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Leiszmanioza (leishmaniasis, leishma-
niosis, leishmaniasis) jest pasozytni-
czg chorobag ludzi i zwierzat, wystepujaca
endemicznie w 88 krajach $wiata, szcze-
goblnie o cieptym klimacie. Chorobe obser-
wuje si¢ najczesciej we wschodniej i p6t-
nocnej Afryce, Iranie, Indiach, Chinach,
potudniowej czesci Rosji, Ameryce Srod-
kowej i Potudniowej, w Stanach Zjednoczo-
nych Ameryki oraz na poludniu Kanady (1,
2, 3,4, 5, 6). W obszarach endemicznego
wystepowania choroby przeciwciala prze-
ciwko antygenom Leishmania spp. wykry-
to w surowicy 30% pséw, a objawy klinicz-
ne sugerujace leiszmanioze obserwowano
u 19,7% zwierzat (1, 7). W innym badaniu
az u 66,7% pséw, u ktérych stwierdzono
obecnos¢ zmian dermatologicznych, bada-
nia serologiczne ujawnity obecnos¢ prze-
ciwcial skierowanych przeciwko antyge-
nom Leishmania spp., a w ogdlnej popula-
¢ji, w zaleznosci od metody diagnostycznej
rozpowszechnienie leiszmaniozy okreslo-
no na 10-27,8% (2). Choroba jest takze
regularnie stwierdzana w basenie Morza
Srédziemnego (Francja, Hiszpania, Wto-
chy, Grecja, Turcja, Malta), ale moze by¢
zawleczona takze do innych krajéw, w kté-
rych endemicznie nie wystepuje. W Euro-
pie Zachodniej oraz w Polsce rozpoznaje
sie leiszmanioze u ludzi (w naszym kraju
rocznie kilka przypadkéw), ktérzy w celach
zawodowych lub turystycznych przebywali
w krajach, gdzie choroba stwierdzana jest
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endemicznie (8). W Polsce leiszmanioze
stwierdza sie najczesciej u oséb, ktére spe-
dzaty wakacje nad Morzem Srédziemnym,
braly udzial w pracach terenowych w In-
diach, Sudanie lub we Wloszech, a takze
u kierowcéw ciezaréwek powracajacych
z Bliskiego Wschodu (8). Powiekszanie si¢
zasiegu rozpowszechnienia choroby, tak
u ludzi, jak i u zwierzat towarzyszacych,
jest zapewne wynikiem zwiekszenia cze-
sto$ci odbywanych podrézy miedzynaro-
dowych, istnieniu wirusowych zakazen
prowadzacych do ostabienia odpornosci,
a takze stosowania lekéw o dziataniu im-
munosupresyjnym (3, 9).

U ludzi rozréznia sie 3 podstawowe po-
stacie kliniczne choroby, mianowicie skor-
ng, skérno-$luzéwkowa i trzewna (choroba
kala-azar; 8, 9). U pséw, przynajmniej w kra-
jach Starego Swiata, w wiekszosci przy-
padkéw dochodzi do uogdlnienia proce-
su, zajeta jest zaréwno skora, jak i narzady
wewnetrzne, dlatego tez leiszmanioze utoz-
samia si¢ z trzewna postacia choroby opi-
sywana u ludzi — canine visceral leishma-
niosis (CVL; 9). W Ameryce Poludniowej
opisano postac leiszmaniozy ograniczona
do skéry i wezléw chlonnych (American te-
gumentary leishmaniasis-ATL; 9).

U kotéw, ktore sa gatunkiem opornym
na inwazje tym pasozytem opisano tylko
nieliczne przypadki leiszmaniozy, w prze-
biegu ktérej obserwowano wrzodziejace lub
guzkowe zmiany w obrebie skéry, podobne

do tych, ktére stwierdza sie u pséw. W spo-
radycznych przypadkach stwierdzano bar-
dziej uogdlnione postacie z zajeciem szpiku
kostnego, powiekszeniem weztéw chlon-
nych, §ledziony i watroby, ziarniniakowym
zapaleniem przewodu pokarmowego i kte-
buszkowym zapaleniem nerek (9).

Jak dotad w krajowym pismiennictwie
weterynaryjnym brak danych odnosnie do
wystepowania badZ podejrzenia wystapie-
nia leiszmaniozy u zwierzat w naszym kra-
ju. Autorzy zdecydowali sie na przyblize-
nie problemu wystepowania tej inwazji
u pséw w zwiazku z wykryciem pierwsze-
go przypadku leiszmaniozy uogélnionej
u psa w Polsce, co potwierdzono badania-
mi cytologicznym, histopatologicznym se-
rologicznymi. Szczeg6lowy opis kliniczny,
histopatologiczny i cytopatologiczny tego
przypadku byt zgodny z opisywanym w pi-
$miennictwie weterynaryjnym i bedzie on
przedmiotem odrebnej publikacji.

Przyczyna

Przyczyna leiszmaniozy sa jednokomor-
kowe pierwotniaki (wiciowce) z rodza-
ju Leishmania, przenoszone przez muchy
piaskowe i moskity z rodzajow Lutzomyia
i Phlebotomus. U pséw choroba wywotywa-
na jest przez Leishmania infantum (odpo-
wiada za trzewna postac choroby), rzadziej
L. braziliensis, L. mexicana, L. donovani,
L. tropica lub inne gatunki (facznie oko-
fo 15 gatunkéw z rodzaju Leishmania;
1, 3,9, 10, 11). Rezerwuarem pasozytow
sa rézne gatunki ssakéw, zwlaszcza psy,
dzikie psowate, gryzonie, malpy, leniw-
ce, mréowkojady i oposy. Do zarazenia do-
chodzi w trakcie uklucia wrazliwego osob-
nika przez owada, ktéry wczesniej pobrat
krew od nosiciela, jednakze mozliwe jest
tez rozgniecenie owada i wtarcie wiciow-
c6w do rany. Brak danych odnosnie do
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Canine visceral leishmaniasis (CVL) is an infectious
disease of zoonotic potential, caused by protozoan
parasite of the genus Leishmania. In most cases in hu-
mans and dogs living in the Mediterranean area the
causative agent of the disease is intracellular, bipha-
sic organism Leishmania infantum. Common dlinical
manifestations of CVL include decrease of appetite,
progressive weight loss, exercise intolerance, periph-
eral lymph nodes and spleen enlargement, chronic re-
nal and liver diseases, muscle atrophy and polyarthri-
tis. The skin is also affected in systemic leishmaniasis
in dogs; gross and microscopic lesions are highly var-
iable depending on the host immune response and
concurrent diseases. Dermatologic examination may
reveal alopecia, exfoliative, ulcerative, nodular or pus-
tular dermatitis, severe hyperkeratosis of the planum
nasale and footpads, onychogryposis and paronychia.
In some cases atypical forms of CVL were described,
that included papular dermatitis, ulcerative glossitis,
ulcerative stomatitis and nodular lesions of the tongue
or in the nasal cavity. However, most infected dogs
do not present dinical signs and there is evidence
that Leishmania infection prevalence rate in endem-
ic areas are higher than ascertained by serological
studies. Demonstrations of amastigotes during micro-
scopic examination (aspiration cytology, histopathol-
ogy, immunohistochemistry), by PCR and by serology
(indirect immunofluorescance assay, direct antiglob-
ulin test), can help o confirm diagnosis of CVL Cur-
rently, there is no cure for canine leishmaniasis. Re-
lapse after cessation of therapy is observed in virtu-
ally all cases and animals die due to progression of
the disease or are euthanized because of owner re-
quest. However, in mild, nonsystemic cases of canine
leishmaniasis clinical remission can be achieved with
standard antileishmania therapy (meglumine antimo-
niate and allopurinol), but results of laboratory tests
usually indicate that infection is still present and re-
lapse takes place after cessation of therapy.
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mozliwosci przeniesienia inwazji z ssaka
na ssaka bez udzialu owada, cho¢ istnie-
ja wzmianki o istnieniu takiej mozliwosci.
Nie wiadomo tez do korica jakie sa mozli-
wosci bezpoéredniej transmisji choroby ze
zwierzat na cztowieka (1, 7, 11). Na inwa-
zje szczegblnie podatne sa psy. Koty wy-
daja sie oporne na leiszmanioze (4). Wia-
domo, ze osobniki o ostabionej odporno-
$ci (zwlaszcza ludzie zakazeni wirusem
niedoboru immunologicznego, otrzymu-
jacy leki immunosupresyjne) sa narazo-
ne na pojawienie sie tej inwazji, prawdo-
podobnie taka sama sytuacja ma miejsce

i u zwierzat. Nie wykazano jednak zwiaz-
ku pomiedzy silna odpowiedzia humoralna
(wysokie miana przeciwcial) a lepszym ro-
kowaniem u pséw z leiszmanioza. W wal-
ce z inwazja o wiele istotniejsza jest odpor-
no$¢ komoérkowa, albowiem amastygoty
(wewnatrzkomoérkowe, pozbawione wici
postacie pasozyta) sa pochlaniane przez
makrofagi (4). W badaniach przeprowa-
dzonych na myszach wykazano, ze odpor-
nos¢ na zachorowanie wynika z mozliwosci
przesuniecia odpowiedzi immunologicz-
nej na odpowiedz typu Th 1, w przebiegu
ktdrej dochodzi do pobudzenia mechani-
zmoéw odpornosci komérkowej (7). Wyka-
zano tez, ze interleukina 12 (IL-12) obecna
w mikrosrodowisku w poczatkowej fazie
zarazenia jest w stanie zmieni¢ odpowiedz
immunologiczna w kierunku fenotypu Th
1, w przebiegu ktérego ma miejsce synteza
interferonu gamma (IFN-gamma) i inter-
leukiny 2 (IL-2; 7). Inkubacja leiszmanio-
zy jest dluga, od zarazenia do pojawienia
sie objaw6w i rozpoznania choroby mija
zazwyczaj kilka miesiecy, a nawet lat. Za-
razenie w postaci utajonej moze trwac la-
tami i czegsto ujawnia si¢ po zaistnieniu
spadku mechanizméw odpornoséci immu-
nologicznej (9).

Po wprowadzeniu do wrazliwego orga-
nizmu pasozyty, w zaleznosci od postaci
choroby, sa roznoszone z krwia do narzg-
déw wewnetrznych, takich jak sledziona,
watroba, szpik kostny, badz tez rozwija sie
posta¢ miejscowa ograniczona do calej ské-
ry lub jedynie pewnych jej obszaréw. Paso-
zyty traca wici i rozmnazajg sie¢ przez po-
dzial w obrebie zaatakowanych komorek
-makrofagéw — obecnych w narzadach
wewnetrznych ($ledziony, watroby), szpiku
kostnym i weztach chlonnych. Z czasem,
gdy postaci potomnych jest duzo, komor-
ki gospodarza pekaja i do mikro$rodowi-
ska uwalniane sa liczne amastygoty potom-
ne, zarazajace kolejne makrofagi (9). Ama-
stygoty maja owalny lub okragly ksztalt,
2,5-5 um dlugosci i 1,5-2 um szerokosci,
maja jadro i rogalikowatego ksztaltu kine-
toplast. U pséw byla takze opisywana po-
sta¢ skorno-$luzéwkowa, w przebiegu kt6-
rej pasozyty, a takze powodowane przez nie
zmiany lokalizowaly sie poza skorg, takze
w obrebie jamy nosowej (10).

Mimo ze na zarazenie bardziej podatne
wydaja sie osobniki mlode, z delikatniej-
sza i cienisza skérg, to leiszmanioze stwier-
dza si¢ u zwierzat w réznym wieku (od kil-
kumiesiecznych szczeniat do osobnikéw
bardzo starych; 3, 12). W wielu przypad-
kach opisuje sie ja u osobnikéw starszych
niz 5-letnie, co jest najprawdopodobniej
konsekwencja dlugiego okresu inkubacji
choroby (12). Nie stwierdzono predylek-
¢ji zadnej z ras lub plci do wiekszej zapa-
dalnosci na leiszmanioze, jednakze opisa-
no posta¢ manifestujaca si¢ grudkowym

zapaleniem skory u krétkowlosych pséw
(boksery i rottweilery; 12, 13). Sugestie,
ze zwierzeta spedzajace wiekszo$¢ czasu
poza domem i w zwiazku z tym bardziej
narazone na uklucia przez owady-wekto-
ry leiszmaniozy, nie do korica udalo sie po-
twierdzi¢ (12).

Objawy kliniczne i badania laboratoryjne

Choroba u pséw manifestuje si¢ zazwyczaj
obecnoscig zmian w obrebie skory, gatek
ocznych, regionalnym lub uogélnionym
powiekszeniem weztéw chlonnych, spad-
kiem masy ciala, oslabieniem i uszkodze-
niem kiebuszkéw nerkowych. Obserwuje
sie tez kulawizny i stabo$¢ mie$niowa (3, 5,
12). Badanie okulistyczne moze ujawni¢ za-
palenie spojowek, suche zapalenie rogéw-
ki, zapalenie brzegéw powiek, twardéwki,
a takze btony naczyniowej oka (12). Dodat-
kowo badanie kliniczne ujawnia podwyz-
szenie (czesto okresowe) temperatury cia-
ta, powiekszenie watroby i §ledziony, zaniki
mieéni, szczeg6lnie dotyczace mieéni zu-
ciowych (12). Zaniki mie$ni, ktére stwier-
dza sie u okoto 25% pséw z trzewna po-
stacia choroby, sa konsekwencja przemian
katabolicznych tkanki migsniowej, ale tak-
ze przynajmniej cze¢$ciowo wynikaja z za-
palenia wielomie$niowego tlta immuno-
logicznego (12). Z kolei, pojawiajace si¢
okresowo kulawizny sa wynikiem rézne-
go rodzaju zmian zapalnych w obrebie sta-
woéw koniczyn, bolesnych zmian rozwijaja-
cych sie w obrebie tozyska pazuréw, a takze
nadmiernego rogowacenia opuszek palco-
wych, zapalenia skéry czesci podeszwo-
wej, a niekiedy takze zmian w obrebie ko-
$ci (12). Obserwowano tez rzadsze postacie
choroby, jak chociazby rozsiane guzowate
zmiany w obrebie jezyka, czy posta¢ skor-
no-$luzéwkowa, gdzie stwierdzono obec-
no$¢ zmian w obrebie jamy nosowej, ma-
jace postac zniszczenia przegrody noso-
wej, przekrwienie i obrzek blony sluzowej
jamy nosowej i podniebienia migkkiego (6,
10, 14). Leiszmanioza moze by¢ tez wazna
przyczyna wystepowania atakéw padacz-
kowych u pséw zamieszkujacych obsza-
ry endemicznego wystepowania choro-
by. W jednym z badan ataki padaczkowe
obserwowano u 6,3% pséw z leiszmanio-
z3 i u okolo potowy z nich byt to jedyny
objaw kliniczny choroby (12). Do$¢ czesto
w przebiegu choroby obserwuje si¢ krwa-
wienie z nosa (epistaxis). Inwazje z udzia-
tem Leishmania spp. stwierdzono u 52%
psow z tym objawem klinicznym, ktére-
go podiozem nie byl proces nowotworo-
wy w obrebie glowy (5).

U ponad 80% pséw z leiszmanioza (bez
wzgledu na postac choroby) i u okoto 50%
osobnikéw z leiszmanioza trzewna ob-
serwuje sie zmiany w obrebie skory (12).
Zltuszczajace zmiany skérne, obecnosé
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Ryc. 2. Liczne amastygoty Leishmania spp. w cytoplazmie makrofaga; materiat pobrany droga biopsji aspi-
racyjnej cienkoigtowej z wezta chtonnego podkolanowego psa z leiszmanioza trzewna; barwienie barwnikiem
Giemsy, pow. 1000

drobnych lusek naskérkowych, obszaréw
silnego rogowacenia jest obserwowana
szczegOlnie na glowie i koriczynach. Dos¢
charakterystyczne sa wylysienia i zmiany
zluszczajace dookota oczu, znacznego stop-
nia hiperkeratoza ptytki nosowej i opuszek
palcowych, wrzodziejace zapalenie skéry
(ryc. 1), guzkowe zapalenie skdry, zapalenie
fozyska pazuréw, a takze zwigkszona ich
famliwo$¢. Obserwowano tez postaé o ta-
godniejszym przebiegu, ktéra manifestowa-
fa si¢ grudkowym zapaleniem skéry w ob-
szarach stabo owlosionych (brzuch, mat-
zowiny uszne, grzbiet nosa, okolica oczu)
u pséw o krétkiej siersci (boksery, rottwe-
ilery; 13). Zwierzeta z leiszmaniozg wyka-
zuja podatno$¢ na bakteryjne zapalenia
skory i predyspozycje do nuzycy. Ponad-
to autorzy obserwowali wspélistnienie le-
iszmaniozy z inwazja $wierzbowca draza-
cego (Sarcoptes scabiei). Nie stwierdzono,
aby obszary skory, szczegdlnie narazone na
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uszkodzenia (opuszki palcowe) lub te, na
ktérych czesto pasozytuja wektory cho-
roby (obwisle wargi) byly cze$ciej zaje-
te przez proces zapalny w przebiegu le-
iszmaniozy lub tez, ze liczba pasozytéw
w obrebie zmian byta wieksza niz w in-
nych obszarach skéry (15). U pséw opisy-
wano tez, cho¢ nieczesto, przypadki postaci
$luzéwkowej, przebiegajacej z powstawa-
niem zmian guzowatych w obrebie blon
$luzowych jamy nosowej, jamy ustnej, je-
zyka i pracia, lub tez postaé, w przebiegu
ktérej mialo miejsce tworzenie sie drob-
nych krost pod warstwa rogowa naskérka
(3, 6, 10). W wielu przypadkach (prawdo-
podobnie w wiekszo$ci) psy sa bezobjawo-
wymi nosicielami choroby, u ktérych nie
obserwuje sie zadnych uchwytnych obja-
woéw klinicznych dotyczacych skéry, ani
innych narzadéw (16).

W przypadkach leiszmaniozy trzew-
nej badanie morfologiczne i biochemiczne
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krwi najczesciej wykazuje normocytarna
i normochromatyczng nieregeneratywng
niedokrwisto$¢ (stwierdzana w okoto 60—
75% przypadkéw), trombocytopenie i azo-
temie (okoto 40% przypadkéw). Badanie
moczu w wigkszoséci przypadkéw (okoto
70%) ujawnia bialkomocz oraz obecnos¢
waleczkéw szKlistych i ziarnistych (5, 7,
12). Za do$¢ typowa ceche choroby uzna-
je sie tez hiperproteinemie z jednoczesna
hipoalbuminemig i zmniejszeniem stosun-
ku albumin do globulin. Przewlekly pro-
ces zapalny towarzyszacy leiszmaniozie
i poliklonalna hiperglobulinemia, a takze
utrata bialka przez nerki oraz zmniejszone
ich wytwarzanie w uszkodzonej watrobie
sa podiozem tych nieprawidtowosci (12).
Podloze rozwijajacej si¢ niedokrwistosci
jest wieloczynnikowe. Wynika ona z prze-
wlektego, zapalnego charakteru choroby,
dlugotrwatej utraty krwi, przewleklej nie-
wydolnosci nerek i zmian w obrebie szpi-
ku kostnego. Nie mozna wykluczy¢ takze
udzialu mechanizméw o podiozu immu-
nologicznym (niedokrwisto$¢ autoimmu-
nologiczna; 12).

Rozpoznawanie

Rozpoznanie leiszmaniozy jedynie na pod-
stawie obrazu klinicznego jest do$¢ fatwe,
jesli chore zwierzeta pochodza z terendw,
gdzie choroba wystepuje endemicznie. Jed-
nakze w przypadku gdy jest ona przywle-
czona z zagranicy lub tez wystepuje w po-
staci nietypowej, moze stanowi¢ powazne
wyzwanie dla lekarza.

W rozpoznawaniu leiszmaniozy nale-
zy uwzgledni¢ badanie cytologiczne ma-
terialu pobranego droga biopsji aspira-
cyjnej cienkoiglowej ze zmian skérnych,
wezléw chlonnych, szpiku kostnego, sle-
dziony, watroby, wymazéw z ran, wysieku
z worka spojéwkowego badz rozmazéw
krwi. Obecno$¢ pasozytéw udaje sie tak-
ze stwierdzi¢ w preparatach odciskowych
tkanek pobranych do badania histopatolo-
gicznego (6, 8, 10, 12). W jednym z badan
obecnos¢ pasozytéw w obrebie makrofa-
g6w zaaspirowanych z weztéw chlonnych
stwierdzono w 85% przypadkoéw, a bada-
nie szpiku kostnego dato wyniki pozytyw-
ne w 71,4% przypadkéw (12). Pasozyty sa
najlepiej widoczne w preparatach zabar-
wionych barwnikiem Giemsy, metoda Wri-
ghta lub metoda Dift-Quik (ryc. 2).

W obrazie mikroskopowym najpow-
szechniej stwierdzane nieprawidlowosci
maja charakter od guzkowego do rozlane-
go ziarniniakowego zapalenia skory, prze-
biegajacego z hiperkeratoza (3). Naciek
zapalny wystepuje powierzchownie, ale
czesto tez jest on obecny w glebszych war-
stwach skory wlasciwej i tkanki podskor-
nej, gromadzi si¢ on okolonaczyniowo, wo-
kot przydatkéw skéry lub pomiedzy tymi
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strukturami. Naciek komérkowy zapalny
zlozony jest gléwnie z duzych makrofa-
g6w o piankowatej cytoplazmie wypetnio-
nej mniej lub bardziej licznymi pasozyta-
mi, z domieszka komérek plazmatycznych
i limfocytéw (rye. 3). U osobnikéw, u kto-
rych odpowiedz komérkowa jest silniej-
sza w nacieku komérkowym dominuja ko-
morki plazmatyczne i limfocyty, a zawie-
rajace pasozyty makrofagi sa mniej liczne
lub prawie nieobecne (3). W niektérych
przypadkach obserwuje sie¢ komérki ol-
brzymie typowe dla zapaleri o charakte-
rze ziarniniakowym, a w sytuacji gdy doj-
dzie do owrzodzenia powierzchni zmian
i wtérnych zakazen bakteryjnych, takze
liczne granulocyty obojetnochtonne (3).
Amastygoty Leishmania obecne sa gtow-
nie w makrofagach (ryc. 4), ale obserwowa-
no je takze w obrebie cytoplazmy innych
leukocytéw, komoérek srédbtonka, fibro-
blastéw, a takze szczegdlnie w obszarach
objetych martwica lezace pozakomérkowo
(3). Charakterystyczna budowa Leishmania
spp. pozwala na odrdznienie tego wiciow-
ca od innych pasozytéw wewnatrzkomor-
kowych, nawet przy uzyciu mikroskopu
$wietlnego (3). Nacieki komo6rkowe zapal-
ne stwierdzane sa takze w obrebie skdry,
ktéra klinicznie wydaje si¢ niezmieniona.
Skladaja sie¢ one gtéwnie z makrofagéw,
muniej licznych limfocytéw i komérek pla-
zmatycznych, niekiedy takze granulocy-
téw obojetnochtonnych. W przypadkach
takich nacieki gromadza sig¢ czesto okolo-
przydatkowo (szczegdlnie czesto w okoli-
cy cie$ni mieszkéw wlosowych, gruczo-
16w tojowych), w srodkowej czesci skory
wlasciwej, na wysokosci splotu naczynio-
wego. W makrofagach takze obserwuje sie
obecno$¢ pasozytéw (16).

Bardzo czula i swoista metoda wykry-
wania pasozytow w obrebie tkanek gospo-
darza jest badanie immunohistochemicz-
ne z zastosowaniem przeciwcial przeciw-
ko antygenom Leishmania spp. Badanie
to pozwala wykaza¢ obecno$¢ nawet nie-
wielkiej liczby pasozytéw (13). Badania se-
rologiczne wykrywaja przeciwciala skie-
rowane przeciwko antygenom pasozyta,
sposrdd nich testy posredniej immuno-
fluorescencji, test ELISA i hamaglutyna-
¢ji biernej cechuja sie¢ najwyzsza swoisto-
$cia (8, 12, 17). Reakcja taricuchowej poli-
merazy (PCR) pozwala na wykrycie DNA
pasozytéw w tkankach, wydzielinach lub
wydalinach chorych zwierzat (7).

W diagnozie réznicowej leiszmanio-
zy nalezy uwzgledni¢ wszystkie choroby
przebiegajace z opisanymi wyzej zmia-
nami, szczeg6lnie w przypadku gdy sa
one oporne na leczenie. Do choréb tych
naleza: nuzyca, $wierzb, lojotok, choro-
by z grupy pecherzyc, toczen, zakazenia
bakteryjne, dermatozy reagujace na cynk
i wiele innych (3). W przypadku postaci
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Ryc. 3. Zapalenie skory wtasciwej o charakterze ziarniniakowym u psa z leiszmaniozg trzewna; barwienie hema-

toksyling i eozyng, pow. 200x

guzowatej w rozpoznaniu réznicowym
nalezy wzig¢ pod uwage takze nowotwo-
ry skéry oraz ziarniniaki réznego tla (3).
Dodatkowo utrudnieniem moze by¢ moz-
liwo$¢ wspolistnienia innych choréb (er-
lichioza, nuzyca, $wierzb) facznie z leisz-
manioza Problematyczne moze by¢ od-
réznienie leiszmaniozy od erlichiozy lub
chloniaka (uogélnione powigkszenie we-
ztéw chlonnych; 12).

W przypadku wlasnym autorzy rozpo-
znali leiszmanioze u suki, mieszanca, ktérej
wczesniejsza historia nie byla znana (pies
bezdomny, przygarniety przez nowych
wlascicieli). Brak efektéw leczenia rozpo-
znanej poczatkowo choroby skéry (w ze-
skrobinach skoéry stwierdzono obecno$¢
$wierzbowca drazacego) wymusit dalsza
diagnostyke. Wykonano badanie histopa-
tologiczne wycinkéw chorobowo zmienio-
nej skéry, gdzie stwierdzono typowe dla tej
choroby zmiany zapalne oraz podejrzenie
obecnosci pasozytéw w makrofagach. Ba-
danie cytopatologiczne preparatéw pobra-
nych droga biopsji aspiracyjnej cienkoiglo-
wej z wezléw chlonnych, zmian skérnych
oraz wymazow z worka spojéwkowego wy-
kazalo obecnos$¢ organizméw o morfolo-
gii typowej dla Leishmania spp.. Potwier-
dzenie rozpoznania uzyskano, wykonujac
badanie serologiczne (test posredniej im-
munofluorescencji).

Leczenie i rokowanie

Podjecie decyzji o leczeniu zwierzat z le-
iszmaniozg nie jest proste. Jest to ciezka
i grozna choroba, ktéra moze przenosic sie
nie tylko na inne zwierzeta, ale i na ludzi.
Dodatkowo, leiszmanioza pséw, a zwlasz-
cza jej postac trzewna jest zdecydowanie
bardziej oporna na leczenie, niz ma to
miejsce w przypadku ludzi i regula, jest
raczej nawr6t choroby po zaprzestaniu

leczenia niz trwala eliminacja pasozytéw
z organizmu (9). Na obecny stan wiedzy
leiszmanioze u zwierzat uznaje sie za cho-
robe nieuleczalna, w przypadku ktérej
mozliwe jest uzyskanie remisji, jednakze
chore psy zawsze beda uznawane za po-
tencjalnych nosicieli (4). W jednym z ba-
dan przeprowadzonych w Grecji, obejmu-
jacym 158 pséw z trzewna postacia cho-
roby, w zadnym przypadku nie podjeto
préb leczenia w zwiazku z zagrozeniem
zoonotycznym (12). Zwierzeta poddano
eutanazji na zyczenie wlascicieli lub pa-
dly one w konsekwencji postepu choro-
by, najczesciej z powodu niewydolnosci
nerek. W przypadku rozpoznanym przez
autor6w artykulu takze leczenia nie pod-
jeto, co wynikalo z duzego zagrozenia dla
wlascicieli oraz personelu lecznicy, a tak-
ze stabego stanu og6lnego zwierzecia i zte-
go rokowania.

W leczeniu leiszmaniozy u pséw sto-
suje sie rutynowo dwa zwiazki chemicz-
ne. Pierwszy z nich to antymonian meglu-
miny w dawce 100 mg/kg m.c., podawa-
ny w odstepach 24-godzinnych, dozylnie,
badz podskdrnie, przez minimum 3—4 ty-
godnie (9, 18, 19). Zwigzki antymonu dzia-
taja jako selektywne inhibitory enzyméw
pasozyta, ktdre sa niezbedne w przemia-
nie kwasdéw tluszczowych oraz w glikoli-
zie. Efekty uboczne dzialania leku sg raczej
fagodne i maja charakter reakcji w miejscu
podania leku oraz objawéw dotyczacych
przewodu pokarmowego. Niekiedy zwie-
rzeta staja sie apatyczne (19). Drugim le-
kiem jest allopurinol podawany w daw-
ce 10-30 mg/kg m.c., doustnie, co 12—24
godziny, bez ograniczen czasowych (na-
wet przez 2 lata; 9, 18, 19). Allopurinol
jest zwiazkiem hipoksantynowym, ktéry
w organizmie pasozyta ulega przeksztal-
ceniu do nieaktywnej pochodnej i zosta-
je wbudowany w RNA, co zaburza proces
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Ryc. 4. Liczne amastygoty Leishmania spp. w cytoplazmie makrofaga w obrebie skory; barwienie hematoksyli-
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translacji w komérce (19). Brak przekony-
wajacych dowodéw na to, ze podawanie
samego allopurinolu jest skuteczne w le-
czeniu leiszmaniozy u pséw. Odstawienie
leku wiaze sie zazwyczaj z szybkim nawro-
tem choroby.

W takiej sytuacji zalecane jest leczenie
poczatkowo z jednoczesnym podawaniem
allopurinolu i antymonianu megluminy,
przez minimum 3 tygodnie, a nastepnie
dlugoterminowa kontynuacja z zastosowa-
niem samego allopurinolu (18, 19). Efekty
uboczne takiego diugotrwalego postepo-
wania stwierdza sie rzadko, sa one tagod-
ne i zazwyczaj nie zagrazaja zyciu pacjenta.
Podczas leczenia wskazana jest okresowa
kontrola funkcji nerek i watroby, a tak-
ze ocena ukladu wydalniczego w zwiazku
z mozliwoscia rozwoju ksantynurii i kami-
cy ksantynowej (19).

Ordeix i wsp. (13) u 5 pséw z tagodna
postacia choroby zastosowali leczenie anty-
monianem megluminy w dawce 75 mg/kg
m.c., podskdrnie, co 24 godziny, przez mie-
siac, w pofaczeniu z allopurinolem w dawce
10 mg/kg m.c., doustnie co 12 godzin przez
4—6 miesiecy. Po okresie leczenia allopu-
rinolem objawy skdrne ustapily, jednakze
badania laboratoryjne w kazdym z tych
przypadkow wykazaly obecnos¢ antyge-
néw pasozyta w obrebie skéry (13). Z ko-
lei Parpaglia i wsp. (6) uzyskali ustapienie
objaw6w klinicznych (po 7 miesiacach po
zakoriczeniu terapii nie obserwowano zad-
nych objawéw choroby) w fagodnej skér-
no-sluzéwkowej postaci choroby, stosujac
podobny schemat leczenia.

Inne leki, takie jak: amfoterycyna B,
ketokonazol, enrofloksacyna, kombinacja
metronidazolu ze spiromycyna lub me-
tronidazolu z enrofloksacyna nie wyka-
zaly skuteczno$ci w stosunku do leiszma-
niozy. Pewien efekt kliniczny uzyskano,
podajac pentamidyne lub aminozydyne
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(19). W profilaktyce choroby istotna jest
ochrona przed ukaszeniami moskitéw, co
mozna osiagnad, stosujac obroze z delta-
metryna (19).

U ludzi we wszystkich postaciach kli-
nicznych leiszmaniozy skuteczne sa zwiaz-
ki pieciowarto$ciowego antymonu (Pen-
tostam, Glucantime, Glucontim), przy
powiktaniach bakteryjnych stosuje sie anty-
biotyki, a w niektérych przypadkach posta-
ci trzewnej wskazane bywa usuniecie §le-
dziony (20). W opisanym w pi$miennictwie
krajowym przypadku leiszmaniozy trzew-
nej u czlowieka zastosowano 2-tygodniowe
leczenie parenteralne preparatem Glucan-
time, prowadzone pod $cista kontrola pa-
rametréw morfologicznych i biochemicz-
nych krwi, z jednoczesnym monitorowa-
niem elektrokardiograficznym (8).

Nie wykazano, jak dotad, aby wlascicie-
le pséw chorych na leiszmanioze byli bar-
dziej narazeni na zachorowanie od ludzi
w populacji ogélnej, mozliwe jednak, ze
tryb zycia, miejsce i warunki zamieszka-
nia moga wplywac na mozliwos¢ zarazenia
cztowieka (9). Nie ma takze bezposrednich
dowodéw na mozliwo$¢ przeniesienia cho-
roby z pséw na ludzi bez udzialu wektoréw,
jednak nie jest mozliwe tez jej wyklucze-
nie. Z cala pewnoscia nalezy bezwzgled-
nie unika¢ kontaktu z igtami stosowany-
mi u leczonych pséw, nie dotykaé otwar-
tych ran, ani innych zmian obecnych na
skorze chorych zwierzat. W krajach, gdzie
leiszmanioza nie wystepuje endemicznie,
problem leczenia jest jeszcze szczegdlnie
istotny. W przypadku braku wektoréw pa-
razytozy na takich obszarach teoretycznie
nie powinno dochodzi¢ do rozprzestrze-
niania si¢ choroby, a ewentualne zagro-
zenie wlasciciela czy lekarza weterynarii
bedzie wynikalo z bezposredniego kon-
taktu ze zwierzeciem i bedzie ich §wiado-
mym wyborem.
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