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Вступ
Лейшманіоз в країнах Африки та Індії вперше опи�

саний ще в середині 18 ст. [1]. В 1903, вчені Лейшман і
Донован незалежно один від одного описали збудника
– найпростішого, наразі відомого як Leishmania dono�
vani, виділивши його з тканин селезінки людини в Індії
[2, 3]. В 1908, Ніколь і Комт виявили Leishmania
у собак [4].

Інвазії, викликані різними видами Leishmania роз�
повсюджені у різних частинах Старого і Нового світу.
Дані збудники причетні до виникнення цілого ряду
трансмісивних захворювань, займаючи третє місце за
актуальністю після малярії і філяріатозів. В гуманній
медицині в залежності від клінічних проявів виділяють
шкірну, слизово�шкірну та вісцеральну форми. В світі
зареєстровано понад 12 мільйонів випадків лейш�
маніозу, причому щорічно виявляють 1,5�2 мільйони
випадків шкірного і 500 тис. – вісцерального лейш�
маніозу [5]. В епідеміології лейшманіозу мають зна�
чення: зоонозна форма вісцерального лейшманіозу,
розповсюджена в країнах Середземноморського ба�
сейну і Південної Америки, де збудник L. infantum пе�
редається собакам при укусах самок москітів; і антро�
понозна форма, типова для Сходу Африки, Бангладе�
шу, Індії і Непалу, де джерелом L. donovani є людина, а
переносниками – москіти [5]. Вісцеральний лейш�
маніоз, спричинений L. donovani характеризується ви�
сокою летальністю у людей [6].

Вісцеральний лейшманіоз, викликаний L. infantum,
в країнах середземноморського басейну, головним
чином, уражає дітей, причому хвороба має виразну
соціальну залежність – в країнах з високим рівнем жит�
тя і нормальним харчуванням захворюваність дуже
низька, хоча серед собак вона залишається високою
[6]. Серед населення Південної Європи сприйнятливи�
ми до лейшманіозу є ВІЛ�інфіковані. Дані про асоційо�
вану інфекцію отримані у 33 країнах Європи, причому
на фоні ВІЛ�інфекції перебіг завжди важчий, а ле�
тальність вища [7, 8].

Лейшманіоз собак поширений у більш ніж 70
країнах світу: в Південній Європі, Африці, Азії,
Південній і Центральній Америці, на території США [10,
11]. За сучасного рівня міжнародних сполучень і пере�
везень тварин, завезення збудника до так званих "не
ендемічних" країн не складає проблеми, тож не слід
вважати лейшманіоз захворюванням, обмеженим те�
риторіально [12]. Резервуаром збудника вісцерально�
го лейшманіозу є собаки, за відсутності специфічного
лікування летальність дуже висока. Основні перенощи�
ки збудника ЛС Leishmania infantum (син. Leishmania
chagasi) – самки москітів. Вивчення розповсюдження і
захворюваності собак на лейшманіоз ґрунтується на
даних  серологічних досліджень. Серопреваленція в
країнах середземноморського басейну коливається в
межах 10�40 % залежно від регіону [13]. Використання
генетично�молекулярних (ПЛР) і імунологічних (де�
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Leishmania infantum – збудник лейшманіозу собак (ЛС) та вісцерального лейшманіозу людини.
Резервуаром інфекції є собаки. Особливо поширене захворювання в країнах середземноморського
басейну – інфікування собак може сягати 70 %, проте через превалювання субклінічного перебігу
проблема може залишатися непоміченою. Згідно останніх даних, сприйнятливість до ЛС пов'язана
з генетичними факторами і мутаціями в декількох локусах. Захворювання супроводжується
наступними клінічними ознаками: шкірні ураження, збільшення лімфовузлів, спленомегалія,
ураження очей, порушення росту кігтів (оніхогрифоз) і виснаження. Окрім згаданого, також
спостерігаються: носові кровотечі, ниркова недостатність, зниження апетиту, поліурія і полідипсія,
блювота, мелена і кульгавість. Діагностика ЛС ґрунтується на детекції паразитів під час
мікроскопії, даних серологічного і молекулярно*генетичного досліджень (ПЛР). Для лікування ЛС
використовують аллопуринол, меглуміну антімоніат, амфотерицин B і мілтефозин. Проте не
дивлячись на доволі високий відсоток одужування пацієнтів, досягти повної елімінації паразитів
практично неможливо, тож завжди існує небезпека рецидивів. Профілактика лейшманіозу
спрямована на боротьбу з ектопаразитами шляхом обробки тварин відповідними спреями,
препаратами типу спот*он, використання піретроїдних нашийників. На сьогодні розроблена
вакцина для специфічної профілактики захворювання, яка проходить клінічні випробування.
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текція специфічних реакцій клітинного імунітету) [14�
19] показало, що збудник присутній у 70 % обстежено�
го поголів'я тварин. Серологічний моніторинг, прове�
дений в Італії, Іспанії, Франції і Португалії показав, що
на даній території інфіковано близько 2,5 мільйона со�
бак, а L. infantum зустрічається в "неендемічних" райо�
нах – на півночі Італії [20, 21]. Кількість інфікованих со�
бак в країнах Південної Америки сягає мільйона, особ�
ливо високий показник у Бразилії і Венесуелі [22].

Передача збудника людині
Передача збудника лейшманіозу L. infantum від со�

бак і диких тварин відбувається при укусах самок
москітів [23]. При вивченні можливої кореляції між за�
хворюваністю собак і людей на лейшманіоз в ен�
демічних регіонах, а також вірогідності інфікування лю�
дини, встановлено пряму залежність між поширенням
збудника серед домашніх собак, щільністю популяції
останніх і ризиком зараження людей; безпосередній
вплив соціальних умов [22�26]. Таким чином, контро�
люючи поширення лейшманіозу серед собак. Можна
зменшити захворюваність людей. Контрольні заходи
ґрунтуються на ефективній вакцинації, застосуванні
репелентів та інсектицидів, знищенні москітів.

Предача збудника в популяції собак
Переносники Leishmania – самки москітів роду

Phlebtomus (в Старому Світі) та Lutzomyia (в країнах
Нового Світу) [27]. Активність дорослих мух спос�
тергіається з ранньої весни до пізньої осені в Серед�
земноморському басейні і протягом цілого року в
Південній Америці [27].

Leishmania – двофазний паразит, який протягом
життєвого циклу змінює двох хазяїв: москіта
(проміжний хазяїн, в організмі якого розвивається
джгутикова позаклітинна промастигота) і савця
(дефінітивного, де розвивається внутрішньоклітинна

амастигота). При укусі москіта, промастиготи
Leishmania потрапляють в шкіру, депонуючись там, і
проникають в клітини, де відбувається їх реплікація і
формування внутрішньоклінних амастигот. Активно
вивчається можливість передачі метациклічних про�
мастигот Leishmania [28].

Залишається актуальним питанням, чи всі собаки,
серологічно або ПЛР�позитивні щодо інвазії лейш�
маніями, можуть бути джерелом збудника. Як показа�
ли останні дослідження, серопозитивні собаки є без�
заперечним джерелом паразита, незважаючи на на�
явність або відсутність у них клінічних ознак, тому при
укусах москітів до організму комах потрапляють амас�
тиготи [29�31]. Ступінь інфікування москітів прямо за�
лежить від вираженості клінічних ознак захворювання у
савця і обернено – від рівня лімфоцитів субпопуляції
CD4+ [30, 32]. Можливість передачі паразита від серо�
негативних собак з субклінічним перебігом захворю�
вання залишається не вивченою.

В США описано передачу L. infantum здоровим со�
бакам при переливанні цільної крові та її продуктів [33,
34]. В одному з клінічних звітів повідомляється про
вертикальну передачу збудника плодам in utero [35,
36]. Обговорюється можливість передачі паразита
кліщами та блохами, проте доказів існування такого
шляху недостатньо [37, 38]. Зважаючи на випадки за�
хворювання собак в зонах, де немає комах�перенос�
ників, розглядається можливість прямої передачі
збудника від хворих собак здоровим [11].

Клінічне захворювання і інвазія L. infantum
Класичне уявлення про інфекційний процес перед�

бачає стадію первинної інфекції, інкубаційний період і
стадію клінічних ознак. Що стосується лейшманіозу, то
у гризунів, людей і собак інвазія і клінічне захворюван�
ня далеко не одне й те ж. Уявлення про те, що у всіх
інфікованих Leishmania infantum собак обов'язково

Рис. 1. Ексфоліативний дерматит, гіпотрихоз і ало%
пеція морди та вушних раковин

Рис. 2. Ексфоліативний дерматит і алопеція кінчиків
вух у собаки, хворого на лейшманіоз
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розвинеться клінічний лейшманіоз, вважається за�
старілим [39, 40]. У клінічно здорових собак, природно
інфікованих Leishmania, виявлено специфічний клітин�
ний імунітет. Можливий розвиток широкого спектру
клінічних ознак, аж до важких [18, 41]. Подібна картина
спостерігається і у людей – одні хворіють субклінічно,
інші – з виразною важкою клінікою [42].

Клінічний перебіг ЛС може бути різним: від
субклінічного до важкого з летальним завершенням
[9]. Характер перебігу визначається наступними фак�
торами:

– функціональною здатністю Т�клітин;
– сприйнятливістю до захворювання, яка визна�

чається продукцією великої кількості антитіл, які не ма�
ють протективної активності і недостатністю клітинно�
го імунітету [9, 13, 44].

Так, в літературі описано як порівняно легкі випад�
ки папульозного дерматиту [43], так і важкі форми з
розвитком патології нирок – імуноопосередкованого
гломерулонефриту, викликаного депонуванням цирку�
люючих імунних комплексів [45�47].

Масштабні дослідження, проведені в ендемічних
районах показали, що в місцевій популяції собак пре�
валює саме безсимптомний субклінічний перебіг. Ос�
новним фактором, що визначає напрям розвитку
лейшманіозу у інфікованих собак, вважається стан їх
загальної та специфічної резистентності на момент за�
раження [18, 19]. Будь�яке порушення, зокрема, іму�
носупресорний вплив або супутнє захворювання може
викликати загострення субклінічної форми (за ана�
логією з важким лейшманіозом у людей з СНІД) [7].

У собак з важкою клінічною інфекцією, як правило,
реєструються високі титри антитіл, значна інтен�
сивність інвазії багатьох тканин, знижена здатність до
специфічної проліферації лімфоцитів і пригнічення
гіперчутливості сповільненого типу (ГСТ) [41, 48, 49,
50, 51]. На відміну від сприйнятливих, у так званих "ре�
зистентних" особин реєструють вищі показники
клітинного імунітету (бласттрансформація лімфоцитів
в присутності відповідних антигенів, достатня інтен�
сивність реакцій гіперчутливості сповільненого типу і
менша кількість паразита в організмі [17�19, 41,
48, 49].

Реакція на інвазію у сприйнятливих і резистентних
тварин реалізується за рахунок різних механізмів спе�
цифічного імунітету, що підтверджено в експерименті з
шкірним лейшманіозом на мишах лінії BALB/c і C3H. У
сприйнятливих мишей лінії BALB/c спостерігалася ре�
акція з боку Т�хелперів II типу та секреція відповідних
цитокінів, зокрема ІЛ�4 і ІЛ�10, а також продукція висо�
ких титрів антитіл. У мишей іншої лінії (C3H) спостеріга�
лась продукція іншого набору цитокінів, характерних
для Т�хелперів I типу: ІФН�γ, ІЛ�2, рівень захворюва�
ності серед них був значно нижчим [52]. Така модель
не зовсім відповідає вісцеральному лейшманіозу со�
бак і людей, за яких в рівній мірі реалізуються реакції з
боку Т�хелперів I і II типів [9, 44].

В основі патологічних змін при лейшманіозі лежать
наслідки аутоімунних реакцій: хвороби циркулюючих
імунних комплексів та антиядерних антитіл [53, 54, 55].
Ураження нирок (гломерулонефрит), викликане депо�
нуванням циркулюючих імунних комплексів вва�
жається одним з характерних для ЛС уражень [45�47].
Запально�некротичні процеси в шкірі, внутрішніх орга�
нах і органах зору пов'язані з васкулітами, спричине�
ними хворобою імунних комплексів та активацією ре�
акцій комплементу [56�58].

Різноманітні чинники, що приймають участь у фор�
муванні сприйнятливості (та резистентності), індивіду�
альні особливості організму собаки (вік, стать, тип
годівлі, генотип, супутні інфекції та хронічні захворю�
вання), імуносупресорні впливи, цитокіновий профіль
організму, інтенсивність інвазії, антигенні особливості
Leishmania, штам паразита, перехворювання в мину�
лому та шлях зараження – всі вони в результаті будуть
визначати, яка саме клінічна картина буде у даного
пацієнта.

Вік тварин також відіграє певну роль у захворюва�
ності: встановлено, що найчастіше хворіють собаки
віком молодше трьох і старше восьми років [59�61].
Захворювання переважно діагностують у боксерів, ко�
кер�спанієлів, ротвейлерів та німецьких вівчарок [62,
63]. У деяких аборигенних іспанських порід відзна�
чається вроджений протективний клітинний імунітет
[19]. Генетично сприйнятливість до лейшманіозу виз�
начається наявністю гена Slc11c1 та аллелей класу II
головного комплексу гістосумісності [64, 65]. Очевид�
но, для глибшого розуміння засад сприйнятливості (і
резистентності) потрібні більш детальні генетичні
дослідження.

Далі буде. Продовження в № 2 (2010)
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Профілактика рецидивів СКХ
Операційне лікування повинне бути доповнене ме�

дикаментозним і дієтичним. Метою профілактики є за�
побігання появі хвороби, своєчасне виявлення небез�
пеки утворення конкременту і ліквідація її.

Загальні заходи
– Рясна дача рідині для підвищення добового діурезу.
– Зменшення ваги тіла (не більше 5 кг). Цього

досягають шляхом зниження калорійності раціону.
– Забезпечення незмінної роботи травного тракту.

При виникненні констипації (запорів) застосовують
послаблюючі засоби, які не викликають порушення
балансу електролітів.

– Попередження охолоджування.

Дієтотерапія і профілактика рецидивів
З лікувальною та профілактичною метою застосо�

вують спеціальні домашні або комерційні дієти, які ма�
ють високу перетравну енергію (>4 кКал/г), низький
вміст магнію (<0,2% від сухої речовини), підвищений
вміст хлориду натрію. Якщо дієта не забезпечує рН
сечі на рівні 6,0�6,5, то призначають хлорид амонію у
мінімальній дозі, яка забезпечує бажаний рівень рН.
Необхідна доза варіює в залежності від корму, який
споживає тварина, і становить 100�400 мг/кг/добу.
Власники повинні бути проінформовані, що хвороба
має високу вірогідність рецидиву (біля 40�60 %) і їм
потрібно постійно спостерігати за сечовиділенням ко�
та, щоб виявити можливу обтурацію на ранніх стадіях.

Вода – невід'ємна частина дієтично%
профілактичного комплексу

Споживання рідини
Високе споживання рідини – дуже важливе завдан�

ня, на меті якого є зменшення концентрації сечі. При
збільшенні вмісту кальцію в питній воді збільшується
екскреція кальцію, але екскреція оксалатів зни�
жується. Вода з високим вмістом бікарбонату може
підвищувати екскрецію цитрата, а вміст магнію може
сприятливо позначатися на екскреції цитрата і магнію.
Слід уникати концентрації сечі, що спостерігається

при великих втратах рідини (при обмеженні вживання
рідини). Звичайно, в гуманній медицині ситуація дещо
інша – слухняний пацієнт буде випивати призначені 2,5
літри рідини на добу, межуючи воду з соками на інши�
ми напоями. Більш того, урологи часто вдаються до
тактики так званих "водних ударів", коли пацієнтові ре�
комендують випивати надмірну кількість рідини, часто
з специфічними підкислювачами (за показаннями).
Проте, примусити тварину вживати велику кількість
рідини перорально – завдання абсолютно нереальне.
Тому питання повинне вирішуватися іншим чином – ко�
рекція якості води, яку споживає тварина. Тож не див�
но, що не зважаючи на спеціалізовану дієту, у тварин
іноді спостерігаються рецидиви, адже вживання зви�
чайної (навіть профільтрованої) води з центральної
мережі вводить до організму тварини "коктейль" нез�
балансованих і непотрібних макро� і мікроелементів.

Єдиним шляхом вирішення проблеми залишається
повна заміна питної води на спеціалізовану. Унікаль�
ною пропозицією на українському ринку ветеринарних
препаратів є лікувально�профілактична вода для котів
Дивопрайд – перший спеціалізований препарат, виго�
товлений на основі високо очищеної води з вмістом
наночасток срібла та аскорбінової кислоти. Характе�
ризується значною широтою фармакологічної дії:
засіб сприяє розчиненню дрібних сечових конкре�
ментів, попереджує збільшення вже існуючих каменів і
появу нових. В результаті стабілізації значення рН сечі
при прийомі препарату створюються сприятливі умови
для попередження росту бактерій, відбувається
інгібіція преципитації кристалів струвіту шляхом зни�
ження доступності іонів фосфату. Аскорбінова кисло�
та, що входить до складу води Дивопрайд, володіє ви�
раженими антиоксидантними властивостями, регулює
окисно�відновні та імунологічні реакції.

Препарат застосовують для лікування сечокам'яної
хвороби котів та для профілактики рецидивів СКХ.

Середня добова доза визначається індивідуально і
може коливатися від 80 до 150 мл. Курс лікування
складає від 4 тижнів до 6 місяців. Для профілактики ре�
цидивів препарат призначають курсами, тривалість і
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частоту яких встановлюють індивідуально для кожної
тварини. Слід пам'ятати, що під час лікування тварину
необхідно поїти лише лікувально�профілактичним пре�
паратом Дивопрайд, на фоні рекомендованої дієти.
Ефективність лікування контролюють за допомогою
повного аналізу сечі кожні 4 тижні і УЗД кожні 6 місяців.

З метою клінічної апробації лікувально�профілак�
тична води для котів Дивопрайд було проведено ряд
клінічних досліджень на базі Центру сучасної вете�
ринарної медицини ( м. Київ) (табл. 2).
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Таблиця 1. Порівняльна характеристика звичайної

води і лікувально%профілактичної води для котів
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