 psów w Polsce po pobycie w Tur-
cji na terenach endemicznego występowa-
nia leiszmaniozy obecność zmian na skó-
rze, u 6 psów subkliniczne uszkodzenie 
wątroby i nerek. W teście immunofluore-
scencji pośredniej (IFAT) występowały, ale 
w niskich mianach, przeciwciała przeciw-
ko leiszmaniom i wszystkie psy były sero-
pozytywne w teście ELISA. Przeciwciała 
utrzymywały się od 6 do 11 miesięcy i za-
nikały po 15 miesiącach.

We Włoszech, w prowincji Bolonia, en-
demiczną trzewną leiszmaniozę wywołuje 
L. infantum, której głównym wektorem pa-
sożyta jest Ph. perfiliewi, a najważniejszym 
rezerwuarem jest pies, obszar endemicz-
ny od lat 1971–1972 powoli przesuwa się 
z południa na północ kraju (26). W Bułga-
rii leiszmanioza występuje sporadycznie od 
1921 r. na południu kraju, przy czym do-
tyczy głównie dzieci, u których występuje 

duża śmiertelność. Najważniejszym wek-
torem pasożyta jest Ph. perniciosus, a po-
tencjalnym wektorem jest też Ph. balca-
nicus. W Grecji trzewna leiszmanioza ma 
charakter endemiczny, natomiast postać 
skórna występuje spontanicznie. Zarówno 
u ludzi, jak i u psów oprócz postaci klinicz-
nej występuje postać subkliniczna choro-
by (27). Zoonotyczna leiszmanioza wywo-
łana przez L. infantum przenoszona przez 
Phlebotomus występuje endemicznie u do-
rosłych osób i dzieci oraz u psów w Dal-
macji Centralnej, Północnej i Południowej. 
Na tych terenach w teście ELISA reagowa-
ło w latach 2007–2009 do 42,85% klinicz-
nie zdrowych psów (28). U psów w regio-
nie Kampania we Włoszech w 1999 r. 15% 
psów było seropozytywnych w teście IFAT, 
w latach 2005–2009, 14% psów w tym te-
ście wykazywało zarażenie L.  infantum. 
Jednak nie udało się wykazać istnienia 
zależności pomiędzy odsetkiem seropo-
zytywnych psów i  falami epidemii leisz-
maniozy trzewnej u ludzi z niedoborami 
immunologicznymi w latach 1982–2012. 
Głównym wektorem pasożyta jest Ph. per-
niciosus, mniejsze znaczenie odgrywają 
Ph. perfiliewi i Ph. neglectus (29). W po-
łudniowej Francji L.  infantum wywołuje 
endemie u  ludzi i psów będących głów-
nym rezerwuarem patogenu, przy czym 
w zależności od regionu dotyczy od 3 do 
66% psów. Leiszmanioza ludzi jest częścio-
wo wiązana z migracjami ludzi z Gujany 
Francuskiej i Afryki Północnej. Wektora-
mi pasożyta są Ph. perniciosus i Ph. ariasi. 
Przyczyną leiszmaniozy skórnej jest L. ma-
jor i L. guyanensis. Wśród ludzi dominują 
bezobjawowi nosiciele (30, 31). U 65% za-
rażonych psów, u których nie występowały 
objawy choroby, pasożyty krążyły we krwi.

Patogeneza leiszmaniozy  
u zwierząt i człowieka

Działanie patogenne leiszmanii jest zwią-
zane z bezpośrednim uszkodzeniem komó-
rek przez obecnego w nich pasożyta, ob-
niżeniem sprawności układu immunolo-
gicznego oraz z uszkadzającym wpływem 
kompleksów immunologicznych antygen-
-przeciwciało powodujących uszkodze-
nie narządów wewnętrznych. W miejscu 
zarażenia przez L.  infantum pod wpły-
wem czynnika chemotaktycznego paso-
żyta (LCF, leishmania chemotactic factor 
– LCF) szybko pojawia się naciek komór-
kowy i  rozpoczyna się fagocytoza przez 
neutrofile i makrofagi (32, 33). LCF nie mo-
bilizuje natomiast komórek NK i monocy-
tów. Ponadto produkcja INF-γ przez neu-
trofile zostaje osłabiona. Zarażone przez 
pasożyta neutrofile produkują i uwalniają 
interleukiny, zwłaszcza Il-8, która stymu-
luje fagocytozę. Fosfatydyloinozytol obec-
ny na powierzchni amastigota Leishmania 

ułatwia przeżycie i rozmnażanie pasożyta 
w fagosomach, zaburza też szlaki sygnało-
we, w których uczestniczy kinaza tyrozyny 
(PTK), kinaza białka C (PKC) i jony wap-
nia. W zarażonym organizmie produkcja 
czynnika martwicy guza – α (TNF-α) ulega 
intensyfikacji, zmniejsza się liczba limfocy-
tów CD4+ (34). Badania na modelach eks-
perymentalnych wykazały, że wrażliwość 
na zarażenie przez Leishmania jest ściśle 
uzależniona od produkcji cytokin przez 
limfocyty pomocnicze Th2. W przebiegu 
choroby nasila się produkcja TNF-α (35, 
36). U pacjentów z leiszmaniozą trzewną 
dominuje odpowiedź humoralna, a słab-
nie odpowiedź komórkowa na pasożyta.

U psów zarażonych na drodze natu-
ralnej postać choroby zależy od rozwo-
ju i nasilenia odporności komórkowej. 
U psów z bezobjawowym przebiegiem 
zarażenia znacznie zwiększa się poziom 
IL‑12, TNF-α i  INF-γ w porównaniu do 
psów z kliniczną postacią leiszmaniozy 
(36). Wysoki poziom TNF-γ stymuluje 
wytwarzanie IL-10 (37). Humoralna od-
powiedź immunologiczna jest słaba lub 
nie występuje, śródskórny test alergicz-
ny z  leiszmaniną wypada dodatnio. Po-
stęp klinicznej postaci choroby wiąże się 
ściśle z osłabieniem odpowiedzi komór-
kowej, wyraźną odpowiedzią humoralną 
oraz dodatnim wynikiem odczynu trans-
formacji blastycznej na antygeny Leishma-
nia. Limfocyty CD4+ odgrywają kluczową 
rolę w odporności na Leishmania zarów-
no przez produkcję cytokiny, jak i interak-
cję z zarażonymi makrofagami. W jawnej 
postaci choroby poziom komórek TCD4+ 
jest znacznie niższy aniżeli u psów niezara-
żonych lub z postacią bezobjawową. Inte-
rakcja zarażonych przez pasożyta makro-
fagów z komórkami T jest osłabiona, za-
burzona jest produkcja INF-γ, w efekcie 
czego pasożyt może rozmnażać się i nie 
ulega destrukcji (35, 38) Zarówno u cho-
rych psów, jak i chomików w następstwie 
nacieku przez makrofagi i komórki olbrzy-
mie rozwija się różnego stopnia obrzęk 
wątroby i śledziony i rozwija się zapalenie 
ziarniniakowe. U psów występuje niedo-
krwistość i leukopenia o średnim nasile-
niu w okresie od 8 do 2 tygodni po zaka-
żeniu. Hiperglobulinemię (4,5 g/100 ml) 
stwierdzano 4 tygodnie po zakażeniu (39).

Leiszmanioza psów

W Europie pierwsze przypadki leiszmanio-
zy psów stwierdzono w 1903 r. w krajach 
usytuowanych w basenie Morza Śródziem-
nego. Powoli choroba rozprzestrzeniała 
się na północ i obecnie nie tylko pojedyn-
cze przypadki, ale i endemie stwierdza się 
w wielu krajach w Europie. W 2000 r. cho-
roba wystąpiła w USA, w 2008 r. zaczę-
ły chorować psy w Kanadzie, a następnie 
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w Ameryce Południowej. W Starym Świe-
cie najważniejszą przyczyną leiszmaniozy 
u psów jest L. infantum, rzadziej L. tropi-
ca. W Nowym Świecie przyczyną choroby 
są: 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. Głównym wektorem jest Phle-
botomus spp., a w Amerykach Lutzomyia 
spp., ale możliwe jest zarażenie przez kon-
takt z krwią i wydzielinami chorego zwie-
rzęcia oraz zarażenia transplacentarne (38).

W zależności od stanu odporności psów 
i patogenności pasożyta występują trzy po-
stacie kliniczne choroby: skórna, trzewna 
(układowa) i bezobjawowe nosicielstwo pa-
sożyta. Są pewne różnice w podatności na 
chorobę w zależności od rasy psów, np. ne-
apolitańskie mastify są bardziej wrażliwe 
na zarażenie. W Polsce notuje się przypad-
ki choroby u psów powracających z tere-
nów endemicznych w rejonie Morza Śród-
ziemnego (9). W postaci trzewnej objawy 
są zróżnicowane w zależności od zaatako-
wanego narządu i cechują się różnym na-
sileniem. Zajęciu ulega szpik kostny, węzły 
chłonne, śledziona, wątroba, nerki, jelita 

i gałki oczne. Ta postać choroby charak-
teryzuje się gorączką, splenomegalią, he-
patomegalią, biegunką, śródmiąższowym 
zapaleniem nerek, powiększeniem węzłów 
chłonnych, zaburzeniami widzenia i  śle-
potą. W miarę upływu choroby psy tracą 
apetyt i chudną. Błony śluzowe są blade. 
Występują bóle kostno-stawowe, zwięk-
sza się pragnienie i wydalanie moczu (40).

Postać skórną cechuje symetryczne ły-
sienie, depigmentacja i łuszczenie się na-
skórka skóry głowy. Zmiany wykazują ten-
dencję do szerzenia się na inne partie ciała. 
Drugim rodzajem zmian są owrzodzenia 
skóry kończyn oraz miejsc przejścia skó-
ry w błony śluzowe. Kolejnym rodzajem 
zmian są guzki skórne, a następnie postę-
pujące i uogólnione wrzodziejące lub złusz-
czające zapalenie skóry (tab. 1, 2). Jedno-
cześnie może występować kilka rodzajów 
zmian i proces chorobowy może atako-
wać śluzówki jamy nosowej, jamy ustnej, 
język i prącie (42).

Zmiany we krwi dotyczą spadku warto-
ści hematokrytu i trombocytopenię. Nie-
wydolności nerek towarzyszy azotemia, 
zwiększony poziom azotu mocznikowe-
go i kreatyniny we krwi, hiperfosfatemia, 

hipermagnezemia i proteinuria. Na uszko-
dzenie wątroby wskazuje wzrost aktywno-
ści fosfatazy zasadowej (ALP), transfera-
zy alaninowej (ALT) i hipercholesterole-
mia. Często występuje hiperproteinemia 
z hipergammaglobulinemią oraz hipoal-
buminemią.

Zmiany sekcyjne zależą od postaci cho-
roby. W postaci skórnej występują wyły-
sienia, łuszczenia naskórka, owrzodze-
nia i guzki skórne. Postać trzewną cechu-
je najczęściej krwotoczne zapalenie jelit 
cienkich i wrzodziejące zapalenie jelit gru-
bych, powiększenie wątroby i  śledziony, 
zapalenie rogówki i  spojówek. W posta-
ci subklinicznej ma miejsce uszkodzenie 
wątroby i nerek. Ta postać nie zawsze jest 
wyodrębniana przez klinicystów w USA. 
W preparatach histologicznych sporzą-
dzonych z wątroby, śledziony, szpiku kost-
nego i węzłów chłonnych często występują 
formy amastigota leiszmanii. Test immu-
nohistochemiczny umożliwia identyfika-
cję gatunku pasożyta

W rozpoznaniu choroby uwzględnia się 
dane z wywiadu, obraz kliniczny, badanie 
punktatów węzłów chłonnych, śledziony 
i szpiku w kierunku obecności Leishmania 
oraz badania serologiczne IFAT, ELISA, 
RT-PCR oraz MLEE (multilocus enzyme 
electrophoresis). Techniki molekularne 
cechują się wysoką czułością, swoistością 
i powtarzalnością wyników. W diagnostyce 
różnicowej leiszmaniozy skórnej psów na-
leży uwzględnić nużycę, rogowacenie skó-
ry na innym tle, zapalenie gruczołów ło-
jowych, ropne zapalenie skóry, toczeń ru-
mieniowaty, grzybice i nowotwory skóry 
oraz włóknienie skóry. W przypadku le-
iszmaniozy trzewnej w rozpoznaniu róż-
nicowym należy uwzględnić erlichiozę, 
uogólnione powiększenie węzłów chłon-
nych i chłoniaka złośliwego.

Leczenie trzewnej postaci leiszmanio-
zy rzadko przynosi zadowalające efekty. 
Rokowanie u zwierząt wyniszczonych jest 
niepomyślne i stanowi wskazanie do euta-
nazji (43). W leczeniu przede wszystkim 
stosuje się lek przeciwpierwotniaczy an-
tymonian megluminy oraz allopurinol lub 
antymonoglukonian sodowy (44). U ludzi 
stosuje się INF-g i IL-1. Cytokiny te powo-
dują zwiększenie puli Th1, a tym samym 
wzmacniając odporność typu komórkowe-
go, zwiększają możliwość eliminacji paso-
żyta. Monitoring stanu zdrowia obejmuje 
nie tylko okresowe oznaczanie miana swo-
istych przeciwciał przeciwko Leishmania 
w trakcie leczenia, ale również unormo-
wanie parametrów krwi.

Początkowo eksperymentowano ze 
szczepionkami zawierającymi żywe pa-
sożyty, nieoczyszczonymi lub natywnymi 
wyciągami pasożytów, a ostatnio w sta-
dium badań są szczepionki DNA oraz 
szczepionki zawierające białka Leishmania 

CHARAKTER ZMIAN CZĘSTOŚĆ WYSTĘPOWANIA (%)

Suche złuszczające zapalenie skóry 56,0–90,9

Owrzodzenia 32,8–40,0

Wyłysienie wokół oczodołów 18,0

Wyłysienie rozproszone 14,0

Szponowatość pazurów 24,0–54,5

Zanokcica 13,6

Jałowe krostkowe zapalenie skóry 1,6–13,6

Depigmentacja nosa 4,5

Niewrzodziejące guzki 4,5–16,8

Nadmierne rogowacenie skóry nosa i kończyn 4,5

RODZAJE ZMIAN CZĘSTOŚĆ WYSTĘPOWANIA (%) 

Uogólniony symetryczny obrzęk węzłów chłonnych 71,2–96,1

Różnorodne zmiany na skórze 75,0–89,0

Bladość błon śluzowych 58,0–94,2

Spadek masy ciała 30,7–70,0

Gorączka 23,0–70,0

Ospałość 18,0–70,0

Brak apetytu 18,0–70,0

Obrzęk śledziony 15,0–53,3

Niewydolność nerek 16,0–22,0

Zmiany w gałce ocznej 16,0–50,0

Krwawienie z nozdrzy 10,0–37,0

Zwyrodnienie stawów 4,0–6,4

Ostra niedomoga nerek bez innych objawów leiszmaniozy 4,0

Tabela 2. Charakter oraz częstość występowania zmian skórnych u psów z leiszmaniozą skórną (16) 

Tabela 1. Charakter zmian chorobowych i częstość ich występowania u psów z leiszmaniozą skórną (16, zmienione)
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z epitopami limfocytów T, które można by 
wykorzystać u zwierząt i ludzi (45). W Bra-
zylii szczepi się profilaktycznie psy szcze-
pionką opartą na L. donovani, uzysku-
jąc w 87% działanie ochronne przeciwko 
trzewnej postaci choroby. Badaniem sero-
logicznym nie można odróżnić psów za-
rażonych na drodze naturalnej od szcze-
pionych. Szczepienie psów przyczyniło 
się do istotnego spadku zachorowań u lu-
dzi na trzewną postać leiszmaniozy (46). 
W UE jest dostępna szczepionka CaniLe-
ish do uodporniania przeciwko L. infan-
tum. U 93% psów szczepionych nie rozwi-
ja się postać trzewna choroby. Szczepion-
ka zmodyfikowana genetycznie zawierająca 
żywe niepatogenne L. donovani pozbawio-
ne genu LdCen-1, który zapobiega wzro-
stowi i  rozmnażaniu pasożyta w makro-
fagach, cechuje się dużymi właściwościa-
mi immunogennymi.

Leiszmanioza jako zoonoza

Strefa inwazji leiszmaniozy u  ludzi, po-
dobnie, jak u zwierząt, uległa poszerze-
niu, co ma związek ze zwiększeniem się 
zasięgu występowania i przeżywaniem 
wektorów pasożyta na nowych terenach. 
U ludzi przypadki choroby pojawiające się 
poza obszarami naturalnego występowania 
pierwotniaka dotyczą nie tylko pacjentów, 
którzy zarazili się podczas przebywania na 
terenie endemicznego występowania cho-
roby, ale też zarażonych od psów czasowo 
przebywających na tych terenach. W Pol-
sce notuje się przypadki choroby u  lu-
dzi i psów powracających z rejonu Morza 
Śródziemnego. Muchówki (Phlebotomus), 
które nocą napastują ludzi i zwierzęta, zaś 
w dzień ukrywają się w oborach, stajniach, 
piwnicach i szopach, przenoszą w Europie 
wszystkie postacie leiszmaniozy człowie-
ka. Ich ukłucie pozostawia w ciągu kilku 
dni, a nawet tygodnia, ślad w postaci ro-
piejącej swędzącej grudki (5, 14).

Leiszmanioza u ludzi przebiega w trzech 
postaciach klinicznych: trzewnej (VL) 
określanej często jako leiszmanioza ukła-
dowa, skórnej (CL) oraz leiszmaniozy 
skóry i błon śluzowych (mucocutaneous 
leishmaniasis – ML). Czasem rozróżnia 
się jeszcze inne postacie kliniczne będą-
ce odmianą CL, jak: rozlaną leiszmanio-
zę skóry występującą często u ludzi z im-
munosupresją, leiszmaniozę nawracającą 
(leishmaniasis recidivans) w postaci drob-
nych guzków wokół wyleczonych blizn, 
post‑kala‑azar leiszmaniozę, która rozwi-
ja się po postaci trzewnej w formie rozle-
głych zmian skórnych. Jedna z odmian po-
staci trzewnej jest leiszmanioza śródziem-
nomorska (kala‑azar).

Zoonotyczną leiszmaniozę w Europie 
wywołuje L.  infantum odpowiedzialna 
za Vl i CL oraz L. tropica odpowiedzialna 

za CL, której głównym rezerwuarem 
jest pies. Postać skórna dominuje i może 
przejść w pozostałe postacie choroby. Po-
stać trzewna jest najcięższą postacią cho-
roby i nieleczona lub nieodpowiednio le-
czona prowadzi do zgonu pacjenta. Zmiany 
w rozlanej leiszmaniozie skóry przypomi-
nają swoim wyglądem trąd, zaś postać ML, 
która rozpoczyna się postępującymi owrzo-
dzeniami skóry, jest przyczyną trwałych 
uszkodzeń tkanek, zwłaszcza nosa i jamy 
ustnej (5, 15).

Leiszmanioza trzewna ma przewlekły 
przebieg i cechuje się nawracającą gorącz-
ką, obrzękiem wątroby i  śledziony, nie-
dokrwistością, powiększeniem węzłów 
chłonnych. Nieodpowiednio leczona może 
kończyć się zgonem. Rzadziej do zaka-
żeń dochodzi za pośrednictwem transfu-
zji krwi, zakażeń płodu w macicy lub dro-
gą parenteralną. Okres wylęgania choro-
by waha się od kilku tygodni do 6 miesięcy. 
Głównie chorują dzieci w wieku 1–4 lat (5, 
10); ogniska endemiczne choroby znajdu-
ją się w Europie Południowej, Afryce Pół-
nocnej i Azji Środkowej. W basenie Mo-
rza Śródziemnego stosunek zachorowań 
dzieci do dorosłych wynosił do niedaw-
na 7:3, średni wiek dzieci nie przekraczał 
4 lat. Ostatnio w południowej Europie oko-
ło 50% zachorowań dotyczy dorosłych, co 
wiąże się ściśle z zachorowaniami na AIDS 
oraz wzrostem osób z immunosupresją na 
tle transplantacji, chorób nowotworowych 
oraz niepożądanych efektów immunosu-
presyjnych niektórych leków.

Leiszmanioza skórna (leishmaniosis cu-
tanea), określana jako wrzód wschodni, wy-
stępuje endemicznie w klimacie subtro-
pikalnym i tropikalnym i ogranicza się do 
zmian skórnych w miejscu zakażenia. Za-
czyna się swędzącą zaczerwienioną plamką 
na skórze w miejscu zarażenia przez L. in-
fantum lub L.  tropica, która zmienia się 
w guzek, a następnie w owrzodzenie po-
kryte strupem z wałowatym brzegiem. Po 
kilku tygodniach przechodzi w złuszcza-
jący się sączący guz. Następuje powolne 
samowyleczenie, najczęściej pozostawia-
jąc przebarwioną bliznę.

Leiszmanioza skóry i błon śluzowych, 
często określana jako leiszmanioza połu-
dniowoamerykańska, występuje endemicz-
nie w Ameryce Środkowej i Południowej. 
Po 2–16‑tygodniowym okresie wylęgania 
występują grudki, guzki oraz krwawiące 
i błyszczące owrzodzenia zwane espiñdia, 
z obrzękiem okolicznych węzłów chłon-
nych na skórze i błonie śluzowej jamy no-
sowej, podniebienia oraz krtani. Choroba 
ma tendencję do uogólniania się. Przyczyną 
jest L. brasiliensis (L. brasiliensis complex).

Leiszmanioza śródziemnomorska en-
demiczna w strefie subtropikalnej, w re-
gionie Morza Śródziemnego, określana 
jako kala-azar (czarna choroba), występuje 

szczególnie u dzieci i jest wywołana przez 
L. donovani (L. donovani complex). Roz-
noszą ją moskity z rodzaju Phlebotomus. 
Oprócz ukłuć moskitów wrotami zakaże-
nia jest uszkodzona skóra. Objawy to: nie-
regularna gorączka, powiększenie wątro-
by i śledziony, niedokrwistość, leukopenia, 
wyniszczenie, ciemne zabarwienie skóry, 
kaszel i wymioty.

Postęp w walce z  leiszmaniozą nastą-
pił z chwilą zastosowania dokładniejszych 
technik diagnostycznych i skuteczniejszych 
leków oraz insektycydów zwalczających 
przenosicieli Leishmania i wprowadzenia 
na endemicznych terenach szczepienia 
psów efektywnymi szczepionkami. Efek-
tem tych działań jest przerwanie łańcucha 
epidemiologicznego choroby i ogranicze-
nie rezerwuaru patogenu (5, 10). 

Diagnostyka obejmuje izolację i identy-
fikację pierwotniaka w bioptatach śledzio-
ny, wątroby i/lub szpiku kostnego oraz po-
większonych węzłów chłonnych. W tym 
celu stosuje się bezpośrednie badanie mi-
kroskopowe, testy IFAT, PCR. Dodatko-
we badania dotyczą obrazu krwi obwo-
dowej, poziomu immunoglobulin i albu-
min surowicy krwi.

W leczeniu stosuje się antymonian me-
gluminy, antymonoglukonian sodu, amfo-
terycynę B, ketakonazol, miltefozynę, pa-
romomycynę i pentamidynę (47). Duży 
postęp w  terapii trzewnej leiszmaniozy, 
zwłaszcza u dzieci, przyniosło zastosowa-
nie liposomalnej amfoterycyny B (48, 49).
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Rozpoznawanie chorób zakaźnych świń 
(podobnie jak innych gatunków zwie-

rząt gospodarskich) opiera się na bada-
niach epidemiologicznych stad oraz na 
wynikach badań klinicznych, anatomo- 
i histopatologicznych, jak też histoche-
micznych. Po izolacji drobnoustroju, bę-
dącego przyczyną choroby, diagnostyka 
uwzględnia jego badania mikrobiologicz-
ne lub wirusologiczne, kiedy określane są, 
w miarę potrzeby, jego właściwości cho-
robotwórcze dla zwierząt laboratoryjnych 

oraz w hodowli komórkowej, jak rów-
nież właściwości biochemiczne, moleku-
larne, toksyczne, antygenowe i  sekwen-
cji genomu.

Celem tego artykułu jest prezentacja 
danych piśmiennictwa na temat znacze-
nia badań i testów serologicznych w po-
równaniu do innych procedur diagnostycz-
nych w rozpoznawaniu chorób zakaźnych 
świń, z uwzględnieniem identyfikacji wy-
stępujących w surowicy, soku mięśniowym 
lub płynie ustnym (oral fluid) przeciwciał 

swoistych dla antygenów chorobotwór-
czego drobnoustroju.

Oprócz rozpoznania zakażenia u  in-
dywidualnego zwierzęcia testy serolo-
giczne, jako łatwe i szybkie w wykonaniu 
oraz niewymagające wysokich nakładów 
umożliwiają, bardziej niż inne metody, 
badanie dużych grup zwierząt i w kon-
sekwencji ocenę stopnia rozprzestrze-
nienia się czynnika chorobotwórczego 
w stadzie oraz w stadach sąsiednich, jak 
też w regionach i państwach, w przypad-
ku zaistnienia epidemii lub pandemii. Są 
one również przydatne do weryfikowa-
nia wyników zwalczania choroby zakaź-
nej, włącznie z  jej eradykacją. Zapew-
niają, że w przypadku wprowadzania do 
stad wolnych od chorób zakaźnych – świń 
z  innych środowisk, w  tym z zagranicy 
– są one na podstawie ujemnych wyni-
ków badań wolne od określonego zakaże-
nia. Ujemne wyniki serologicznych badań 
monitoringowych stanowią jeden z naj-
ważniejszych wskaźników uznania okre-
ślonego regionu lub kraju jako wolnego 
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