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Ανασκόπηση 

Σπλαχνική λεϊσμανίωση και λεϊ- Visceral Leishmaniosis and Canine 
σμανίωση του σκύλου οτην Ελλάδα Leishmaniosis in Greece and other 
και τις άλλες μεσογειακές χώρες mediterranean countries 

Σ. Θ. Χαραλαμπίδης, Α. Ν. Διάκου 

Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η . Η λεϊσμανίωση του σκύλου (Leishmania 

infantum) σας μεσογειακές χώρες κειμένεχαι από 0.2% έως 67% 

των ζώων και ετησίως αναφέρονται 1.4-300 κρούσματα σπλαχνι

κής λεϊσμανίωσης στον άνθρωπο (L. infantum)/χώρα. Στην Ελλά

δα, η παρασίτωση απαντάται στο σκύλο (0.7-48.7%), τη γάτα 

(3.9%), τονκρικητό (1.2%) και τον άνθρωπο (3.9-9.2%, κατάμ.ό. 

25 κρούσματα ετησίως). Στη χώρα μας η μόλυνση του ανθρώπου 

φαίνεται να μη σχετίζεται με τη μόλυνση του σκύλου, επειδή δεν 

απαντώνται οι γνωστοί μεταδότες του παρασίτου (Phlebotomus 

ariasi και Ρ. perniciosus), που απομυζούν αίμα από άνθρωπο και 

σκύλο. Μεταδότης του παρασίτου στον άνθρωπο στην Ελλάδα θε

ωρείται ο P. neglectus (L. infantum βρέθηκαν στο 0.12% των 

εντόμων), παρά το γεγονός ότι επιτίθεται σπανίως στον άνθρωπο 

και ω ς πιθανοί μεταδότες είναι δυνατόν να θεωρηθούν οι Ρ. 

sergenti, Ρ. balcanicus και P. simici (παρά το γεγονός ότι δεν βρέ

θηκε L. infantum στα είδη αυτά σκνιπών). Ω ς πιθανοί μεταδότες 

του παρασίτου στο σκύλο είναι δυνατόν να θεωρηθούν οι Ρ. 

perfìliewi και Ρ. tobbi (παρά το γεγονός ότι δεν βρέθηκε L. 

infantum στα είδη αυτά των σκνιπών). Τα είδη των σκνιπών στην 

Ελλάδα και ο ξενιστής από τον οποίο οι σκνίπες αυτές απομυζούν 

αίμα είναι ο Ρ. neglectus (βοοειδή, ίππος, χοίρος, επίμυς, σπανίως 

άνθρωπος), ο Ρ. perfìliewi (σκύλος, αλεπού, βοοειδή, πρόβατο, ίπ

πος, χοίρος, λαγός, κόνικλος, τρωκτικά), ο P. tobbi (πρόβατο, 

σκύλος, κόνικλος), ο Ρ. balcanicus (νυχτερίδα, άνθρωπος), ο Ρ. 

simici (κόνικλος, νυχτερίδα, άνθρωπος), ο P.papatasi (άνθρωπος), 

ο Ρ. sergenti (άνθρωπος, κόνικλος, νυχτερίδα), ο P.similis (νυχτε

ρίδα, σπανίως άνθρωπος), ο P. alexandri (άνθρωπος, τρωκτικά), 

ο Ρ. maschili (σκύλος, αλεπού, άνθρωπος), η Sergentomyia minuta 

(σαύρες, πιθανόν πτηνά) και η S. dentata (σαύρες, πιθανόν πτηνά). 

Στη λεϊσμανίωση του σκύλου και τη σπλαχνική λεϊσμανίωση του 

ανθρώπου παρατηρείται ενεργοποίηση των Th2 λεμφοκυττάρων 

(η ενεργοποίηση τ ω ν Τ Μ συνοδεύεται από αυτοΐαση στο 10-20% 

των μολυσμένων σκύλων), καταστροφή των μονοκυτταρων/μα-

κροφάγων και χρόνια, υψηλή συγκέντρωση ανοσοσυμπλεγμάτων 

στην κυκλοφορία του αίματος. Η κλινική εικόνα του νοσήματος χα

ρακτηρίζεται από αλλοιώσεις και λειτουργικές διαταραχές σε σπλή

να, μυελό των οστών, νεφρούς, ήπαρ, λεμφογάγγλια, κερατοειδή, 

αρθρώσεις κα., λόγω της προσκόλλησης των ανοσοσυμπλεγμάτων 

σε βασικές μεμβράνες, υμένες, ενδοθήλιο, ερυθροκυτταρακα., της 

Haralabidis S., Diakou Α. 

A B S T R A C T . T h e prevalence of canine leishmaniosis in 

mediterranean countries varies from 0.2% to 67% and annually, 

1.4-300 cases of human infection are reported in each country. In 

Greece, 0.7-48.7% of dogs, 3.9% of cats, 1.2% of rodents (Citellus 

citellus) and 3.9-9.2% of inhabitants are seropositive, whereas 25 

cases (mean annual rate) of visceral leishmaniosis are reported each 

year. As vector of the visceral leishmaniosis in Greece is considered 

the sand fly P. neglectus (0.12% infected by L. infantum) and 

additionally, as possible vectors the species P. sergenti, P.balcanicus 

and P.simici. No proven vector for the transmission of canine 

leishmaniosis has been found in Greece. As possible vectors are 

suspected P. perfìliewi and P. tobbi. No direct relation has been 

found between the incidence of canine leishmaniosis and the cases 

of the human infection in Greece. The sand flies and its preferable 

hosts in Greece are: P. neglectus (catde, horse, swine, rat, rarely 

human and never the dog), P. perfìliewi (dog, fox, catde, sheep, 

horse, swine, hare, rabbit, rodents), P. tobbi (sheep, dog, rabbit), P. 

balcanicus (bat, human), P. simici (rabbit, bat, human), P. papatasi 

(human), P. sergenti (human, rabbit, bat), P. similis (bat, rarely the 

human), P. alexandri (human, rodents), P. mascittii (dog, fox, 

human), Sergentomyia minuta (lizard, probably the fowls) and S. 

dentata (lizard, probably the fowls). The outcome of the disease is 

determined by a Th2 pattern (while T h l pattern results an effective 

cellular response and the self limitation of the disease) and the 

rupture of monocytes/ macrophages (multiplication of parasite), 

which is resulting in the lessions and the disfunction of spleen, bone 

marrow, liver, skin, lymphnodes, intestine, eye, membrane e.t.c, 

through the chronically high concentrations of immunocomplexes 

and the activation of complement (classic way) e.t.c. Mostly, 

diagnosis is established by the detection of the parasite and the 

detection of anti-leishmanial antibodies. The commonly used drugs 

to treat canine leishmaniosis are leishmanicids (meglumine 

antimoniate, aminosidine sulphate), leishmaniostatics (allopurinol, 

ketoconazole), immunostimmulants e.t.c. Repellents and insecticids 

(collars, shampoos, sprays) should be used to protect the dogs from 

May to November, while the infected dogs should be early 

diagnosed and treated. 

Key words: leishmaniosis, dog, human, vectors, Greece. 
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ενεργοποίησης χου συμπληρώματος («κλασική οδός») και της φλεγ

μονής των ιστών κ.ά. Η διάγνωση του νοσήματος στηρίζεται στην 

κλινική εικόνα, τις ορολογικές δοκιμασίες, την ανεύρεση του πα

ρασίτου ή γενετικού υλικού στους ιστούς κ.ά. Η φαρμακευτική 

αγωγή είναι αποτελεσματική στο 40-90% των ζώων και στο 80-90% 

των μολυσμένων ατόμων και γίνεται με τη χορήγηση λεϊσμανιο-

κτόνων (αντιμονιουχα κ.ά.), λεϊσμανιοστατικών (allopurinol κ.ά.), 

ανοσοενισχυτικών κ.ά. Η μόλυνση των ξενιστών προλαμβάνεται 

με τη χρησιμοποίηση εντομοαπωθητικών (Μάϊος-Νοέμβριος), την 

έγκαιρη διάγνωση και τη θεραπεία των μολυσμένων ξενιστών κ.ά. 

Λέξεις ευρετηρίασης: λεϊσμανίωση, σκύλος, άνθρωπος, μεταδότες, 

Ελλάδα 

Η λεϊσμανίωση είναι πρωτοζωικό νόσημα των ζώων 
και του ανθρώπου (ξενιστές) και μεταδίδεται με το τσί
μπημα μολυσμένων σκνιπών (μεταδότες). Το 90% των 
κρουσμάτων της σπλαχνικής λεϊσμανίωσης στον άνθρωπο 
απαντάται στις Ινδίες, το Σουδάν και τη Βραζιλία 
(Davidson 1999, WHO 2000), ενώ στη νοτιοδυτική Ευ
ρώπη το 25-70% των κρουσμάτων του νοσήματος αφορά 
ασθενείς και φορείς HIV (Alvar 1999). 

Ο παθογόνος παράγοντας του νοσήματος ποικίλλει 
ανάλογα με τη γεωγραφική περιοχή. Στις μεσογειακές 
χώρες, καθώς και στο Ιράκ, το Ιράν, τη Ρωσία, την Κίνα, 
τη Σενεγάλη, το Σουδάν και τις χώρες της λατινικής Αμε
ρικής απαντάται η Leishmania infantum (συν. Leishmania 
chagasï) στον άνθρωπο, το σκΰλο, το λΰκο, την αλεπού, το 
τσακάλι, τη γάτα, τα τρωκτικά κ.ά. και μεταδίδεται από 
μολυσμένες σκνίπες Phlebotomus spp. (στη λατινική Αμε
ρική από σκνίπες Lutzomyia spp.). Στις Ινδίες απαντάται 
η Leishmania donovani στον άνθρωπο (πυρετός dum-dum, 
kala-azar) και μεταδίδεται από τις σκνίπες Phlebotomus 
spp. Στην Κένυα, την Αιθιοπία, τη Σομαλία και την Ου
γκάντα απαντάται, επίσης, η L. donovani σε παιδιά, εφή
βους και πιθανόν σε τρωκτικά και μεταδίδεται από τις 
σκνίπες Phlebotomus spp. (Fayet 1999, WHO 2000). 

Στην Ελλάδα απαντάται η L.infantum (Frank 1991), 
στην οποία διαπιστώθηκε γενετικός πολυμορφισμός (Διά
κου 2000, Diakou and Dovas 2001). 

1. Το παράσιτο 

To παράσιτο εμφανίζεται με την αμαστιγωτή μορφή (2-
5 Χ 1.5-2.5 μηι) στα κύτταρα του ξενιστή (αποθήκη/φορέ
ας παρασίτου) και με την προμαστιγωτή μορφή (12-25 Χ 
1.5-3.5 μηι) στο μεσεντερο της θηλυκής σκνίπας/μεταδότη 
του παρασίτου (Boch and Supperer 1992, WHO 2000). 

Η θηλυκή σκνίπα προσλαμβάνει το παράσιτο μαζί με 
τα μονοκΰτταρα/μακροφάγα κατά την απομύζηση αίματος 
από μολυσμένο άνθρωπο ή ζώο. Στο πρόσθιο τμήμα του 
μεσεντερου της σκνίπας, το παράσιτο εξελίσσεται σε προ
μαστιγωτή μορφή σε διάστημα 8-10 ημερών, τρέφεται με 
το περιεχόμενο του μεσεντερου της σκνίπας και πολλα
πλασιάζεται. Κατά τις 2-3 τελευταίες ήμερες της εξέλιξης 

του, το παράσιτο περιβάλλεται από λιποφωσφογλυκάνες 
και γλυκοπρωτεΐνες, που παράγονται από τα επιθηλιακά 
κύτταρα του μεσεντερου της σκνίπας (Sacks και συν. 1990, 
Santos-Gomes και συν. 2000, Killick-Kendrick 2002). Πε
ρίπου Vi ώρα μετά τον ενοφθαλμισμό της στο δέρμα του 
ξενιστή, η προμαστιγωτή μορφή του παρασίτου εξελίσ
σεται σε αμαστιγωτή μορφή, προσλαμβάνεται από τα φα-
γοκΰτταρα και μετά 24 ώρες εισέρχεται στην κυκλοφορία 
του αίματος, όπου πολλαπλασιάζεται (Naucke 1998, 
WHO 2000, Santos-Gomes και συν. 2000). 

2. Ο μεταδότης 

Μεταδότης του παρασίτου είναι οι σκνίπες 
Phlebotomus spp. (1-5 mm), που επιτίθενται στο θΰμα 
τους, όταν αυτό είναι ακίνητο ή κοιμάται και απομυζούν 
αίμα γΰρω από τα μάτια, τα βλεννογονοδερματικά όρια 
του ακρορρινίου, μεταξύ των βλεφαρίδων, την περιφέρεια 
των πτερυγίων των ώτων των ζώων ή από τα ακάλυπτα μέ
ρη του σώματος στον άνθρωπο. Το νήγμα είναι επώδυνο 
και συνοδεύεται από ερύθημα, κνησμό κ.ά. (Manson and 
Bell 1987, Boch and Supperer 1992, Killick-Kendrick and 
Killick-Kendrick 1999, Χαραλαμπίδης 2003). 

Οι σκνίπες συζεΰγνυνται τις πρώτες 24-48 ώρες της 
ζωής τους και μετά 3-8 ήμερες γεννούν αυγά (300-400 
μηι) κατά ομάδες (40-70 αυγά/ομάδα), σε σκοτεινά, υγρά 
μέρη, σε σωρούς χόρτων, σε φωλιές ζώων, σε πέτρινους 
τοίχους, σε ρωγμές του εδάφους κ.α. Σε 3-13 ήμερες, εκ
κολάπτεται από το αυγό η προνΰμφη α' σταδίου, που τρέ
φεται με αποσυντεθειμενες φυτικές ΰλες, με κόπρανα 
σαύρας, νυχτερίδας κ.ά. και εξελίσσεται σε β', γ', δ' στα
δίου προνΰμφη και νΰμφη σε διάστημα 20-28 ημερών. Το 
ενήλικο έντομο εμφανίζεται μετά 6-30 ήμερες και στη χώ
ρα μας επιβιώνει 14-25 ήμερες (έως 45 ημέρες ο 
Phlebotomusperfiliewi). Ο βιολογικός κύκλος των σκνιπών 
ολοκληρώνεται σε 28-82 ημέρες (5-7 ημέρες/προνυμφικό 
στάδιο και σε 6-30 ημέρες το νυμφικό στάδιο). Ορισμένες 
προνΰμφες και νύμφες διαχειμάζουν (αντέχουν έως -3°C) 
και συνεχίζουν την εξέλιξη τους τον επόμενο Μάιο. Στην 
περίπτωση αυτή, ο βιολογικός κύκλος του εντόμου ολο
κληρώνεται σε 6-12 μήνες. Ο πολλαπλασιασμός του εντό
μου εξαρτάται από το είδος της σκνίπας, τις συνθήκες 
του περιβάλλοντος (υγρασία, θερμοκρασία, υψόμετρο 
κ.ά.), την παρουσία ξενιστών κ.ά. Έτσι, π.χ. σε περιοχές 
της Χαλκιδικής με υψόμετρο 50-429 μέτρα, ο P.perfiliewi 
αναπτύσσει ετησίως 2 γενεές (Ιούνιο και Σεπτέμβριο) 
και ο Phlebotomus neglectus 1 γενεά (από Αύγουστο έως 
και Σεπτέμβριο ή και Οκτώβριο μέσα σε σπηλιές), ενώ ο 
Ρ.neglectus στο Ν.Δράμας σε υψόμετρο 405 μέτρων ανα
πτύσσει 2 γενεές (Ιούνιο και Αύγουστο). Σε υψόμετρο 
150-600 μέτρων και θερμοκρασία περιβάλλοντος υψηλό
τερη των 20°C, οι P.perfiliewi και Ρ.neglectus επιβιώνουν 
και το Νοέμβριο. Ο P.neglectus είναι το μόνο είδος που 
επιβιώνει στη χώρα μας σε υψόμετρο μεγαλύτερο των 
1.000 μέτρων, ακόμη και στους 13 °C (Leger και συν. 1977, 
Naucke 1998). Οι σκνίπες είναι νυχτόβια έντομα. Την 
ημέρα κρύβονται σε στάβλους, πηγάδια, ρωγμές τοίχων, 
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Πίνακας 1. Γεωγραφική εξάπλωση των σκνιπών στις μεσογειακές χώρες 

Είδος σκνίπας Χώρα* 

1. Phlebotomus (Larroussius) arìasi Tonnoir 1921 

I.Phlebotomus (Larroussius)perniciosus Newstead 1911 

3. Phlebotomus (Larroussius) langeront Nitzulescu 1930 

4. Phlebotomus (Larroussius) longicuspis Nitzulescu 1930 

5. Phlebotomus (Larroussius) neglectus Tonnoir 1921 

6. Phlebotomus (Adlerìus) balcanicus Theodor 1958 

7. Phlebotomus (Adlerìus) simici Nitzulescu & Nitzulescu 1931 

8. Phlebotomus (Paraphlebotomus) sergenti Parrot 1917 

9. Phlebotomus (Larroussius) perfiliewi Parrot 1930 

10. Phlebotomus (Larroussius) tobbi Adler et al. 1930 

W.Phlebotomus (Paraphlebotomus) similis Perfiliew 1963 

12. Phlebotomus (Phlebotomus) papatasi Scopoli 1786 

13. Phlebotomus (Transphlebotomus) mascittii Grassi 1908 

14. Phlebotomus (Paraphlebotomus) alexandrì Sinton 1928 

15. Phlebotomus (Paraphlebotomus) chabaudi Croset et al. 1970 

16. Phlebotomus (Anaphlebotomus) fortunatarum Ubeda Ontiveros et al 1982 

17. Phlebotomus (Paraphlebotomus) jacusieli Theodor 1947 

18. Phlebotomus (Transphlebotomus) economidesi Leger et al 2000 

19. Sergentomyia (Sergentomyia) dentata Sinton 1933 

20. Sergentomyia (Sergentomyia) minuta Rondani 1843 

21. Sergentomyia (Sergentomyia) fallax Parrot 1921 

ES, FR, IT, DZ, MT, TN 

ES, FR, IT, FYR, TR, SY, CY, MT, LY, TN, DZ, MA 

ES, DZ, MA, TN, E G 

ES, DZ, MA, TN, LY 

IT, FY, AL, GR, BG, TR, SY, IL 
GR,TR 
GR, FY, TR 
ES, FR, IT, MT, FY, GR, TR, SY, LB, IL, CY, EG, LB, 
TN, DZ, MA 

IT, GR, FY, TR, CY, TN, DZ, MA 

GR, FY, TR, SY, LB, IL 
GR, FY, TR, BG 

ES, FR, IT, GR, FY, IL, EG, LB, TN, DZ, MA 

ES, FR, IT, GR, TR, CY, DZ 
ES, GR, TR, TN 

IL, LB, TN, DZ, MA 

ES (Κανάρια νησιά) 

CY, TR, IL 

CY 

GR,TR 

ES, FR, IT, MT, GR, FY 

ES (Κανάρια νησιά) 

*ES-lŒJtavia, FR-Γαλλία, IT-Ιταλία, ΜΤ-Μάλτα, AL-Αλβανία, FY-FYROM (Former Yugoslavian Republic of Macedonia), GR-Ελλάδα, 
BG-Βουλγαρία, TR-Τουρκία, SY-Συρία, LB-Λίβανος, IL-Ισραήλ, CY-Κύπρος, EG-Αίγυπτος, LY-Λιβύη, ΤΝ-Τυνησία, DZ-Αλγερία, ΜΑ-Μαρόκο. 

κοιλώματα δένδρων, σωρούς σκουπιδιών, θάμνους με πυ
κνό φύλλωμα, δένδρα με κολλώδες έκκριμα (αμυγδαλιές, 
ροδακινιές κ.ά.) κ.α. Δραστηριοποιούνται μετά τη δΰση 
του ήλιου ή κατά τις συννεφιασμένες ήμερες, πετούν σε 
μικρές αποστάσεις και σε χαμηλό ΰψος με ταχύτητα έως 
1 m/δευτερόλεπτο (με ρεύματα αέρα φθάνουν σε ΰψος 20-
25 μέτρων ή απομακρύνονται πολλά χιλιόμετρα). Οι σκνί
πες αναρριχώνται σε κορμούς δένδρων, σε τοίχους κ.ά. 
και διακρίνουν το ηλεκτρικό φως, καθώς και το κίτρινο, 
το πορτοκάλι και το κόκκινο χρώμα σε απόσταση έως 
και 2 μέτρα. Οι αρσενικές σκνίπες τρέφονται με εκκρί
ματα αφίδων, μέλι, χυμό από ώριμα ροδάκινα, βερίκοκα 
κ.ά. και οι θηλυκές απομυζούν επιπλέον αίμα κάθε 3-5 
ημέρες (είναι απαραίτητο για την ωρίμανση των αυγών). 
Οι μολυσμένες σκνίπες προσλαμβάνουν έως 200 
L.m/öftiwra/απομΰζηση αίματος και γεννούν μικρό αριθ
μό αυγών (El Sawaf και συν. 1994, Naucke 1998). Ανά
λογα με τη γεωγραφική περιοχή, το είδος σκνίπας κ.ά., οι 
σκνίπες έλκονται ή απωθούνται από τις φωτεινές πηγές, 
εισέρχονται ή όχι σε κλειστούς χώρους, επιλέγουν συ
γκεκριμένους ξενιστές κ.ά. (Πίνακας 3, Naucke 1998). 

Στις μεσογειακές χώρες απαντώνται 21 είδη σκνιπών 
(Πίνακας 1) και η εξάπλωση τους ποικίλλει σημαντικά 
από χώρα σε χώρα (Naucke 1998, WHO 2000). Από αυ
τά, στην Ελλάδα απαντώνται 12 είδη (Πίνακας 2 και 3), 
για τα οποία έχει διαπιστωθεί ότι: 

1) Ο Phlebotomus (Larroussius) neglectus (πρώην 

Phlebotomus major) απαντάται σε Ελλάδα, Ιταλία, Αλβα
νία, πρώην Γιουγκοσλαβία, Βουλγαρία, Ρουμανία, Τουρ
κία, Συρία, Ισραήλ κ.α. (Leger και συν. 1977, Pesson και 
συν. 1984, Lane και συν. 1984, Biocca and Constantini 
1986, Schmale και συν. 1993, Pesson και συν. 1994, 
Papadopoulos and Tselentis 1994, Papadopoulos και συν. 
1994, Naucke 1998, Karanis και συν. 2000). Επιτίθεται στον 
άνθρωπο και τα ζώα (βοοειδή, ίππος, χοίρος, επιμυς), με 
εξαίρεση το σκΰλο (Kostic 1951, Miscevic and Milutinovic 
1986, Naucke 1998). Υπό πειραματικές συνθήκες επιτίθε
ται στον κόνικλο, όχι όμως στον άνθρωπο (Naucke 1998). 
Είναι μεταδότης της L.infantum στην Ελλάδα και η προ-
μαστιγωτή μορφή του παράσιτου βρέθηκε στο 0.12% από 
2.470 σκνίπες στην Κέρκυρα (Leger και συν. 1988) και σε 
2 σκνίπες στις Σέρρες (Χαραλαμπιδης 1997). 

2) Ο Phlebotomus (Larroussius) perfiliewi (πρώην 
Phlebotomus macedonicus) απαντάται σε Ελλάδα, Ιταλία, 
Ουγγαρία, πρώην Γιουγκοσλαβία, Ρουμανία, Τουρκία, 
Κΰπρο (υποείδος P.perfiliewi galüaeus), Αλγερία, Μαρό
κο, Τυνησία κ.α. (Leger και συν. 1977, Pesson και συν. 
1984, Lane και συν. 1984, Biocca and Constantini 1986, 
Naucke 1998, Schmale και συν. 1993, Karanis και συν. 
2000). Επιτίθεται σε ζώα (σκύλος, αλεπού, ίππος, βοοει
δή, χοίρος, πρόβατο, κόνικλος, λαγός, επιμυς). Στη 
FYROM (Former Yugoslavian Republic of Macedonia) 
αναφέρθηκε ότι σπανίως επιτίθεται και στον άνθρωπο. 
Υπό πειραματικές συνθήκες επιτίθεται στον κόνικλο (έως 
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Πίνακας 2. Είδη και συχνότητα των σκνιπών στην Ελλάδα 

Συχνότητα (%) κατά γεωγραφική περιοχή (*) 

Είδος σκνίπας ΘΡΑΚΗ ΜΑΚΕΔΟΝΙΑ ΘΕΣΣΑΛΙΑ ΗΠΕΙΡΟΣ Στ.ΕΑΛΑΑΑ ΠΕΑΟΠ/ΣΟΣ ΙΟΝΙΟ ΑΙΓΑΙΟ 

P. neglectus 6.7 [ 1 α ] 6.6-80.2 [ 1 β ] 

8.3 [ 2 α ] 

0.6-1.9 [ 3 α ] 

4 1 . 1 [ 3 β ] 

95.4 [ 1 γ ] 

2 3 . 1 [ 2 + (**) 3 4 . 1 [ 6 ] 

19.9 [ 2 γ ] 

27.3 [ 7 ] 

+ (**) 6.7 [ 4 α ]-17.2 [ 5 ] 

0.5 [ 4 γ ] 

2 3 [ 4 | 3 ] 

1.7[4] 

4.1 [ 4 ε ]-19.2 [ 4 δ ] 

P.perfüiewi 79.0 [ 1 α ] 1.1-52.7 [ 1 β ] 

33.3 [ 2 α ] 

67.7-69.9 [ 3 α ] 

2.3 [ 3 β ] 

3.0 [ 3 γ ] 

2 8 . 1 [ 2 β ] 

+ (**) 16.5 [ 2 γ ] 

+ (**) 4.8 [ 4 α ] 

4.9 [ 5 ] 

0.4 [ 4 β ] 

0.2 [ 4 γ ] 

41.8 [ 8 ] 

Q[4Ô] 

0.05 [ 4 ε ] 

P. tobbi 12.2 [ 1 α ] 13.8-18.9 [ 1 β ] 

1.6[3γ] 

2.8-18.3 [ 3 α ] 

7.3 [ 3 β ] 

0.9 [ 2 p + (**) 6.2 [ 6 ] 

1.1 [ 2 γ ] 

12.2 [ 7 ] 

+ (**) 3.6 [ 4 α ]-8.1 [ 5 ] 

1.0[4β] 

1.0[4γ] 

43.6 [ 8 ] 

2.2 [ 4 δ ] 

0.7 [ 4 ε ] 

9 4 . 1 [ 9 ] 

P. balcanicus 0.3 [ 2 0.07 [ 2 γ ] 

P. simici 0.2 [ 1 α ] 1.9-15.7 [ 1 β ] 

8.2-26.3 [ 3 α ] 

2.5 [ 3 β ] 

3.4 [ 2 β ] 
L 7 [ 6 ] 

2.6 [ 2 γ ] 

14.5 [ 7 ] 

0.4 [ 5 ]-1.6 [ 4 α ] 

Q[4ß] 

Q[4y] 

22.2 [ 4 δ ] 

4.5 [ 4 ε ] 

P. papatasi 0.1 [ 1 β ] 0.05 [ 2 β ] 18.4 [ 6 ] 

14.2 [ 7 ] 

+ (**) 0.008 [ 4 α ] -0.1 [ 5 ] 

0.008 [ 4 β ] 

Q[4y] 

Q[4ô] 

0 [ 4 ε ] 

Ρ sergé^z 0.03[1α] 

5. dentata 

0.5-3.0 [ 1 β ] 

0.4-1.6 [ 3 α ] 

4 6 . 1 [ 3 β ] 

1.6[2β] 0.4 [ 6 ] 

2.5 [ 7 ] 

+ (**) 0.5 [ 5 ]-0.3 [ 4 α ] 

2.2 [ 4 β ] 

0.4 [ 8 ] 

1.0[1α] 0.3-4.1 [ 1 β ] 

2.1 [ 2 α ] 

2.8-5.1 [ 3 α ] 

0.8 [ 3 β ] 

29.7 [ 2 β ] + ( * * ) 57.6[2 + (**) 

4 1 . 1 [ 4 δ ] 

12.7 [ 4 ε ] 

Ρ alexandrì 

Ρ similis 

Ρ mascittii 

+ (**) + (**) + (**) 

4t7] 1.0[6] 

+ ( * * ) 

30.5 [ 5 ] 

57.7 [ 4 α ] 

17.3 [ 4 β ] 

51.5 [ 4 γ ] 

38.2 [ 5 ] 

25.3 [ 4 α ] 

76.7 [ 4 β ] 

45.3 [ 4 γ ] 

Q[4Ô] 

66.8 [ 4 ε ] 

ig 7[ 4 δ ] 

11.1 [ 4 ε ] 

5. minuta 0.8 [ 1 α ] 0.7-1.4 [ 1 β ] 

54.2 [ 2 α ] 

0.1-1.4 [ 3 α ] 

QPß] 

12.9[2β] + ( * * ) 38.2[6] 

L 4 P y ] 

25.3 [ 7 ] 

+ (**) 

(*) OL διάφορες στα δεδομένα οφείλονται στη διαφορετική χρονική περίοδο της έρευνας και τις διαφορετικές μεθόδους που χρησιμοποιήθηκαν για 
τη σύλληψη των σκνιπών. 
(**) Δεν αναφέρεται η συχνότητα. 
[1] ( Κ α ρ ά ν η ς και συν. 2000, [ 1 α ] Ξάνθη: 3.465 σκνίπες, [ 1 β ] Χαλκιδική: 5.075 σκνίπες), [ 2 ] (Leger και συν. 1977, [ 2 α ] Κοζάνη-Γρεβενά: 48 σκνίπες, [ 2 β ] θ ε σ σ α λ ί α : 
2.148 σκνίπες, [ 2 γ ]Στερεά Ελλάδα: 4.437 σκνίπες) ' [ 3 ](Biocca and Constantini 1986, [ 3 α ]Χαλκιδική: 45.394 σκνίπες, [ 3 β ]Δράμα-σπηλιά Μ α ρ ά : 800 σκνίπες, [ 3 γ ]Δρά-
μα-Καλλιθεα: 2.596 σκνίπες) , [ 4 ](Pesson και συν. 1984, [ 4 α ] Κερκυρα: 12.478 σκνίπες, [ 4 β ] Κεφαλληνία: 2.662 σκνίπες, [ 4 γ ] Ζάκυνθος: 6.776 σκνίπες, [ 4 δ ]Άνδρος-
Τήνος: 360 σκνίπες, [ 4 ε ] Ικαρία-Σάμος: 1.908 σκνίπες,), [ 5 ] (Papadopoulos and Tselentis 1998, Κ έ ρ κ υ ρ α , 2.615 σκνίπες) , [ 6 ] (Papadopoulos and Tselentis 1994, 
Α θ ή ν α : 3.015 σκνίπες) , [ 7 ] (Papadopoulos και συν. 1994, Α θ ή ν α : 1.621 σκνίπες) , [ 8 ] (Lane και συν. 1984, Ζ ά κ υ ν θ ο ς : 1.467 σκνίπες) , [ 9 ](Leger και συν. 1986, 
Λέσβος: 34 σκνίπες) . 
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Πίνακας 3. Βιολογικές συνήθειες των ειδών σκνιπών στην Ελλάδα 

Είδος σκνίπας οενιστης Έλξη από φως[1 Έλξη από 
σκοτάδι 

Απομύζηση αίματος[2] Απομύζηση αίματος[2] 

εντός οικίας εκτός οικίας 

1. P. neglectus 
2. P. perfiliewi 
3. P. tobbi 
4. P. balcanicus 
5. P. simici 
6. P. papatasi 
7. Ρ. sergenti 
8. Ρ. alexandrì 
9. P. similis 
10. Ρ. mascittii 
11. S. dentata 
12. S. minuta 

Άνθρωπος, θηλαστικά[3] 

Θηλαστικά[4] 

Θηλαστικά 
Άνθρωπος, πτηνά 

Άνθρωπος, θηλαστικά[3] 

Άνθρωπος 
Άνθρωπος (ζώα)[5] 

Άνθρωπος 
Άνθρωπος, νυχτερίδα 

Άνθρωπος, σαρκοφάγα 
Ερπετά, πτηνά 
Ερπετά, πτηνά 

ΟΧΙ 
ΝΑΙ 
ΝΑΙ 
ΝΑΙ 

ΝΑΙ 
ΝΑΙ 
ΟΧΙ 
ΝΑΙ 
ΝΑΙ 

ΝΑΙ 
ΟΧΙ 
ΟΧΙ 
ΝΑΙ 

ΝΑΙ 
ΟΧΙ 
ΝΑΙ 
ΟΧΙ 
ΟΧΙ 

ΝΑΙ 
ΟΧΙ 
ΟΧΙ 
ΝΑΙ 
ΝΑΙ 
ΝΑΙ 
ΝΑΙ 
ΝΑΙ 
ΟΧΙ 
ΝΑΙ 
ΟΧΙ 
ΟΧΙ 

ΟΧΙ 
ΝΑΙ 
ΝΑΙ 
ΝΑΙ 

ΟΧΙ 
ΝΑΙ 
ΝΑΙ 

ΣΠΗΛΙΕΣ 
ΝΑΙ 

ΠΗΓΑΔΙΑ 
ΠΗΓΑΔΙΑ 

[1]Τεχνητός φωτισμός, [2]Οι P.neglectus, P.perfiliewi, P.tobbi, Ρ.sergenti και S.dentata, όταν βρίσκονται σε σπηλιές, είναι δραστήριες ολόκληρο το 24ωρο 
(Naucke 1998), [3]Με εξαίρεση το σκύλο, [4]Υπό πειραματικές συνθήκες και άνθρωπος [5]Κόνικλος, νυχτερίδα (Naucke 1998). 

332/1000 σκνίπες), στον επίμυ (έως 17/1000 σκνίπες), στον 
άνθρωπο (2/1000 σκνίπες), όχι όμως στο μυ, το χάμστερ, 
τη γάτα και στα ωδικά πτηνά. Για κάθε γεΰμα επιτίθεται 
στον ξενιστή έως 100 φορές σε μία ώρα και είναι μετα
δότης της L.infantum (Ιταλία και Αλγερία) και πιθανός 
μεταδότης της L.infantum σε Ελλάδα, FYROM, Ρουμανία 
και Τυνησία (Boch and Supperer 1992, Naucke 1998, 
Karanis και συν. 2000). 

3) Ο Phlebotomus (Larroussius) tobbi απαντάται σε 
Ελλάδα, πρώην Γιουγκοσλαβία, Τουρκία, Συρία, Λίβανο, 
Ιορδανία, Ισραήλ κ.α. (Leger και συν. 1977, Pesson και 
συν. 1984, Lane και συν. 1984, Biocca and Constantini 
1986, Leger και συν. 1986, Papadopoulos and Tselentis 
1994, Naucke 1998, Papadopoulos and Tselentis 1998, 
Karanis και συν. 2000). Επιτίθεται σε ζώα (πρόβατο, κό
νικλος, σκύλος) και θεωρείται πιθανός μεταδότης της 
L.infantum στην ανατολική Μεσόγειο παρά το γεγονός 
ότι δεν βρέθηκε L.infantum στο είδος αυτό σκνίπας 
(Naucke 1998, Karanis και συν. 2000). 

4) Ο Phlebotomus (Adlerìus) balcanicus απαντάται στην 
Ελλάδα, τις άλλες βαλκανικές χώρες και σε χώρες της 
Ασίας. Επιτίθεται στη νυχτερίδα, τα πτηνά και τον άν
θρωπο και θεωρείται πιθανός μεταδότης της L.infantum 
στη Θράκη, τη Μακεδονία, τη Θεσσαλία και τη FYROM 
(Leger και συν. 1977, Naucke 1998). 

5) Ο Phlebotomus (Adlerìus) simici απαντάται σε 
Ελλάδα (κυρίως Αττική, Μακεδονία, Θράκη), Αλβανία, 
πρώην Γιουγκοσλαβία, Τουρκία κ.α. και συγχέεται μορ
φολογικά με τον Ρ. balcanicus (Leger και συν. 1977, Pesson 
και συν. 1984, Lane και συν. 1984, Leger και συν. 1986, 
Biocca and Constantini 1986, Papadopoulos and Tselentis 
1994, Papadopoulos και συν. 1994, Naucke 1998, Karanis 
και συν. 2000). Επιτίθεται στον κόνικλο, τη νυχτερίδα και 
τον άνθρωπο, εισέρχεται σε οικίες και θεωρείται πιθανός 
μεταδότης της L.infantum στην Αττική, τη Θράκη, τη Μα

κεδονία, τη Θεσσαλία και τη FYROM. Υπό πειραματικές 
συνθήκες δεν επιτίθεται σε άνθρωπο ή ζώα (Naucke 1998, 
Karanis και συν. 2000). 

6) Ο Phlebotomus (Phlebotomus) papatasi απαντάται 
σε Ελλάδα, Ισπανία, Ν. Γαλλία, Ιταλία, πρώην Γιουγκο
σλαβία, Ισραήλ, Αίγυπτο, Αιβΰη, Τυνησία, Αλγερία, Μα
ρόκο, Πορτογαλία, Ουγγαρία, Ρουμανία, αραβικές, αφρι
κανικές και ασιατικές χώρες (Leger και συν. 1977, Pesson 
και συν. 1984, Biocca and Constantini 1986, Papadopoulos 
and Tselentis 1994, Papadopoulos και συν. 1994, Naucke 
1998, Karanis και συν. 2000). Επιτίθεται στον άνθρωπο 
και είναι μεταδότης xr\çL.major σε Ισραήλ, Μαρόκο, Τυ
νησία και Ελλάδα, όπου είναι υπό εξαφάνιση και ειδικά 
στη Μακεδονία και τη Θράκη έχει σχεδόν εξαφανιστεί 
(Naucke 1998, Karanis και συν. 2000). 

7) Ο Phlebotomus (Paraphlebotomus) sergenti απαντά
ται σε Ελλάδα, Ισπανία, Γαλλία, Ιταλία, Τουρκία, Συρία, 
Αίβανο, Ιορδανία, Ισραήλ, Αίγυπτο, Κΰπρο, Αιβΰη, Τυ
νησία, Μάλτα, Αλγερία, Μαρόκο κ.α. (Leger και συν. 
1977, Lane και συν. 1984, Pesson και συν. 1984, Biocca and 
Constantini 1986, Boch and Supperer 1992, Papadopoulos 
and Tselentis 1994, Papadopoulos και συν. 1994, Naucke 
1998, Karanis και συν. 2000). Επιτίθεται στον άνθρωπο 
και σπανίως σε κόνικλο και νυχτερίδα. Είναι πιθανός με
ταδότης της L.infantum στην Ελλάδα (Naucke 1998, 
Karanis και συν. 2000). 

8) Ο Phlebotomus {Paraphlebotomus) similis απαντάται 
στη Β.Ελλάδα, Δ.Τουρκία, Βουλγαρία, Ρουμανία, Ουκρα
νία, Κριμαία κ.α. (Leger και συν. 1977, Papadopoulos and 
Tselentis 1994, Papadopoulos και συν. 1994, Naucke 1998). 
Μορφολογικά συγχέεται με τον Ρ.sergenti. Επιτίθεται στη 
νυχτερίδα και σπανίως στον άνθρωπο (σε σπηλιές). Θεω
ρείται πιθανός μεταδότης της L.tropica (Naucke 1998). 

9) Ο Phlebotomus (Paraphlebotomus) alexandrì απα
ντάται σε Ελλάδα, Ισπανία, Τυνησία, Τουρκία, Κίνα κ.α. 
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Πίνακας 4. Αναφορές στη 

Χώρα 

λεϊσμανί 'ωση (κρούσματα και συχνότητα 

Σκύλος 

%) σε χώρες της Μεσογείου 

Άνθρωπος (σπλαχνική μορφή) 

Ισπανία 
Ν.Γαλλία 
Ν. Ιταλία 

Μάλτα 
Βοσνία 

Αλβανία 
Ελλάδα 
Τουρκία 

Συρία 
Λίβανος 
Ισραήλ 
Κύπρος 

Αίγυπτος 
Λιβΰη 

Τυνησία 
Αλγερία 
Μαρόκο 

1.6-67.0[1Ζ3·4] 

3.2-50.0[1] 

1.4-40.0[1] 

7.7-30.9[1Ζ3] 

45.2Ρ.3] 

12.9[6] 

0.7-48.7[7] 

1.6-40.0[2'3] 

5/24[2'3] 

2[Ζ3] 

1.4-21.0[2*3] 

1.7-15.1[2'3] 

^ [ 2 , 3 ] 

1.4-1.7[2'3] 

1.6-6.2[2>3] 

1.6-37.5[Ζ3] 

4.2-25.33[Ζ3] 

100-300 κροΰσματα/ετος 
8-16 κροΰσματα/ετος 

30-200 κροΰσματα/ετος [5] 

200 κροΰσματα (δερμ. & σπλαχν.)/ετος[6] 

3.9-9.2% (18-106 κροΰσματα/ετος) [ 8 9 1 0 1 1 ] 

3.6-19.0% (54 κροΰσματα/ετος) 

1.4-13% 

5 κροΰσματα/ετος 

1](Fayet 1999), [2](Dereure και συν. 1999),[3](Gradoni 1999), [4](Solano-Gallego και συν. 2001),[5](WHO 2000), [6](Sotira 2000), [7](Sideris και συν. 1996), 
8](Χαραλαμπίδης και Φρυδάς 1993), [9](Χαραλαμπίδης 1997), [10](Maltezou και συν. 2000), [11](Χαραλαμπίδης 2003) 

(Leger κ α ι συν. 1977, N a u c k e 1998, Karanis κ α ι συν. 2000). 

Επιτίθεται στον άνθρωπο και σπανίως στον επίμυ και το 

χάμστερ και θεωρείται πιθανός μεταδότης της L.major 

και της L.tropica killicki στην Τυνησία (Naucke 1998). 

10) Ο Phlebotomus (Transphlebotomus) mascìttìì απα

ντάται σε Ελλάδα (μόνο σε Κρήτη και Ρόδο), Γαλλία, Ισπα

νία, Ιταλία, Τουρκία, Κΰπρο, Αλγερία, Ελβετία, Γερμανία 

κ.α. (Naucke 1998, Karanis και συν. 2000) και επιτίθεται 

στο σκΰλο, την αλεπού και τον άνθρωπο (Naucke 1998). 

11) Η Sergentomyia {Sergentomyia) dentata απαντάται 

σε Ελλάδα, Τουρκία και ασιατικές χώρες (Leger και συν. 

1977, Pesson και συν. 1984, Biocca and Constantini 1986, 

Naucke 1998). Επιτίθεται σε σαύρες και πιθανόν σε πτη

νά (Naucke 1998, Karanis και συν. 2000). 

12) Η Sergentomyia {Sergentomyia) minuta απαντάται 

σε Ελλάδα, Ισπανία, Γαλλία, Ιταλία, Μάλτα, πρώην Γιου

γκοσλαβία, Πορτογαλία κ.α. (Leger και συν. 1977, Pesson 

και συν. 1984, Biocca and Constantini 1986, Papadopoulos 

and Tselentis 1994, Papadopoulos και συν. 1994, Naucke 

1998, Karanis και συν. 2000). Επιτίθεται σε σαύρες και πι

θανόν σε πτηνά και είναι μεταδότης των Sauroleishmania 

tarentolae και Trypanosoma platydactyli στη Γαλλία, την 

Ιταλία και τη Μάλτα (Naucke 1998, W H O 2000). 

Η περίοδος των σκνιπών στην Ελλάδα εκτείνεται από 

το Μάιο έως το Νοέμβριο, όταν η θερμοκρασία περιβάλ

λοντος είναι υψηλότερη των 15 °C (Naucke 1998). 

3. Ο ξενιστής 

Ξενιστής (αποθήκη/φορέας) τηςL.infantum στη φΰση 

είναι ο άνθρωπος και τα ζώα, όπως σκύλος, αλεπού, τσα

κάλι, γάτα, κρικητός, επίμυς κ.ά. (Naucke 1998, W H O 

2000, Χαραλαμπίδης 2003). Η μόλυνση του ξενιστή γίνε

ται από σκνίπες που προσέλαβαν το παράσιτο πριν 8-10 

ημέρες κατά την απομύζηση αίματος από μολυσμένο ξε

νιστή. Σε ανοσοκατεσταλμένους ξενιστές είναι δυνατόν 

να συμβεί ενδομητρική μόλυνση (Le Fichoux και συν. 

1999, W H O 2000). Σε ανοσοϊκανοΰς ξενιστές τα παράσι

τα συνήθως καταστρέφονται μετά την είσοδο τους στον 

οργανισμό (Slappendel and Teske 1999). 

Στις χώρες της Μεσογείου η μόλυνση του σκύλου είναι 

0.2% έως 67% (Πίνακας 4), ενώ στον άνθρωπο αναφέρο

νται 8-300 κροΰσματα ετησίως (Ισπανία, Γαλλία, Ιταλία) ή 

1.4-106 κρούσματα/ χώρα στην ανατολική Μεσόγειο ετη

σίως (Le Fichoux και συν. 1999, Χαραλαμπίδης 1997, WHO 

2000). Στην Ισπανία (100-300 κροΰσματα ετησίως) υπολο

γίζεται ότι σε κάθε μολυσμένο άνθρωπο αντιστοιχοΰν 133-

400 μολυσμένοι σκΰλοι, ενώ στην Ελλάδα (18-106 κροΰ

σματα ετησίως) 940-5.550 μολυσμένοι σκΰλοι (Χαραλα

μπίδης 1997). Παρά το γεγονός ότι τα δεδομένα αυτά δεν 

αποδίδουν απόλυτα την πραγματική έκταση της μόλυνσης 

(ΰπαρξη ασυμπτωματικών φορέων του παρασίτου κ.ά.), 

συμφωνοΰν με τη γεωγραφική εξάπλωση και τις βιολογικές 

συνήθειες των σκνιπών στις χώρες της Μεσογείου. Η βελ

τίωση του επιπέδου διαβίωσης περιορίζει τη δυνατότητα 

προσβολής των ξενιστών, χωρίς όμως να δικαιολογεί τις 

διαφορές που παρατηροΰνται στον αριθμό των κρουσμά

των μόλυνσης σε γεωγραφικές περιοχές, όπου οι ξενιστές 

έχουν το ίδιο επίπεδο υγιεινής και διατροφής. 

Στη χώρα μας, το διάστημα 1977-1998, ανιχνεΰθηκαν 

αντισώματα L.infantum στο 0.7-48.7% των σκΰλων (Πί

νακας 5), στο 1.2% των κρικητών (Citellus citellus) και το 

3.9% των γατών (Κοντός 1986, Χαραλαμπίδης 1997, 

Kontos and Spais 1989, Διάκου και συν. 2002). Επίσης, 

αναφέρθηκαν στον άνθρωπο 4.015 κροΰσματα σπλαχνι-
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Πίνακας 5. Αναφορές στη λεϊσμανίωση του σκύλου στην Ελλάδα 

Περιοχή Συχνότητα (%), δοκιμασία, περίοδος 

Θεσσαλονίκη 
Θεσσαλονίκη 
Θεσσαλονίκη 
Θεσσαλονίκη 
Θεσσαλονίκη 

Θεσσαλονίκη-Καβάλα 
Καβάλα-Δράμα 

Καβάλα 
Δράμα 
Σέρρες 

Ήπειρος 
Κεφαλληνία 
Κεφαλληνία 

Ζάκυνθος 
Αττική 
Αττική 
Αττική 

Ηράκλειο 

1.6* (από 11.501, IIF, 1977-1987)[123] 

10.8 (από 305, IIF, 1979-1981)[2] 

3.2* (από 4.257, ELISA, 1988-1998)[4] 

23.1* (από 659, ELISA, 1992-1995)[1'5] 

18.2* (από 492, ELISA, 1995-1997)[6] 

0.7 (από 300, ELISA, 1994)[1] 

48.7* (από 152, IIF, 1987-1989)[7] 

14.8 (από 136, ELISA, 1996)[1] 

2.2 (από 19.671, IIF, 1984-1996)[8] 

16.0* (από 621, IIF, 1987-1989)[7] 

24.4 (από 597, IIF, 1991-1993)[9] 

3.2* (από 1.800, Formol, 1982)[10] 

0.7 (από 1.800, Formol, 1982)[10] 

9.3 (από 215, IIF, 1989)[11] 

48.4* (από 1.175, IIF, 1994)[12] 

23.1 (από 250, IIF, 1994)[12] 

22.4 (από 1.638, IIF, 1986-1994)[13] 

0 (από 150, ELISA, 1996)[1] 

* Ύποπτα ζώα για λεϊσμανίωση 
[1](Χαραλαμπίδης 1997),[2](Κοντός 1986), [3](Kontos and Spais 1989),[4](Χαραλαμπίδης 2003), [5](Καράνης και συν. 2000), [6](Χαραλαμπίδης και Διάκου 
1998), [7](Αργυριάδης και Λίτκε 1991),[8] (Dangendorf 1997), [9](Παπαδοπούλου και συν. 1995), [10](Chaniotis and Tselentis 1994), [11](Garifallou και 
συν. 1989), [12](Sideris και συν. 1996),[13](Sideris και συν. 1999). 

κής λεϊσμανίωσης το διάστημα 1940-1992 (Chaniotis and 

Tselentis 1994, Χαραλαμπίδης 1997), 1.395 κρούσματα 

το 1951-1979 και 781 κρούσματα το 1976-1990 (Κοντός 

1986, Frank 1991) ή ετησίως 42-106 κρούσματα το 1951-

1994 και 18-67 κρούσματα το 1984-1994 (ΕΔΑΝΕ 2000) 

σε ολόκληρη τη χώρα (Πίνακας 6). Επιπλέον, ανιχνεύ

θηκαν ειδικά αντισώματα στο 3.9-8.6% φαινομενικά 

υγιών αιμοδοτών (Χαραλαμπίδης και Φρυδάς 1993) και 

στο 6-8.9% ασθενών (Χαραλαμπίδης 2003), ενώ δηλώ

θηκαν 23 κρούσματα σπλαχνικής λεϊσμανίωσης το 1998 

και το 2003, που αντιστοιχούν στο 0.2/100.000 κατοίκους 

(Dangendorf 1997, ΕΔΑΝΕ 2000, ΚΕΕΛ 2004). Συμφω

νά με τελευταία επιδημιολογικά δεδομένα, ο αριθμός των 

κρουσμάτων του νοσήματος στον άνθρωπο στη χώρα μας 

ανέρχεται κατά μ.ό. σε 25 κρούσματα ετησίως (Χαραλα

μπίδης 2003). 

Ο αριθμός των κρουσμάτων του νοσήματος ποικίλλει 

στις διάφορες περιοχές της χώρας και συνήθως, ο αριθ

μός των κρουσμάτων στον άνθρωπο δεν σχετίζεται με 

τον αριθμό των κρουσμάτων στο σκΰλο. Έτσι , π.χ. τα 

κρούσματα του νοσήματος στους νομούς Καστοριάς, 

Φλώρινας, Γρεβενών, Θεσσαλονίκης, Χαλκιδικής, Αγίου 

Όρους, Έ β ρ ο υ κ.α. είναι συχνά στο σκΰλο, όχι όμως και 

στον άνθρωπο (Dangendorf 1997, Naucke 1998, ΕΔΑΝΕ 

2000). Στο Ν. Χαλκιδικής και γΰρω από την πόλη της 

Θεσσαλονίκης, οι οροθετικοί σκύλοι είναι 6.4-6.6% 

(Αργυριάδης και Λίτκε 1991), ενώ στον άνθρωπο ανα

φέρθηκαν μόνο 9 κρούσματα σπλαχνικής λεϊσμανίωσης 

την τελευταία 50ετία (Leger και συν. 1977, Dangendorf 

1997, Naucke 1998, Χαραλαμπίδης 2003). 

4. Το νόσημα 

Η λεϊσμανίωση είναι χρόνιο νόσημα που εμφανίζεται 

συνήθως σε ανοσοκατεσταλμενους ξενιστές (ευκαιριακό 

νόσημα). 

Συμφωνά με τα έως σήμερα δεδομένα και αντίθετα με 

ότι ισχύει σε άλλες μεσογειακές χώρες, στην Ελλάδα το 

νόσημα φαίνεται να απαντάται: 1) ως ανθρωπονόσος (άν-

θρωπος-σκνίπα-άνθρωπος, με μεταδότη τον P.neglectus), 

και 2) ως ζωονόσος (σκΰλος-σκνίπα-σκΰλος, με πιθανό με

ταδότη τον P.perfàiewï) τουλάχιστον στις περιοχές, όπου: 

α) το υψόμετρο είναι έως 200 μέτρα και δεν απαντάται ο 

Pneglectus, β) το ποσοστό μόλυνσης του σκύλου είναι υψη

λό, και γ) τα κρούσματα του νοσήματος στον άνθρωπο εί

ναι σπάνια (Naucke 1998). Η ύπαρξη δυο, πιθανότατα 

ανεξάρτητων μεταξύ τους, κύκλων εξέλιξης του παρασί

του στην Ελλάδα ενισχύεται από τη διαπίστωση ότι: α) σε 

περιοχές, όπως οι νομοί Γρεβενών, Θεσσαλονίκης, Χαλ

κιδικής κ.α., αναφέρονται σπανίως κρούσματα λεϊσμα-

νίωσης στον άνθρωπο και συχνά κρούσματα στο σκΰλο 

(Leger και συν. 1977, Α ρ γ υ ρ ι ά δ η ς και Λίτκε 1991, 

Dangendorf 1997, Naucke 1998), β) ο P.neglectus, που θε

ωρείται μεταδότης τηςΖ..infantum στον άνθρωπο, παρά το 

γεγονός ότι δεν προτιμά ως θΰμα του τον ά ν θ ρ ω π ο 

(Chaniotis and Tselentis 1994, Naucke 1998), δεν επιτίθε

ται στο σκΰλο (Kostic 1951, Miscevic and Milutinovic 1986, 

Naucke 1998), και γ) το διάστημα 1951-2001 αναφέρθηκαν 

στον άνθρωπο στη χώρα μας 18-106 κροΰσματα ετησίως 

(μετά το 1994 κατά μ.ό. 25 ετησίως), ενώ τα κροΰσματα του 

νοσήματος στο σκΰλο ξεπερνοΰν τα 100.000 ετησίως (Χα

ραλαμπίδης 1997, ΕΔΑΝΕ 2000). 
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Πίνακας 6. Αναφορές στη σπλαχνική λεϊσμανιωση του ανθρώπου στην Ελλάδα 

Ζωγραφική περιοχή 

Θράκη 
Μακεδονία 
Θεσσαλία 

Ήπειρος[1] 
Στερεά Ελλάδα 

Αττική 
Πελοπόννησος 

Κρήτη 
Νησιά του Αιγαίου 

Ιόνια νησιά 
Ολόκληρη η χώρα 

Σύνολο κρουσμάτων 

4 ασθενείς (1984-1994)[2] 

46 ασθενείς (1984-1999)[23] 

21 ασθενείς (1984-1994)[2] 

12 ασθενείς (1984-1994)[2] 

329 ασθενείς (1984-1994)[2] 

109 ασθενείς (1984-1994)[2] 

25 ασθενείς (1984-1994)[2] 

2 ασθενείς (1984-1994)[2] 

13 ασθενείς (1984-1994)[2] 

74 ασθενείς (1951-1995)[2] 

602 ασθενείς (1970-1979)[4'5] 

Κρούσματα/έτος 

0.4 
3.1 
2.1 
1.2 

32.9 
10.9 
2.5 
0.2 
1.3 
1.7 

60.2 

[1]Κατά την εξέταση 3.500 ατόμων δεν ανιχνεύθηκαν ανησώματα-L.infantum (Tselentis και συν. 1980), [2](ΕΔΛΝΕ 2000), [3](Chaniotis and Tselentis 
1994), [4](Frank 1991), [5](Κοντός 1986) 

Παθογόνος δράση 

Η ένταση της παθογόνου δράσης του παρασίτου εξαρ
τάται από το μεταδότη και τον ξενιστή. Ορισμένα είδη 
σκνιπών εκκρίνουν αναισθητικές, αντιπηκτικές, αγγειο
διασταλτικές και ανοσοκατασταλτικες ουσίες στο δέρμα 
του ξενιστή (Minodier και συν. 1999, Killick-Kendrick 
2002), ενώ μετά την καταστροφή των κυττάρων ελευθε
ρώνονται ισχυρά οξέα και ένζυμα, που προκαλούν αλ
λοιώσεις σε δέρμα, βλεννογόνους κ.α. Οι σημαντικότερες 
αλλοιώσεις σε όργανα και ιστούς (σπλήνα, λεμφογάγ-
γλια, μυελός των οστών, νεφροί, κερατοειδής, μυϊκός 
ιστός κ.ά.) οφείλονται στις αντιδράσεις υπερευαισθησίας 
και κυρίως στις γλυκοπρωτεΐνες του συμπληρώματος που 
ενεργοποιούνται από τη χρόνια υψηλή συγκέντρωση ανο-
σοσυμπλεγμάτων στην κυκλοφορία του αίματος. Επιπλέ
ον, η παρουσία ανοσοσυμπλεγμάτων εντείνει την ανοσο-
φαγοκυττάρωση, την καταστροφή κυττάρων και την πα
ραγωγή αυτοαντισωμάτων (Eckert 1986, Frank 1991, 
Fayet 1999, Ruitenberg και συν. 2001). 

Αλλοιώσεις, συμπτώματα, εργαστηριακά ευρήματα 

Στο σκύλο οι αλλοιώσεις εμφανίζονται συνήθως 4-18 
μήνες μετά τη μόλυνση (Fayet 1999), στην επιφάνεια των 
πτερυγίων, στα βλέφαρα («ματογυάλια»), στο επιρρινιο, 
στα άκρα κ.α., με τριχόπτωση, ερύθημα (1-2 cm), δερμα
τικές αλλοιώσεις, οζιδια 0.1-10 cm κ.ά. Οι αλλοιώσεις 
διηθούνται από παράσιτα, μακροφάγα, λεμφοκύτταρα, 
πλασμοκΰτταρα και σπανίως από εωσινόφιλα (Leger και 
συν. 1986, Brondonisio και συν. 1996, Fayet 1999, 
Ruitenberg και συν. 2001), ενώ παρατηρούνται, λεμφα-
δενοπάθεια, σπληνομεγαλία, ηπατομεγαλία, πυρετός, 
βλεφαριτιδα, ενδοφθαλμιτιδα, κερατοεπιπεφυκιτιδα, 
ωχροί βλεννογόνοι, μυιτιδα, ατροφία μυϊκών μαζών, κα
χεξία, αλλοιώσεις σε μυκτήρες και βλεννογόνους, ρινικό 
έκκριμα, επισταξη κ.ά., σμηγματόρροια, τριχόπτωση, ονυ-
χογρΰπωση, αύξηση ή μείωση της όρεξης, απισχνανση, 
κατάπτωση, αναιμία, θρομβοκυτταροπενια κ.ά. Επίσης, 
διαπιστώνεται αύξηση της ταχύτητας καθίζησης, μείωση 

της τιμής αιματοκρίτη, ουραιμία, λευκοπενια, αύξηση των 
τιμών αλκαλικής φωσφατάσης (ΑΡ) και αλανινο-αμινο-
τρανσφεράσης (ALAT), υπερπρωτεϊναιμια, αζωθαιμια, 
υπολευκωματαιμια, πρωτεϊνουρια, αιματουρία κ.ά. και 
θάνατος του ζώου, 3-24 μήνες μετά την εμφάνιση των συ
μπτωμάτων (Κοντός 1986, Gonzalez και συν. 1990, Kontos 
and Koutinas 1993, Ferrer 1999, Koutinas και συν. 1999, 
Koutinas και συν. 2001, Παπαδογιαννάκης 2003). 

Στον άνθρωπο, συνήθως 2 εβδομάδες έως 7 έτη μετά 
τη μόλυνση, εμφανίζονται παράσιτα στα λεμφογάγγλια 
και το περιφερικό αίμα και παρατηρείται πυρετός (συ
νήθως δυο εξάρσεις το 24ωρο για 2-6 εβδομάδες), σπλη
νομεγαλία, δυσφορία ή άλγος στο αριστερό υποχόνδριο, 
αδυναμία, βήχας, ανορεξία, ηπατομεγαλία, επισταξη, 
διάρροια, εμετός, ίκτερος, πολυκλωνική παραγωγή γ-
σφαιρινών (>30 g/1), μείωση λευκωματινών (<30 g/1), 
λευκοκυτταροπενια, θρομβοκυτταροπενια, αναιμία, αύ
ξηση αλκαλικής φωσφατάσης, τρανσαμινασών κ.ά. και 
σπανίως, εωσινοφιλια κ.ά. (Eckert 1986, Frank 1991, 
Maltezou και συν. 2000). 

Μηχανισμοί άμυνας 

Τα περισσότερα από τα παράσιτα που ενοφθαλμιζο-
νται στο δέρμα, καταστρέφονται στην περιοχή του νήγ-
ματος από τους μηχανισμούς της φυσικής ανοσίας του ξε
νιστή. Τα ελάχιστα παράσιτα που φθάνουν στην κυκλο
φορία του αίματος, αντιμετωπίζονται από τους επίκτη
τους μηχανισμούς άμυνας, η έκβαση των οποίων εξαρτά
ται από παράγοντες που προέρχονται στην πλειονότητα 
τους από τον ξενιστή (ενεργοποίηση άξονα φλοιοΰ-υπο-
θαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδιων) κ.ά. (Bier κ.συν. 1986). 
Ειδικότερα, μετά την παρουσίαση του αντιγόνου στα Τ-
βοηθητικά λεμφοκύτταρα (ThO, helper cells 0), αυτά δια
φοροποιούνται σε Thl ή σε Th2. Η εμφάνιση των Thl ευ
νοείται από την IFN-γ που εκλύεται από τα ThO και εντεί
νει την παραγωγή των μορίων MHC II για την καλύτερη 
παρουσίαση του αντιγόνου από τα μονοκΰτταρα/μακρο-
φάγα (επίσης, ευνοείται από τη χαμηλή συγκέντρωση του 

ΠΕΡΙΟΔΙΚΟ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΚΤΗΝΙΑΤΡΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2004,55(3) 
JOURNAL OF THE HELLENIC VETERINARY MEDICAL SOCIETY 2004,55(3) 



HARALABIDIS S., DIAKOU Α. 

Τ 

255 

αντιγόνου και την παρουσίαση του αντιγόνου απο τα μο-
νοκΰτταρα/μακροφάγα), ενώ η εμφάνιση των Th2 ευνο
είται από την IL-4, την υψηλή συγκέντρωση του αντιγόνου 
και την παρουσίαση του από τα Β λεμφοκύτταρα (Fitch 
και συν. 1992, Martinez-Moreno και συν. 1995). 

Τα Thl ενεργοποιούν τους μηχανισμούς της κυτταρι
κής ανοσίας και προκαλούν την καταστροφή του παρά
σιτου (Fayet 1999). Επίσης, καταστέλλουν (με την IFN-γ) 
τα Th2, τα σιτευτικά κύτταρα και τον άξονα υπόφυση-επι
νεφρίδια (διακοπή ανοσοκαταστολής και ίαση) κ.ά., ενερ
γοποιούν (με την IL-2) τα ΝΚ λεμφοκύτταρα (παραγωγή 
IFN-γ, TNF-α κ.ά.), τα CD8+ Τ κυτταροτοξικά λεμφο
κύτταρα (καταστροφή παράσιτων) κ.ά. (Fitch και συν. 
1992, Ruitenberg και συν. 2001). 

Ta Th2 ενεργοποιούν τους μηχανισμούς της χυμικής 
ανοσίας, που όμως δεν αρκούν για την αντιμετώπιση του 
παράσιτου (ενδοκυτταρική ανάπτυξη). Επιπλέον, ευνο
ούν τις αντιδράσεις υπερευαισθησίας (τΰποι Ι, Π, III), 
που ευνοούν το παράσιτο και όχι τον ξενιστή, εντείνουν 
την παραγωγή αντισωμάτων (= άφθονα ανοσοσΰμπλόκα, 
οψωνινοποίηση), εντείνεται η παραγωγή μορίων MHCII 
στα Β λεμφοκύτταρα (παρουσίαση αντιγόνου από τα Β 
λεμφοκύτταρα), ενώ καταστέλλεται η δραστηριότητα των 
Thl, ΝΚ, μονοκΰτταρων/μακροφάγων κ.ά. (Minodier και 
συν. 1999, Killick-Kendrick και Killick-Kendrick 1999, 
Ruitenberg και συν. 2001). Η επικράτηση των Th2 ευνο
είται και από ουσίες που περιέχονται στους σιελογόνους 
αδένες της σκνίπας, καθώς και από τις λιποφωσφογλυ-
κάνες και τις γλυκοπρωτεΐνες του παράσιτου, οι οποίες 
μειώνουν την παραγωγή των μορίων MHCΙ και II στα μο-
νοκΰτταρα/μακροφάγα και την ενεργοποίηση των γλυ-
κοπρωτεϊνών του συμπληρώματος του ξενιστή (Minodier 
και συν. 1999). 

Στο σκΰλο, ένα μήνα μετά τη μόλυνση με L. infantum, 
μειώνονται τα ThO και αυξάνονται τα Β λεμφοκύτταρα 
και δυο μήνες μετά τη μόλυνση διαπιστώνεται σημαντική 
ανοσοκαταστολή (Martinez-Moreno και συν. 1995, De 
Luna και συν. 1999). Παρά ταΰτα, στις ενζωοτικές πε
ριοχές πολλά από τα μολυσμένα ζώα αυτοϊώνται και απο
κτούν ανοσία (Κοντός 1986, Boch and Supper er 1992) ή 
εμφανίζουν ήπιο κλινικό νόσημα (Guarga και συν. 2000). 
Στους ασυμπτωματικοΰς φορείς του παράσιτου ανιχνεύ
ονται άφθονες κυτταροκινες των Thl, όπως IL-2, TNF-a, 
IFN-γ κ.ά. (Ruitenberg και συν. 2001). 

Διάγνωση 

Η διάγνωση της λεϊσμανιωσης στο σκΰλο στηρίζεται: 
α) στο αναμνηστικό, την κλινική εικόνα και τα αποτελέ
σματα των εργαστηριακών εξετάσεων (Kontos 1986, Boch 
and Supperer 1992, Koutinas και συν. 1999, Διάκου 2000, 
Gradoni 2002), β) στην ανίχνευση των ειδικών αντισω
μάτων (ELISA, IIF, Dot-ELISA, DAT, LA, kit εμπορίου 
κ.ά.) στο μεγαλύτερο ποσοστό των μολυσμένων ζώων 
(επίσης, αντιγόνα του παράσιτου), 1-3 μήνες μετά τη μό
λυνση (Κοντός 1986, Attar και συν. 2001, Gradoni 2002, 
Koutinas κ.συν. 2001). Ειδικά αντισώματα ανιχνεύονται 

στον ορό του 60% των ασυμπτωματικών φορέων και του 
62-100% των ζώων με κλινική εικόνα του νοσήματος 
(Reale και συν. 1999). Στις ενζωοτικές περιοχές, οι ασυ-
μπτωματικοι φορείς του παράσιτου (απουσία κλινικής ει
κόνας και ειδικών αντισωμάτων) είναι συνήθως 2πλάσιοι 
(Solano-Gallego και συν. 2001) έως 30πλάσιοι σε σύγκρι
ση με τα ζώα που εμφανίζουν κλινική εικόνα του νοσή
ματος (Ephros και συν. 1994, Abranches και συν. 1998). 
Όταν τα δείγματα των ορών προέρχονται από ανοσοκα-
τεσταλμένα ζώα είναι δυνατόν να παρατηρηθούν λανθα
σμένα αποτελέσματα και πρέπει, στις περιπτώσεις αυτές, 
η εξέταση να επαναλαμβάνεται σε 4-6 εβδομάδες (Fayet 
1999), γ) στην ανεύρεση της αμαστιγωτής μορφής του πα
ράσιτου (23.1-38.5%) σε χρωματισμένα επιχρίσματα (π.χ. 
Giemsa) από πολφό λεμφογαγγλιων, μυελό των οστών 
κ.ά. (Fayet 1999, Solano-Gallego και συν. 2001, Gradoni 
2002), δ) στην ανίχνευση γενετικού υλικού του παράσιτου 
(PCR, 17.8-100%) σε υλικό από λεμφογάγγλια, μυελό των 
οστών, δέρμα, επιπεφυκότα, περιφερικό αίμα κ.ά. 
(Solano-Gallego και συν. 2001, Gradoni 2002, Lachaud 
και συν. 2002, Leontides και συν. 2002). Στις ενζωοτικές 
περιοχές, γενετικό υλικό του παράσιτου ανιχνεύεται στο 
περιφερικό αίμα του 10-80% των ασυμπτωματικών φορέ
ων και του 20-60% των ζώων με κλινικό νόσημα (De Luna 
και συν. 1999). Επίσης, ανιχνεύεται στο 88% των ζώων κα
τά τα αρχικά στάδια και στο 50% των ζώων κατά τους επό
μενους μήνες της μόλυνσης, γεγονός που καθιστά απα
ραίτητη την εφαρμογή και άλλων τεχνικών για να εξα
σφαλισθεί η διάγνωση του 100% των κρουσμάτων του νο
σήματος (Gradoni 2002), και ε) στην ανάπτυξη της προ-
μαστιγωτής μορφής του παράσιτου (υλικό από λεμφο
γάγγλια, μυελό των οστών κ.ά.) σε καλλιεργητικό υλικό 
(ΝΝΝ-αγαρόζη κ.ά.) ή σε πειραματόζωα (χάμστερ). Η 
λεϊσμανιωση είναι πολυσυστηματικό νόσημα με ποίκιλες 
κλινικές εκδηλώσεις και πρέπει να διαφοροποιείται από 
ένα μεγάλο αριθμό νοσημάτων (Fayet 1999). 

Στον άνθρωπο η διάγνωση της σπλαχνικής λεϊσμα-
νιωσης στηρίζεται: α) στο αναμνηστικό, την κλινική εικό
να και τα αποτελέσματα των εργαστηριακών εξετάσεων 
(Eckert 1986), β) στην ανίχνευση των ειδικών IgG στον 
ορό (ELISA, IIF, DAT, kit εμπορίου) στο 95% των ασθε
νών, καθώς και αντιγόνων του παράσιτου στα οΰρα 
(Eckert 1986, Davies και συν. 2003). Ειδικά αντισώματα 
ανιχνεύονται σε ασυμπτωματικοΰς φορείς, π.χ. στο 13.5% 
των αιμοδοτών στη Ν. Γαλλία και στο 3.9-8.6% των αιμο
δοτών στην Ελλάδα (Χαραλαμπιδης και Φρυδάς 1993, 
Frydas και συν. 2001), γ) στην ανεύρεση του παράσιτου σε 
επιχρίσματα (π.χ. Giemsa) από υλικό βιοψίας σπληνός 
(>95%), ήπατος και μυελού των οστών (60-90%), μετά τη 
φυγοκέντρηση (buffy coat) περιφερικού αίματος (70%) 
και, σπανίως από ρινοφαρυγγικό έκκριμα, πολφό λεμ
φογαγγλιων κ.ά. (Manson-Bahr and Bell 1987), και δ) 
στην ανάπτυξη του παράσιτου σε καλλιεργητικό υλικό 
(ΝΝΝ-αγαρόζη κ.ά.) ή σε πειραματόζωα (χάμστερ), με τη 
χρησιμοποίηση υλικού βιοψίας από ήπαρ, σπλήνα, λεμ
φογάγγλια, μυελό των οστών κ.ά. Όταν δεν ανιχνεύονται 
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ειδικά αντισώματα και δεν διαπιστώνονται παράσιτα στο 
υλικό βιοψίας, η διάγνωση στηρίζεται στη σπληνομεγαλία, 
τον πυρετό (συνήθως δυο εξάρσεις/24ωρο για 2-6 εβδο
μάδες) και στο αποτέλεσμα της διαγνωστικής χορήγησης 
αντιλεϊσμανιακών φαρμάκων. Η σπλαχνική λεϊσμανιωση 
πρέπει να διαφοροποιείται από τη φυματίωση, τη βρου-
κελλωση, τη βακτηριακή ενδοκαρδίτιδα, τον τυφοειδή πυ
ρετό, την ελονοσία, τη λευχαιμία, τα νοσήματα αυτοανο-
σιας κ.ά. (Solbach και συν. 1992). 

Πρόγνωση 

Όταν δεν ακολουθείται έγκαιρα η φαρμακευτική 
αγωγή, το 80-90% των μολυσμένων σκύλων πεθαίνει 3-24 
μήνες μετά την εμφάνιση των συμπτωμάτων, ενώ παρα
τηρείται αυτοΐαση στο 10-20% των ζώων (Κοντός 1986, 
Fay et 1999). Στον άνθρωπο, όταν δεν ακολουθείται φαρ
μακευτική αγωγή, η πρόγνωση του νοσήματος είναι δυ
σμενής στο 75-95% των ασθενών (ιδιαίτερα σε φορείς 
HIV), 3-20 μήνες μετά την εμφάνιση του νοσήματος, ενώ 
παρατηρείται αυτοΐαση του νοσήματος στο 5-25% των 
ασθενών (Eckert 1986). 

Φαρμακευτική αγωγή 

Η φαρμακευτική αγωγή είναι αποτελεσματική στο 40-
90% των ζώων (η πρόγνωση του νοσήματος είναι δυσμε
νής, όταν υπάρχει νεφρική ανεπάρκεια) και στο 80-90% 
των ασθενών (Κοντός 1986, Eckert 1986, Fayet 1999, 
Davies και συν. 2003). 

Με δεδομένο ότι η L.infantum καταστρέφεται κυρίως 
όταν βρίσκεται εκτός των κυττάρων (έξοδος κάθε 10-24 
ώρες), η αποτελεσματικότητα της αγωγής εξαρτάται από: 
α) τη μεγάλη διάρκεια παραμονής των φαρμάκων στα 
υγρά των ιστών, και β) την επίδραση των φαρμάκων στους 
μηχανισμούς άμυνας του ξενιστή. 

Στο σκύλο χορηγούνται λεϊσμανιοκτόνα (παράγωγα 
αντιμονίου, aminosidine sulphate κ.ά.), λεϊσμανιοστατικά 
(ketoconazole, allopurinol) και ανοσοενισχυτικά 
(levamisole). Κατά την τελευταία 12ετια στη χώρα μας 
χρησιμοποιήθηκαν διάφορα φαρμακευτικά σχήματα, ορι
σμένα από τα οποία είναι: 

Φαρμακευτικό σχήμα Α (4 σκευάσματα, διάρκεια 
αγωγής 21 ήμερες). Χορηγούνται 100 mg meglumine 
antimoniate (0.33 ml GLUCANTIME®)/Kg σ.β./ημερα, 
υπδ. (όχι σε ζώα με νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια), 17.5 
mg aminosidine sulphate (0.1 ml AMMINOFARMA®, 
GABBROCOL®)/Kg σ.β./ημερα, υπδ. (όχι σε ζώα με νε
φρική/ηπατική ανεπάρκεια και βλάβες στην 8η εγκεφαλι
κή συζυγία), 50 mg ketoconazole (FUNGORAL®)/20 Kg 
σ.β./ημερα, από το στόμα (όχι σε ζώα με νεφρική ανε
πάρκεια) και 5 mg levamisole (LEVOPLIX®, STOZZON-
L®, TRIDICINE®)/Kg σ.β./3 ήμερες, από το στόμα ή ενδμ. 
(όταν κρίνεται απαραίτητο). 

Το σχήμα αυτό προτάθηκε από το Εργαστήριο Πα
ρασιτολογίας και Παρασιτικών Νοσημάτων του Τμήματος 
Κτηνιατρικής του Α.Π.Θ., εφαρμόσθηκε από κτηνιάτρους, 
ελευθέρους επαγγελματίες, σε ολόκληρη την Ελλάδα, κα-
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τά το χρονικό διάστημα 1992-2001 και η αποτελεσματι
κότητα της αγωγής ελέγχθηκε, εκτός των άλλων, με την 
ορολογική εξέταση των ζώων κάθε 1-2 μήνες (ELISA). 
Στην πλειονότητα των ζώων παρατηρήθηκε κλινική ία
ση, μετά 1-4 κύκλους αγωγής (βελτίωση των αλλοιώσεων 
και των συμπτωμάτων ήδη μετά τις πρώτες 1-2 εβδομάδες 
αγωγής) και ειδικά IgG (ELISA) ανιχνεύθηκαν για 4-52 
μήνες μετά τη λήξη της αγωγής (Χαραλαμπιδης 1997, Χα-
ραλαμπιδης 2003). 

Πλεονεκτήματα του φαρμακευτικού αυτοΰ σχήματος 
είναι η ταχεία κλινική ίαση (βελτίωση ήδη μετά 1-2 εβδο
μάδες αγωγής) και η μικρή διάρκεια της αγωγής (συνή
θως, όμως, απαιτούνται περισσότεροι κύκλοι αγωγής, 
Χαραλαμπιδης 2003). Επιπλέον, η χορήγηση του 
meglumine antimoniate προκαλεί διακοπή της παρασι-
ταιμιας για τουλάχιστον 4 μήνες (Alvar και συν. 1994). 

Μειονεκτήματα του φαρμακευτικού αυτοΰ σχήματος 
είναι η πρόκληση νεφρικής, ηπατικής ανεπάρκειας, βλαβών 
στην 8η εγκεφαλική συζυγία κ.ά. (aminosidine sulphate), η 
ηπατο- και νεφροτοξικότητα (ketoconazole) κ.ά., το υψηλό 
κόστος των φαρμάκων και των υποχρεωτικών εξετάσεων 
(συχνός αιματολογικός και βιοχημικός έλεγχος), η καθη
μερινή, επώδυνη, παρεντερική χορήγηση φαρμάκων, η 
χρησιμοποίηση φαρμάκων που χρησιμοποιούνται στη λεϊ
σμανιωση του ανθρώπου, η αδυναμία εισόδου της 
meglumine antimoniate στα μολυσμένα κύτταρα κ.ά. 

Η meglumine antimoniate και η aminosidine sulphate 
διαταράσσουν τη διατροφή των παράσιτων που βρίσκο
νται εκτός των κυττάρων, ενώ η ketoconazole παρεμπο
δίζει τη σύνθεση της εργοστερόλης στη μεμβράνη του πα
ράσιτου (διακοπή ανάπτυξης και πολλαπλασιασμού του 
παράσιτου μέσα στα κύτταρα) και η levamisole ενεργο
ποιεί τα μονοκΰτταρα/μακροφάγα και προάγει τη διαφο
ροποίηση των Thl (Bier κ.συν. 1986). Υψηλές συγκε
ντρώσεις meglumine antimoniate επιτυγχάνονται στο πλά
σμα περίπου 30' λεπτά της ώρας μετά την έγχυση και δια
τηρούνται 4-6 ώρες, ενώ το 78-93% της ουσίας αποβάλ
λεται σε 3-9 ώρες από τους νεφρούς και μόνο ίχνη ανι
χνεύονται μετά 12 ώρες (Valladares και συν. 1996, Fayet 
1999, Belloli και συν. 1999). Οι απαιτούμενες συγκε
ντρώσεις για την καταστροφή των παράσιτων επιτυγχά
νονται, όταν η meglumine antimoniate χορηγείται στο 
ζώο κάθε 8-12 ώρες. Περίπου 45' λεπτά της ώρας μετά την 
έγχυση meglumine antimoniate και aminosidine sulphate 
επιτυγχάνονται 5πλάσιες συγκεντρώσεις meglumine 
antimoniate στο πλάσμα, οι οποίες διατηρούνται υψηλές 
για 12 ώρες (Fayet 1999). 

Η χορήγηση της meglumine antimoniate είναι πιθανόν 
να προκαλέσει κατάπτωση, ανορεξία, αλλοιώσεις στην 
περιοχή της έγχυσης, διάρροια, εμετό, μυαλγία, υπερθερ-
μια κ.ά. (κυρίως λόγω ευαισθησίας του ζώου στο αντιμό
νιο), ενώ η σταδιακή αύξηση της ποσότητας του φαρμάκου 
κατά τις 3 πρώτες ήμερες αγωγής καθιστά το φάρμακο κα
λύτερα ανεκτό από τον οργανισμό (Fayet 1999). 

Η υποδοσια της meglumine antimoniate επιτρέπει τον 
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πολλαπλασιασμό του παρασίτου και πιθανόν την ανά
πτυξη ανθεκτικών στελεχών xr\çL.infantum, οπότε απαι
τούνται υψηλότερες δόσεις του φαρμάκου. Επισημαίνεται 
ότι πρέπει να αποφεύγεται η χορήγηση των ίδιων φαρ
μάκων στον άνθρωπο και το σκΰλο, ώστε να υπάρχουν 
εναλλακτικές αγωγές σε περίπτωση ανάπτυξης ανθεκτι
κών στελεχών του παράσιτου (Fayet 1999, Baneth 2002). 
Γι' αυτό άλλωστε, ο WHO δεν συνιστά τη χρησιμοποίηση 
αντιμονιοΰχων φαρμάκων στη λεϊσμανιωση του σκύλου 
(Schettini κ.συν. 2003). 

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται ότι μετά τη χορήγηση: 
α) 200 mg meglumine antimoniate/kg σ.β./48ωρο για πε
ρίπου 7 μήνες (> 100 εγχύσεις έως τη μείωση των αντισω
μάτων στον τίτλο 1/50 IFA) παρατηρήθηκε κλινική ίαση 
στο 53% των ζώων, απουσία αντισωμάτων στο 32% και 
ουδεμία βελτίωση στο 47% των ζώων μετά 5 έτη (Fayet 
1999), β) 100 mg meglumine antimoniate/Kg σ.β./24ωρο 
για 3-6 εβδομάδες παρατηρήθηκε κλινική ίαση στο 85.4% 
των ζώων και σε διάστημα ενός έτους αναζωπύρωση του 
νοσήματος στο 74.3% από αυτά, το 75% των οποίων επι
βίωσε για τουλάχιστον 4 έτη μετά την επανάληψη της αγω
γής (Slappendel and Teske 1999), γ) 300 mg meglumine 
antimoniate/Kg σ.β./ημέρα, αργά ενδφλ. (1 ml/20' λεπτά 
της ώρας) για 2 εβδομάδες (επανάληψη 3 φορές/2 εβδο
μάδες) και 10 mg ketoconazole/Kg σ.β./ημέρα, από το στό
μα, για 70 ημέρες διαπιστώθηκε μετά 4 έτη (ELISA, IFA, 
PCR) η πλήρης ίαση του ζώου (Naucke 1997), και δ) 15 mg 
aminosidine sulphate/kg σ.β./24 ώρες, υπδ. ή ενδφλ., για 21 
συνεχόμενες ημέρες, βελτίωσε την κλινική εικόνα του ζώ
ου, μείωσε το επίπεδο των ειδικών αντισωμάτων και μεί
ωσε ή εξαφάνισε τα παράσιτα από τα λεμφογάγγλια και 
το μυελό των οστών ορισμένων από τα μολυσμένα ζώα 
(Αθανάσιου 2004). 

Φαρμακευτικό σχήμα Β (2 σκευάσματα, όμηνη διάρ
κεια αγωγής). Χορηγούνται για 6 μήνες 15 mg allopurinol 
(SOLURIC®, ZYLORIC®, ZYLAPUR®)/Kg σ.β./12ωρο 
(πρωι-βράδυ) από το στόμα και 5 mg levamisole/Kg σ.β./3 
ημέρες από το στόμα ή ενδμ. (όταν κρίνεται απαραίτητο). 
Η levamisole χορηγείται 4-5 ώρες πριν ή μετά το γεΰμα, 
επειδή σε ορισμένα ζώα προκαλείται εμετός. 

Το σχήμα αυτό εφαρμόσθηκε, όπως και το σχήμα Α, 
από κτηνιάτρους σε ολόκληρη την Ελλάδα, με την επο
πτεία του Εργαστηρίου Παρασιτολογίας και Παρασιτι
κών Νοσημάτων του Τμήματος Κτηνιατρικής του Α.Π.Θ. 
(μη δημοσιευμένα στοιχεία). 

Η δράση της allopurinol οφείλεται στο προϊόν υδρό
λυσης allopurinol riboside, που ανταγωνίζεται το ΑΤΡ 
στη σύνδεση με το RNA του παράσιτου και παρεμποδί
ζεται η σύνθεση των πρωτεϊνών και ο πολλαπλασιασμός 
του παράσιτου (Baneth 2002). 

Σε 15 από 16 ζώα παρατηρήθηκε κλινική βελτίωση 
σε 15 ημέρες και εξαφάνιση των ειδικών αντισωμάτων 5-
8 μήνες μετά την αγωγή (Loukaki και συν. 1999). Επίσης, 
σε 70 μολυσμένα ζώα παρατηρήθηκε μετά 1-4 κύκλους 
αγωγής, κλινική βελτίωση από τις πρώτες 1-2 εβδομάδες 

της αγωγής και φθίνουσες τιμές ειδικών IgG (ELISA) 
για 2-23 μήνες (Χαραλαμπιδης 2003). 

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται ότι μετά τη χορήγηση: 
α) 10 mg allopurinol/Kg σ.β./12ωρο, για 4 μήνες, παρατη
ρήθηκε βελτίωση της κλινικής και της αιματολογικής ει
κόνας στα ζώα, αλλά διαπιστώθηκαν παράσιτα στο μυε
λό των οστών (Koutinas και συν. 2001), β) 20 mg 
allopurinol/Kg σ.β./ημέρα, για 6 μήνες, παρατηρήθηκε 
κλινική ίαση στα ζώα, αλλά στο 21% από αυτά βρέθηκαν 
παράσιτα στα λεμφογάγγλια. Σε διάστημα ενός έτους το 
νόσημα αναζωπυρώθηκε στα περισσότερα ζώα, αλλά με
τά την επανάληψη της αγωγής το 78% των ζώων επιβίω
σε για 4-6 έτη (Slappendel and Teske 1999), γ) 10 mg 
allopurinol/Kg σ.β./ημέρα, για 2-24 μήνες, παρατηρήθηκε 
κλινική ίαση στο 90% των ζώων, χωρίς αναζωπυρώσεις 
του νοσήματος για 20 μήνες, ενώ στο 10% των ζώων που 
εμφάνισαν αναζωπυρώσεις βρέθηκε γενετικό υλικό του 
παράσιτου στα λεμφογάγγλια (PCR) και στο 50% των 
ζώων στο περιφερικό αίμα (Cavaliero και συν. 1999), και 
δ) allopurinol και ομοιοπαθητικών, για 3-9 μήνες, παρα
τηρήθηκε κλινική βελτίωση σε 15 ημέρες, σε 4 από τα 5 
μολυσμένα ζώα και εξαφάνιση των αντισωμάτων σε 3-9 
μήνες (Loukaki και συν. 1999). 

Πλεονεκτήματα του σχήματος αυτοΰ είναι η ταχεία 
κλινική βελτίωση του ζώου (ήδη μετά 1-2 εβδομάδες αγω
γής), οι σπάνιες παρενέργειες (χορήγηση και σε ζώα με 
νεφρική και ηπατική ανεπάρκεια κ.ά.), η χορήγηση από 
το στόμα, η ένδειξη αποκλειστικά για το σκΰλο, το χαμη
λό κόστος αγωγής, η βελτίωση των σχέσεων μεταξύ κτη
νιάτρου, ιδιοκτήτη και μολυσμένου ζώου (λόγω του τρό
που χορήγησης) κ.ά. 

Μειονεκτήματα του σχήματος αυτοΰ (χωρίς 
levamisole) είναι η όμηνη διάρκεια αγωγής, η χορήγηση 
ανά 12ωρο και η πιθανή δημιουργία ουρολιθων σε ορι
σμένα ζώα (Baneth 2002). 

Φαρμακευτικό σχήμα Γ (2 σκευάσματα, διάρκεια 
αγωγής 9-12 μήνες). Χορήγηση στο ζώο 100 mg meglu
mine antimoniate/Kg σ.β./ημέρα, υπδ., για 20-30 ημέρες 
(όχι σε ζώα με νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια), 15 mg 
allopurinol/Kg σ.β./12ωρο, από το στόμα, για 9-12 μήνες 
(Denerolle and Bourdoiseau 1999, Fayet 1999). 

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται ότι: α) η συνδυασμένη 
χορήγηση meglumine antimoniate (100 mg/kg σ.β./ημέρα, 
υπδ., για 30 ημέρες) και allopurinol (15 mg/kg σ.β./ημέρα, 
από το στόμα, για 8 μήνες) είναι καλΰτερη σε σΰγκριση με 
τα αποτελέσματα που παρατηροΰνται μετά τη χορήγηση 
μόνο 200 mg meglumine antimoniate/kg σ.β./ημέρα/48ωρο, 
υπδ., για 3-6 μήνες ή μόνο 15 mg allopurinol/kg σ.β./12ωρο, 
από το στόμα, για 1-20 μήνες (Denerolle and Bourdoiseau 
1999), και β) πέντε έτη μετά τη χορήγηση meglumine 
antimoniate (100 mg/kg σ.β./ημέρα, υπδ., για 30-60 ημέρες) 
και allopurinol (10 mg/kg σ.β./ημέρα/3 ημέρες, από το στό
μα, για πολλοΰς μήνες) παρατηρείται κλινική ίαση στο 
81.5%, απουσία αντισωμάτων στο 7.4% και ουδεμία βελ
τίωση στο 18.5% των ζώων (Fayet 1999). 
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Φαρμακευτικό σχήμα Δ (1 σκεύασμα, 4-5 εβδομάδες 
αγωγής). Χορηγούνται ενδοφλεβίως στο ζώο 0.8-2.5 mg 
Amphotericin Β ενσωματωμένης σε λιποσωμάτια 
(AMBISOME®)/Kg σ.β./3 ήμερες για 8-10 φορές. Παρά 
το αρχικό καλό αποτέλεσμα, δεν αποφεύγονται οι ανα
ζωπυρώσεις του νοσήματος στα ζώα (Cortadellas, 2003). 

Πρόσφατα, αναφέρθηκαν ικανοποιητικά αποτελέ
σματα μετά τη χορήγηση σε φυσικώς μολυσμένους σκύ
λους ενός συνθετικού αντιμικροβιακοΰ πεπτιδίου 
(Alberala κ.συν., 2004). Τέλος, σε πειραματικό στάδιο 
βρίσκεται η χορήγηση του Oleyl-PC [octadecyl-PC, πα
ράγωγο της miltefosine (hexadecyl-PC)], που έχει ικανο
ποιητικά αποτελέσματα στην αντιμετώπιση της λεϊσμα-
νιωσης του σκύλου, προκαλεί όμως ακόμη σοβαρές πα
ρενέργειες στο ζώο (προσωπική πληροφορία). 

Γενικά, στη λεϊσμανίωση του σκύλου: α) η κλινική 
βελτίωση παρατηρείται συνήθως μετά τις πρώτες 1-2 
εβδομάδες της αγωγής, β) το αποτέλεσμα της αγωγής 
πρέπει να ελέγχεται με την ορολογική εξέταση του ζώου 
σε τακτά χρονικά διαστήματα για 24 μήνες μετά τη λήξη 
της αγωγής, και γ) οι αναζωπυρώσεις του νοσήματος εμ
φανίζονται έως ένα έτος μετά την αγωγή και πρέπει να 
επαναλαμβάνεται η αγωγή. Παράλληλα με τη χορήγηση 
των αντιλεϊσμανιακών φαρμάκων, πρέπει να ενισχύεται 
η άμυνα του οργανισμού (levamisole, βιταμίνη Ε, ιχνο
στοιχεία κ.ά.), να υπάρχει στη διάθεση του ζώου άφθονο 
νερό και όταν διαπιστώνεται νεφρική δυσλειτουργία, να 
μειώνεται η περιεκτικότητα της τροφής σε πρωτεΐνες (π.χ. 
χορήγηση κοτόπουλου αντί για κόκκινο κρέας). Σε διά
στημα λίγων εβδομάδων και ανεξάρτητα από το φαρμα
κευτικό σχήμα, οι μηχανισμοί άμυνας του μολυσμένου 
ζώου ενισχύονται, ο ρυθμός καταστροφής των παράσιτων 
αυξάνεται και η παρασιταιμια μειώνεται ή διακόπτεται 
(Ephros και συν. 1994). 

Στη σπλαχνική λεϊσμανίωση του ανθρώπου χρησιμο
ποιούνται διάφορα φαρμακευτικά σχήματα, ορισμένα 
από τα οποία είναι: 

Φαρμακευτικό σχήμα Α. Χορηγούνται, ενδμ. ή αργά 
ενδφλ., 60-70 mg meglumine antimoniate (GLU-
CANTIME®)/Kg σ.β./ημέρα (έως 3.000 mg/ημέρα) για 30 
ημέρες ή 10-20 mg antimony sodium gluconate 
(PENTOSTAM®, SOLUSTIBOSAN@)/Kg σ.β./ημέρα 
(έως 850 mg/ημέρα) για 20-40 ημέρες. Στις ενδημικές χώ
ρες, η αγωγή διαρκεί έως 40 ημέρες και επαναλαμβάνε
ται τουλάχιστον 2 φορές. Στο 10-25% των ασθενών εμ
φανίζονται διαταραχές στη λειτουργία οργάνων (ήπαρ, 
πάγκρεας, καρδιά), μυαλγίες, αρθραλγίες, ναυτία, εμετός, 
κοιλιακό άλγος, αναιμία, θρομβοκυτταροπενια κ.ά. 
(Eckert 1986, Maltezou και συν. 2000). 

Φαρμακευτικό σχήμα Β. Χορηγούνται, ενδμ. ή αργά 
ενδφλ., 2-4 mg pentamidine isethionate (PENTAMI
DINE®)^ μέρα για 15 ημέρες ή pentamidine dimethane 
sulphonate (ΙΧ>ΜΠ)ΙΝΕ®)/ημέρα για 10-15 φορές. Η 
αγωγή επαναλαμβάνεται 1-3 φορές/2 εβδομάδες. Οι δια-
μιδινες δεσμεύονται σε ήπαρ και νεφρούς και αποβάλ

λονται με τα κόπρανα και τα οΰρα (50% σε 5 ημέρες, 
ίχνη φαρμάκου παραμένουν στους νεφρούς για 240 ημέ
ρες). Είναι ηπατοτοξικές και προκαλούν υπεργλυκαιμια, 
οξεία παγκρεατίτιδα, κεφαλαλγία, ναυτία, ίλιγγο κ.ά. 
(Eckert 1986). 

Φαρμακευτικό σχήμα Γ. Χορηγούνται 1-4 mg 
Amphotericin Β ενσωματωμένης σε λιποσωμάτια 
(AMBISOME®)/Kg σ.β./ημέρα για 30 ημέρες (ενδφλ., για 
~ 4 ώρες σε διάλυμα γλυκόζης 5%). Στο 26% των ασθε
νών παρατηρούνται αναζωπυρώσεις σε διάστημα 3-22 
μηνών. Η δράση του φαρμάκου εμφανίζεται μετά τη σύν
δεση του με την εργοστερόλη και τα φωσφολιπιδια της 
μεμβράνης του παράσιτου και επεκτείνεται και μέσα στο 
κύτταρο μετά τη φαγοκυττάρωση των λιποσωματιων. 
Εμφανίζονται παρενέργειες μετά τη σύνδεση του φαρ
μάκου με τη χολεστερόλη της μεμβράνης των κυττάρων 
του ξενιστή (Χαραλαμπιδης 2003). 

Φαρμακευτικό σχήμα Δ. Χορηγούνται από το στόμα 
100 mg hexadecylphosphocholine (MILTEFOSI-
ΝΕ®)/ημέρα (2.5 mg/kg σ.β.) για 30 ημέρες. Στις Ινδίες 
χρησιμοποιήθηκε επιτυχώς στο 97% των ασθενών με 
σπλαχνική λεϊσμανίωση (L.donovanï). Καταστρέφει το 
παράσιτο χωρίς τη βοήθεια των μηχανισμών άμυνας 
(Murray and Delph-Etienne 2000), αλλά δεν χορηγείται 
σε εγκύους επειδή εμφανίζει τερατογόνο δράση (Jha και 
συν. 1999, Davies και συν. 2003). 

Γενικά, στη λεϊσμανίωση του άνθρωπου: α) η κλινική 
ίαση επιτυγχάνεται στο 95% των ασθενών (ή το 20% των 
ασθενών HIV) από τις πρώτες ημέρες αγωγής (παρατη
ρείται ήπια σπληνομεγαλία έως 1 έτος μετά την αγωγή), 
β) στο 95% των ασθενών (ή το 20% των ασθενών HIV) 
ανιχνεύονται φθίνουσες τιμές ειδικών αντισωμάτων για 6-
12 μήνες μετά την αγωγή, γ) στο 5% των ασθενών (ή το 
80% των ασθενών HIV) εμφανίζονται αναζωπυρώσεις 
του νοσήματος (συνήθως το πρώτο όμηνο μετά την αγω
γή και απαιτείται επανάληψη της), και δ) η επιτυχία της 
αγωγής ελέγχεται με ορολογική εξέταση 1, 3, 6,12 και 24 
μήνες μετά την αγωγή (Davidson 1999). 

Πρόληψη 

Για να προληφθεί η μόλυνση των ζώων και του αν
θρώπου στη χώρα μας, είναι απαραίτητη η κατανόηση 
του βιολογικού κύκλου του παράσιτου. Κάθε μολυσμέ
νος άνθρωπος και κάθε μολυσμένο ζώο είναι αποθή
κη/φορέας του παράσιτου στη φΰση και γι' αυτό επιβάλ
λεται η έγκαιρη διάγνωση, η έγκαιρη φαρμακευτική αγω
γή και η έγκαιρη λήψη μέτρων πρόληψης της διασποράς 
του παράσιτου. Η μετάδοση του παράσιτου γίνεται από 
σκνίπες, αργά το απόγευμα και στη διάρκεια της νύκτας, 
από το Μάιο έως το Νοέμβριο (Naucke 1998). 

Η μόλυνση του σκύλου προλαμβάνεται με τη χρησι
μοποίηση εντομοαπωθητικων, από το Μάιο έως το Νο
έμβριο, όπως: α) περιλαιμιο ή σαμπουάν (SCALIBOR®), 
το οποίο ελευθερώνει deltamethrin που συνδέεται στο 
λίπος του δέρματος και απομακρύνει τις σκνίπες από το 
ζώο για περίπου 8 μήνες (Killick-Kendrick και συν. 1997, 
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Davies και συν. 2003), β) υγρό ή σπρευ με diethylto-
luamide (AUTAN®, ANTI-PHLEBOTOME®), μετά τη 
δΰση του ηλίου, στο κεφάλι και τον τράχηλο του ζώου, που 
απωθεί τις σκνίπες για 3-4 ώρες, γ) ψεκασμός του χώρου, 
όπου κοιμάται το ζώο, με εντομοκτόνα (π.χ. 
PHLEBOTEX®, SOLFAC EW50®, CYFLUTHRIN® 
κ.ά.). Επίσης, είναι σημαντικό να αποφεύγεται η συσσώ
ρευση άχρηστων υλικών (πέτρες, ξΰλα, φΰλλα, χόρτα 
κ.ά.) κοντά σε κατοικίες, όπου φωλιάζουν και εξελίσσο
νται οι σκνίπες. Κάθε σκύλος πρέπει να εξετάζεται ορο
λογικά, δυο φορές ετησίως (το Μάιο και το Νοέμβριο), 
για να τίθεται έγκαιρα η διάγνωση και να θεραπεύονται 
τα μολυσμένα ζώα, επειδή ακόμη και μόνο η φαρμακευ
τική αγωγή στα μολυσμένα ζώα αρκεί για να μειωθεί η 
συχνότητα της μόλυνσης των σκύλων σε μία περιοχή 
(Gradoni και συν. 1988). 

Η μόλυνση του άνθρωπου στη χώρα μας προλαμβά
νεται με τη χρησιμοποίηση εντομοαπωθητικοΰ στα ακά
λυπτα μέρη του σώματος ή στα ροΰχα, αργά το απόγευμα, 
από το Μάιο έως το Νοέμβριο. Σημαντική είναι η ενημέ
ρωση του κοινού για το βιολογικό κΰκλο του παρασίτου 
στη χώρα μας, η απενοχοποίηση του σκύλου για τη μό
λυνση του ανθρώπου και κυρίως η έγκαιρη διάγνωση και 
η έγκαιρη φαρμακευτική αγωγή των ασθενών ατόμων. 

Η λεϊσμανίωση δεν είναι δυνατόν να εξαλειφθεί από 
τη χώρα μας και τις άλλες μεσογειακές χώρες. Όμως εί
ναι δυνατόν να περιοριστεί ως απειλή για την υγεία των 
ζώων και του ανθρώπου, με την προϋπόθεση να κατα
νοηθεί ο βιολογικός κύκλος του παρασίτου και ο πραγ
ματικός ρόλος του μολυσμένου σκύλου, του μολυσμένου 
ανθρώπου και των μολυσμένων σκνιπών στις συνθήκες 
που επικρατούν στη χώρα μας. • 
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