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ΔΕΛΤΙΟΝ ΕΛΛ. ΚΤΗΝ. ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2001, 52(2): 97-106 

Νεότερα δεδομένα πάνω στη θεραπεία της λεϊσμανίωσης του σκύλου 

Μ.Ν. Σαριδομιχελάκης, Α.Φ. Κουτίνας, Μ.Ε. Μυλωνάκης 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ. Για τη θεραπευτική αντιμετώπιση της λεϊ-
σμανίωσης του σκύλου χρησιμοποιούνται η αντιμονιοΰχος 
μεγλουμίνη, η αλλοπουρινολη, η παρομομυκίνη (αμινοσιδί-
νη) και η αμφοτερικίνη Β. Με μόνη εξαίρεση την αντιμονι-
οΰχο μεγλουμίνη όπου έγιναν φαρμακοκινητικές μελέτες 
(75 mg/Kg ΣΒ κάθε 12 ώρες, υποδόρια), τα δοσολογικά σχή­
ματα για την αλλοπουρινολη (10-20 mg/Kg ΣΒ κάθε 12 ώ­
ρες, από το στόμα), την παρομομυκίνη (5-10 mg/Kg ΣΒ κάθε 
12 ώρες, ενδομυϊκά ή υποδόρια) και την αμφοτερικίνη Β 
(0,5-0,8 mg/Kg ΣΒ, 2-3 φορές την εβδομάδα, μέχρι την ολι­
κή δόση των 8-15 mg/Kg ΣΒ, ενδοφλέβια) βασίζονται στην 
κλινική εμπειρία. Οι παρενέργειες από τη χορήγηση των 
δυο πρώτων φαρμάκων είναι σχετικά σπάνιες και ήπιες. 
Αντίθετα, η θεραπεία με παρομομυκίνη (ωτοτοξική, νεφρο-
τοξική) και με αμφοτερικίνη Β (νεφροτοξική) μπορεί να συ­
νοδεύεται από βαριές και επικίνδυνες για τη ζωή του ζώου 
παρενέργειες. Αν και με τα παραπάνω φάρμακα επιτυγχά­
νεται η κλινική ίαση στα περισσότερα ζώα και μειώνεται, 
χωρίς όμως να εξαφανίζεται, ο κίνδυνος μετάδοσης της 
Leishmania spp. στους φλεβοτόμους, η εξουδετέρωση του 
παρασίτου τις περισσότερες φορές δεν επιτυγχάνεται. Η μα­
κροχρόνια θεραπεία με αλλοπουρινολη σε συνδυασμό με α-
ντιμονιοΰχο μεγλουμίνη, σε κύκλους των 20-30 ημερών, θε­
ωρείται το αποτελεσματικότερο και το λιγότερο τοξικό θε­
ραπευτικό σχήμα. Η επανειλημμένη χρησιμοποίηση της α-
ντιμονιοΰχου μεγλουμίνης συντελεί στην ανάπτυξη ανθε­
κτικών στελεχών του παρασίτου απέναντι στο φάρμακο αυ­
τό. Η θεραπεία θεωρείται οριστική μόνο όταν το αποτέλε­
σμα της δοκιμής PCR στο μυελό των οστών είναι αρνητικό 
σε δυο διαδοχικές εξετάσεις, σε διάστημα 6 μηνών η μία από 
την άλλη. Η χρησιμοποίηση των κυτταροκινών INF-γ, IL-2, 
IL-12, που απελευθερώνονται από τα ενεργοποιημένα Th-1 
λεμφοκύτταρα, ενδέχεται στο μέλλον να αυξήσει τις πιθα­
νότητες για οριστική ίαση. 
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ABSTRACT. Μ.Ν. Saridomichelakis, A.F. Koutinas, Μ.Ε. 
Mylonakis. Treatment of canine leishmaniosis: An update. 
Journal of the Hellenic Veterinary Medical Society 2001, 
52(2):97-106. The drugs, currently recommended in the 
treatment of canine leishmaniosis, include meglumine 
antimonate, allopurinol, paromomycin (aminosidine) and 
amphotericin B. With the exception of meglumine 
antimonate, where an optimal dosage has been established 
(75 mg/Kg BW, every 12 hours, SC), that of allopurinol (10-20 
mg/Kg, BW BID, per os), paromomycin (5-10 mg/Kg BW 
BID, SC or IM) and amphotericin Β (0,5-0.8 mg/Kg BW, 2-
3 times weekly, IV, up to a total dose of 8-15 mg/Kg BW), still 
remains empirical. Although the side effects are relatively 
few and harmless with the use of meglumine antimonate and 
allopurinol, they are often life-threatening with 
paromomycin (ototoxic, nephrotoxic) or amphotericin Β 
(nephrotoxic). Although the current antileishmanial 
medications result in the clinical cure of the affected animals 
and may decrease the contamination potential of sandflies, a 
parasitological cure is not but occasionally achieved. 
Therefore, prolonged administration of allopurinol, with or 
without the intermittent use of meglumine antimonate, is 
recommended in an attempt to avoid clinical flare-ups. 
However, repeated cycles of treatment with meglumine 
antimonate may lead to the emergence of resistant 
Leishmania spp clones. Withdrawal of medication is justified 
only when two PCR tests, done on bone marrow samples, 6-
months apart, are negative. In the future, the use of cytocines 
produced by activated Th-1 cells (INF-γ, IL-2, IL-12), may 
resolve the controversial issue of permanent cure in the dog. 

Η λεισμανιωση είναι ένα από τα συχνότερα νοσήματα 
του σκύλου, τόσο στην Ελλάδα όσο και στις υπόλοιπες με­
σογειακές χώρες, στις οποίες το ποσοστό των ορολογικά 
θετικών σκύλων κυμαίνεται από 1 ως 42% στο σύνολο του 
πληθυσμού τους16. Στις χώρες αυτές το υπεύθυνο πρωτό­
ζωο για τη νόσο, τόσο του σκύλου όσο και του ανθρώπου, 
είναι η Leishmania infantum3. 

Όσοι μολυσμένοι σκύλοι δεν αναπτύξουν προστατευ­
τική ανοσία απέναντι στο πρωτόζωο εμφανίζουν τη νόσο, 



98 

υστέρα από περίοδο επώασης που μπορεί να διαρκέσει α­
πό λίγους μήνες μέχρι 7 χρόνια7 9. Εφόσον δεν αναληφθεί 
θεραπευτική προσπάθεια αυτή θα οδηγήσει στο θάνατο 
του ζώου, συνήθως λόγω χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας. 
Εξάλλου, οι μολυσμένοι σκύλοι θεωρούνται η κΰρια δε­
ξαμενή xr\çL. infantum και συνεπώς βασική πηγή μόλυν­
σης για τον άνθρωπο3. Έτσι ο κλινικός κτηνίατρος βρί­
σκεται συχνά μπροστά στο δίλημμα της θεραπείας ή της 
ευθανασίας του μολυσμένου σκύλου, προσπαθώντας να 
στηριχθεί σε, αντιφατικά, πολλές φορές, επιστημονικά δε­
δομένα που έρχονται σε αντίθεση με τις αρχές της ορθής 
μεταχείρισης των ζώων και τους νόμους της πολιτείας. 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ Ή ΕΥΘΑΝΑΣΙΑ 

Η "λΰση" της ευθανασίας συνιστάται από τον Παγκό­
σμιο Οργανισμό Υγείας10, από ορισμένους ερευνητές11 και 
από την ελληνική νομοθεσία, για όλους τους μολυσμένους 
σκύλους που ζουν εκεί όπου η νόσος ενδημεί, με το επι­
χείρημα ότι τα υπό θεραπεία ζώα αποτελούν πηγή μόλυν­
σης των υπόλοιπων σκύλων αλλά και του ανθρώπου. Προ­
κείμενου όμως η θανάτωση των μολυσμένων σκύλων να 
μειώσει πράγματι τη συχνότητα της νόσου, θα πρέπει να 
συντρέχουν οι παρακάτω προϋποθέσεις: 1) ο σκύλος να 
αποτελεί τη μοναδική ή έστω την κΰρια δεξαμενή τηςΖ.. 
infantum, 2) ο έλεγχος για τη διαπίστωση των μολυσμένων 
ζώων να περιλαμβάνει το σύνολο των σκύλων που ζουν σε 
μία περιοχή και να στηρίζεται σε εργαστηριακές μεθό­
δους με μεγάλη ευαισθησία και ειδικότητα* και 3) το πο­
σοστό των μολυσμένων σκύλων να είναι τόσο μικρό, ώστε 
η θανάτωση τους να είναι ηθικά και κοινωνικά αποδεκτή. 
Μέχρι σήμερα, όμως, δεν φαίνεται ότι ισχύει κανένα από 
τα παραπάνω, τουλάχιστο στη χώρα μας. Είναι γνωστό ό­
τι, εκτός από το σκΰλο, τα άγρια σαρκοφάγα, τα πρόβατα 
και ορισμένα είδη τρωκτικών και πτηνών, όπως για παρά­
δειγμα οι κότες, μπορούν να μολυνθούν από τη L. 
infantum, χωρίς όμως να είναι γνωστές οι συνέπειες στην ε­
πιδημιολογία της νόσου στο σκΰλο και στον άνθρωπο31214. 
Στην Ελλάδα, ο έλεγχος του συνόλου ή έστω των περισ­
σότερων σκΰλων είναι αδΰνατος λόγω του τεράστιου α-
ριθμοΰ των αδέσποτων ζώων. Εξάλλου, συμφωνά με δίκες 
μας παρατηρήσεις, οι διάφορες ορολογικές μέθοδοι που 
συνήθως χρησιμοποιοΰνται για την ανίχνευση των μολυ­
σμένων σκΰλων δεν μποροΰν σε καμία περίπτωση να θε-
ωρηθοΰν ευαίσθητες, αφοΰ το αποτέλεσμα είναι συνήθως 
ψευδώς αρνητικό στα περισσότερα ασυμπτωματικά ζώα. Η 
μόνη εξέταση που έχει αποδειχθεί ότι μπορεί να εντοπί­
σει το σΰνολο σχεδόν των μολυσμένων ζώων είναι η αλυ­
σιδωτή αντίδραση της πολυμεράσης (PCR) που πρέπει α­
παραίτητα να γίνεται σε δείγμα από το μυελό των οστών15. 
Όμως, η λήψη ενός τέτοιου δείγματος είναι τεχνικά δΰ-
σκολη και η δοκιμή PCR, πέρα από το υψηλό κόστος και 
το χρονοβόρο της διαδικασίας, είναι αξιόπιστη μόνο όταν 
γίνεται σε εξειδικευμένα εργαστήρια και από έμπειρο 

Μ.Ν. ΣΑΡΙΔΟΜΙΧΕΛΑΚΗΣ, Α.Φ. ΚΟΥΤΙΝΑΣ, Μ.Ε. ΜΥΛΩΝΑΚΗΣ 

προσωπικό. Από τα παραπάνω εΰκολα γίνεται αντιληπτό 
ότι η εφαρμογή της μεθόδου αυτής στα πλαίσια ενός προ­
γράμματος εκρίζωσης της λεϊσμανίωσης είναι αρκετά δΰ-
σκολη. Επιπλέον, σε ορισμένες τουλάχιστο περιοχές της 
χώρας, το ποσοστό των μολυσμένων σκΰλων είναι τόσο υ­
ψηλό, ώστε μία τέτοια μαζική θανάτωση να είναι πρακτικά 
αδΰνατη και παράλληλα να έρχεται σε αντίθεση με τα φι-
λοζωικά αισθήματα του κοινοΰ. Εξάλλου, το θετικό απο­
τέλεσμα ενός τέτοιου μέτρου πάνω στη συχνότητα της λεϊ-
σμανίωσηςτου ανθρώπου αμφισβητείται, επειδή τα είδη 
των φλεβοτόμων που μεταδίδουν το πρωτόζωο ενδέχεται 
να παρουσιάζουν ειδικότητα ως προς τον ξενιστή16. Έτσι, 
γίνεται εΰκολα αντιληπτό γιατί οι προσπάθειες περιορι-
σμοΰ της λεϊσμανίωσης του σκΰλου και του ανθρώπου με 
τη μαζική θανάτωση των ορολογικά θετικών σκΰλων έ­
χουν απότυχε ι, όχι μόνο στην Κεντρική και Νότια Αμερι­
κή1718, αλλά και στη χώρα μας. 

Εκτός από την προοπτική μείωσης της συχνότητας της 
νόσου, ένας επιπλέον λόγος για τον οποίο αρκετοί κτη­
νίατροι συνιστοΰν και πολλοί ιδιοκτήτες δέχονται τη "λΰ­
ση" της ευθανασίας είναι ο φόβος ότι η παρουσία των μο­
λυσμένων ζώων αυξάνει τον κίνδυνο μετάδοσης της νόσου 
στους υπόλοιπους σκΰλους και στους ανθρώπους που ζουν 
στον ίδιο χώρο. Το επιχείρημα όμως αυτό καταρρέει εΰ­
κολα αν ληφθοΰν υπόψη τα επιδημιολογικά δεδομένα και 
το γεγονός ότι τα περισσότερα είδη φλεβοτόμων που με­
ταδίδουν τη L. infantum μποροΰν να διανΰσουν απόστα­
ση μέχρι και δυο χιλιόμετρα13'19. 

Η χορήγηση των κατάλληλων αντιπρωτοζωικών φαρ­
μάκων σε σκΰλους με λεϊσμανίωση φαίνεται ότι μειώνει 
το ποσοστό μόλυνσης των φλεβοτόμων20. Όταν μάλιστα 
κατά τη διάρκεια της θεραπείας τα ζώα περιοριστοΰν σε 
κλουβιά με λεπτό δικτυωτό τις βραδινές ώρες και ταυτό­
χρονα χρησιμοποιηθοΰν διάφορα εντομοαπωθητικά132122 

κατά τη θερμή περίοδο του χρόνου, η πιθανότητα αυτή πε­
ριορίζεται πολΰ. 

Για όλους τους παραπάνω λόγους οι συγγραφείς πι-
στεΰουν ότι ο κτηνίατρος οφείλει να ενημερώνει αναλυτι­
κά τον ιδιοκτήτη του ζώου αναφορικά με τη διάρκεια, τις 
πιθανότητες επιτυχίας, τους κίνδυνους και το κόστος που 
συνεπάγεται η θεραπεία για να αποφασιστεί από κοινοΰ η 
τΰχη του ζώου. Επισημαίνεται ότι, σε κάθε περίπτωση και 
με βάση την ισχΰουσα νομοθεσία, είναι υποχρεωτική η δή­
λωση κάθε περιστατικοΰ στις αρμόδιες κτηνιατρικές υπη­
ρεσίες και επιπλέον, αν πρόκειται να αναληφθεί θερα­
πευτική προσπάθεια, θα πρέπει να ζητείται η σχετική ά­
δεια με βάση τις προϋποθέσεις που ορίζει ο νόμος. 

ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΚΑΙ ΣΤΟΧΟΙ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

Η θεραπεία θα πρέπει να ξεκινά μόλις διαγνωστεί η 
λεϊσμανίωση, ανεξάρτητα από το αν ο σκΰλος εμφανίζει 
ή όχι συμπτώματα. Στα ασυμπτωματικά ζώα η έγκαιρη έ­
ναρξη της θεραπείας αποτρέπει την εμφάνιση των συ-
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μπτωμάτων στα ανοσολογικά "ναρκοθετημένα" ζώα22 και, 
επιπλέον, μειώνει τον κίνδυνο μετάδοσης του πρωτόζωου 
στους φλεβοτόμους. Ορισμένοι ερευνητές συνιστούν να 
μην αναλαμβάνεται θεραπευτική προσπάθεια στα κλινι­
κά εκείνα περιστατικά που εμφανίζουν νεφρική ανεπάρ­
κεια τελικού σταδίου, λόγω της δυσμενούς πρόγνωσης4. Η 
εμπειρία μας έχει δείξει ότι κανένας σχεδόν σκύλος με λε­
ϊσμανιωση και 3ου σταδίου νεφρική ανεπάρκεια (ουραι­
μικό σύνδρομο) δεν επέζησε, παρά την εντατική υποστη-
ρικτική αγωγή και την κατάλληλα τροποποιημένη αντιλε-
ϊσμανιακή θεραπεία. Όμως και στις περιπτώσεις αυτές 
μπορεί να ξεκινήσει η θεραπεία, εφόσον ζητηθεί από τον 
ιδιοκτήτη του ζώου που προηγουμένως θα πρέπει να ενη­
μερωθεί για τις μικρές πιθανότητες επιτυχίας. Στην ηπα­
τική ανεπάρκεια, που είναι σχετικά σπάνια στη λεϊσμα­
νιωση του σκύλου2324, ο μικρός αριθμός των περιστατικών 
που έχουν μελετηθεί δεν επιτρέπει την εξαγωγή τέτοιου 
είδους συμπερασμάτων. 

Στόχοι της θεραπείας στη λεϊσμανιωση του σκύλου εί­
ναι η υποχώρηση των συμπτωμάτων, η αποκατάσταση στο 
φυσιολογικό των αιματολογικών και βιοχημικών διατα­
ραχών και γενικά η κλινική ίαση. Στους ασυμπτωματικοΰς 
σκύλους η θεραπεία θα πρέπει να αποτρέψει την εκδήλω­
ση των συμπτωμάτων25. Απώτερος όμως σκοπός και στις 
δυο περιπτώσεις είναι η πλήρης εξουδετέρωση του πρω­
τόζωου (παρασιτολογική ίαση), προκείμενου να αποτρα­
πεί η υποτροπή της νόσου μετά τη διακοπή της θεραπείας. 
Επιπλέον η θεραπεία θα μπορούσε να διεγείρει τη, μέσω 
των βοηθητικών Τ- λεμφοκυττάρων (Th-1), προστατευτική 
κυτταρική ανοσία. Με τον τρόπο αυτό ενδέχεται να επέλ­
θει η οριστική ίαση λόγω της καταστροφής των παράσι­
των από τα ενεργοποιημένα μακροφάγα και να αποτρα­
πεί η επανεμφάνιση της νόσου σε περίπτωση μελλοντικής 
επαναμόλυνσης26 28. Στις περιοχές όπου η νόσος ενδημεί η 
πιθανότητα μόλυνσης των φλεβοτόμων από τα ζώα που υ­
ποβλήθηκαν σε θεραπεία θα πρέπει ουσιαστικά να μηδε­
νιστεί20. Δυστυχώς, δεν είναι γνωστό μέχρι σήμερα κανένα 
θεραπευτικό πρωτόκολλο με το οποίο να επιτυγχάνονται 
όλοι οι παραπάνω στόχοι στη λεϊσμανιωση του σκύλου1329. 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΑ 
ΠΡΩΤΟΚΟΑΑΑ 

Οι φαρμακευτικές ουσίες που χρησιμοποιούνται στη 
θεραπεία της λεϊσμανίωσης του σκύλου διακρίνονται σε 
παρασιτοκτόνες-παρασιτοστατικες και σε ανοσορρυθμι-
στικες. Από τις πρώτες, οι πεντασθενείς ενώσεις του αντι­
μονίου (αντιμονιοΰχος μεγλουμίνη, στιλβογλυκονικό νά­
τριο), η αλλοπουρινόλη, η παρομομυκίνη (αμινοσιδίνη) 
και η αμφοτερικίνη Β, φαίνεται ότι είναι αποτελεσματι­
κές και γι' αυτό εξακολουθούν να χρησιμοποιούνται σε 
ευρεία κλίμακα132229. 

Η αντιμονιοΰχος μεγλουμίνη είναι η αντιλεϊσμανιακή 
ουσία που έχει χρησιμοποιηθεί συχνότερα30 32. Ο ακριβής 

μηχανισμός δράσης της εξακολουθεί να παραμένει άγνω­
στος. Πιθανολογείται ότι, λόγω των δομικών και λειτουρ­
γικών μεταβολών που προκαλούνται στα γλυκοσωμάτια 
του πρωτόζωου, τελικά αναστέλλεται ο καταβολισμός της 
γλυκόζης και των λιπαρών οξέων13·22·33. Η λεϊσμανιοκτόνος 
δράση της αντιμονιοΰχου μεγλουμίνης έχει αποδειχθεί σε 
πειραματικά μολυσμένους σκύλους, στους οποίους ο α­
ριθμός των παρασίτων στο ήπαρ μειώθηκε κατά 66-82%34. 

Η φαρμακοκινητική της αντιμονιοΰχου μεγλουμίνης 
στο σκΰλο μελετήθηκε μόλις τα τελευταία χρόνια. Συγκε­
κριμένα, στους υγιείς σκύλους, η ημιπερίοδος ζωής στο αί­
μα έχει διάρκεια 20,42 και 121 λεπτών υστέρα από ενδο­
φλέβια, ενδομυϊκή και υποδόρια χορήγηση, αντίστοιχα35, 
λόγω της ταχύτατης απέκκρισης της από τους νεφρούς1335. 
Επισημαίνεται ότι μικρό μόνο μέρος του πεντασθενοΰς α­
ντιμονίου μετατρέπεται σε τρισθενές, το οποίο είναι τοξι­
κό και συσσωρεύεται στον οργανισμό13. Οι φαρμακοκινη-
τικές αυτές ιδιότητες δε φαίνεται να διαφέρουν μεταξύ 
των υγιών σκύλων και εκείνων που βρίσκονται στο αρχι­
κό, τουλάχιστο, στάδιο της λεϊσμανιωση ς36. Τέλος έχει α­
ποδειχθεί in vitro η συνεργεία της αντιμονιοΰχου μεγλου­
μίνης με την αλλοπουρινόλη37 και η αΰξηση της ημιπεριό-
δου ζωής της στο αίμα όταν χορηγείται ταυτόχρονα με την 
παρομομυκίνη38. 

Τα θεραπευτικά πρωτόκολλα που κατά καιροΰς έχουν 
χρησιμοποιηθεί, διαφέρουν μεταξΰ τους ως προς τη δόση, 
τα μεταξΰ των εγχΰσεων χρονικά διαστήματα, την οδό χο­
ρήγησης και τον αριθμό των "κΰκλων" θεραπείας. Συγκε­
κριμένα, η αντιμονιοΰχος μεγλουμίνη έχει χρησιμοποιη­
θεί σε δόσεις που κυμαίνονται από 20 ως 200 mg / Kg ΣΒ, 
κάθε 12 ως 48 ώρες και για χρονικά διαστήματα 10 ως 40 
ημερών, με πιθανή επανάληψη ΰστερα από διακοπή 10 ως 
20 ημερών1 3 2 2 2 3 2 9 3 2 3 6 3 9 5 0. Το αποτελεσματικό δοσολογικό 
σχήμα δεν μπορεί να καθοριστεί με ακρίβεια, αφοΰ δεν 
είναι γνωστό αν η λεϊσμανιοκτόνος δράση της αντιμονι­
οΰχου μεγλουμίνης αυξάνει όταν επιτυγχάνονται υψηλές 
συγκεντρώσεις στο πλάσμα για σΰντομο ή χαμηλές για με-
γαλΰτερο χρονικό διάστημα. Εξάλλου η σχέση μεταξΰ της 
συγκέντρωσης του αντιμονίου στο πλάσμα και εκείνης στο 
κυτταρόπλασμα των μολυσμένων μακροφάγων εξακο­
λουθεί να παραμένει άγνωστη. Στον άνθρωπο οι περισ­
σότεροι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η διατήρηση της συ­
γκέντρωσης του αντιμονίου στο πλάσμα του αίματος για 
όσο το δυνατό μεγαλΰτερο χρονικό διάστημα αυξάνει τη 
λεϊσμανιοκτόνο δράση του5152. Εφόσον το ίδιο ισχΰει και 
στο σκΰλο, η δόση των 75 mg / Kg ΣΒ κάθε 12 ώρες προ­
φανώς είναι η αποτελεσματικότερη, όπως προτείνουν οι 
Valladares et al36 και την οποία έχουν υιοθετήσει οι συγ­
γραφείς. Η αντιμονιοΰχος μεγλουμίνη μπορεί να χορηγη­
θεί υποδόρια, ενδομυϊκά ή ενδοφλέβια. Αν και ορισμένοι 
ερευνητές προτείνουν την ενδομυϊκή42ή την ενδοφλέβια ο­
δό1343, η υποδόρια θεωρείται η καλΰτερη, αφοΰ συνοδεΰ-
εται από λιγότερες παρενέργειες στην περιοχή των εγχΰ-
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σεων, αυξάνει τη βιοδιαθεσιμότητα του φαρμάκου, επι­
μηκύνει το χρόνο ημίσειας ζωής και επιτρέπει την ανά 
12ωρο χορήγηση του132240. Η αντιμονιοΰχος μεγλουμινη θα 
πρέπει να χορηγείται για 3-4 συνέχεις εβδομάδες1323294143. 
Σε περίπτωση μη υποχώρησης των συμπτωμάτων η θερα­
πεία μπορεί να παραταθεί για άλλες 3 εβδομάδες29. Ανά­
λογα με την ανταπόκριση του συγκεκριμένου ζώου, η α­
γωγή αυτή μπορεί να επαναληφθεί μια ή περισσότερες 
φορές, αφοΰ μεσολαβήσει περίοδος διακοπής 10 τουλά-

• 29 41 42 45 

χιστο ήμερων . 
Τα τελευταία χρόνια έχει διαπιστωθεί, τόσο στο σκύ­

λο όσο και στον άνθρωπο, η εμφάνιση ανθεκτικών στα α-
ντιμονιοΰχα φάρμακα στελεχών του πρωτόζωου2953. Η υ-
ποδοσια, η μικρή διάρκεια και οι επαναλαμβανόμενοι "κύ­
κλοι" θεραπείας φαίνεται ότι ευνοούν την ανάπτυξη των 
στελεχών αυτών5457. Η ανθεκτικότητα της Leishmania spp 
στα αντιμονιοΰχα φάρμακα μπορεί να ελεγχθεί με την η-
μιαυτοματοποιημενη τεχνική μικροδιάλυσης58 καθώς και 
με ενοφθαλμισμό σε πειραματόζωα56. Επειδή όμως η ε­
φαρμογή των μεθόδων αυτών στην κλινική πράξη είναι δύ­
σκολη, η ανάπτυξη ανθεκτικότητας εκ μέρους του παρά­
σιτου θα πρέπει να θεωρείται γεγονός όταν δεν παρατη­
ρηθεί κλινική βελτίωση υστέρα από 40 ήμερες συνεχούς 
χορήγησης22. 

Οι κυριότερες παρενέργειες της αντιμονιοΰχου με-
γλουμινης είναι η κατάπτωση, η ανορεξία, η ελκώδης κε-
ρατοεπιπεφυκιτιδα, η ιριδοκυκλιτιδα, η πανοφθαλμιτιδα, 
η περιφερική πολυνευροπάθεια, η κοκκιωματώδης δερ­
ματίτιδα, η διάρροια, η αναφυλακτική αντίδραση και οι 
τοπικές αντιδράσεις στην περιοχή των εγχύσεων (πόνος, 
εξοιδηση, αποστηματοποιηση και εμφάνιση χωλότητας υ­
στέρα από ενδομυϊκή και θρομβοφλεβιτιδα-περιφλεβιτι-
δα υστέρα από ενδοφλέβια ή τυχόν περιφλεβική εγχυ-

σ̂ y3.22.23.29.41.43.59.60 Ορισμένες μάλιστα ανεπιθύμητες ενέρ­
γειες, όπως η ιριδοκυκλιτιδα και η κοκκιωματώδης δερ­
ματίτιδα, ενδέχεται να οφείλονται στη μεταβολή της ανο­
σολογικής αντίδρασης του οργανισμού απέναντι στο πρω­
τόζωο13. Οι συστημικες παρενέργειες της αντιμονιοΰχου 
μεγλουμινης εμφανίζονται αρκετά σπάνια, τουλάχιστο 
στους σκύλους εκείνους που δεν πάσχουν από χρόνια νε­
φρική, ηπατική ή καρδιακή ανεπάρκεια, και δεν παίρνουν 
το φάρμακο για περισσότερο από δυο μήνες1322233640. 

Η αντιμονιοΰχος μεγλουμινη θεωρείται ιδιαίτερα α­
ποτελεσματική στους ασυμπτωματικοΰς σκύλους, όπου α­
ποτρέπεται η εκδήλωση της νόσου σε ποσοστό μέχρι 
94%4261. Σ' αυτούς που νοσούν συνήθως παρατηρείται ε­
ντυπωσιακή βελτίωση της κλινικής εικόνας μέσα σε λίγες 
εβδομάδες, με εξαίρεση τα νεφροπαθή ζώα23. Το ποσοστό 
της κλινικής ίασης κυμαίνεται από 33 ως 78%, ενώ επι­
πλέον στο 7 ως 20% των περιστατικών τα συμπτώματα και 
οι αλλοιώσεις υποχωρούν, χωρίς όμως να εξαφανίζονται41" 
43. Όμως, η πλήρης εξόντωση του πρωτόζωου σπάνια επι­
τυγχάνεται62 64, με αποτέλεσμα την υποτροπή της νόσου στο 
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74 ως 100% των περιστατικών μετά τη διακοπή της θερα­
πείας2 3 4 3 4 5 6 5. Η αντιμονιοΰχος μεγλουμινη μειώνει σημα­
ντικά την πιθανότητα μόλυνσης των φλεβοτόμων που νύσ­
σουν τους σκύλους στους οποίους γίνεται θεραπεία. Υπο­
στηρίζεται μάλιστα ότι η δράση της αυτή αυξάνει σε ζώα 
που εμφανίζουν ήπια κλινική εικόνα και μειώνεται στους 
επαναλαμβανόμενους "θεραπευτικούς κύκλους"20. 

Η ενσωματωμένη σε λιποσωμάτια αντιμονιοΰχος με­
γλουμινη θεωρητικά υπερέχει της απλής μορφής, επειδή 
η συγκέντρωση στο πλάσμα του αίματος είναι μεγαλύτε­
ρη, ο ρυθμός απέκκρισης από τους νεφρούς και η τοξικό­
τητα είναι μικρότερες και έχει κατά 700 φορές μεγαλύτερη 
δραστικότητα κατά της Leishmania spp6667. Όμως, η χορή­
γηση της σε φυσικά περιστατικά δεν έδωσε τα αναμενό­
μενα αποτελέσματα68. 

Το στιλβογλυκονικο νάτριο, που χρησιμοποιείται σπα­
νιότερα σε σύγκριση με την αντιμονιοΰχο μεγλουμινη, έ­
χει τον ίδιο με αυτή τρόπο δράσης αλλά προκαλεί συχνό­
τερα την εμφάνιση παρενεργειών1368. Η αποτελεσματικό­
τητα του αναφορικά με την κλινική ίαση κυμαίνεται από 
30ως100%6970. 

Η αλλοπουρινόλη, που είναι δομικό ανάλογο της υπο-
ξανθινης, χρησιμοποιείται όλο και συχνότερα τα τελευ­
ταία χρόνια στη θεραπεία της λεϊσμανιωσης του σκύλου. 
Μετά την είσοδο στο πρωτόζωο, η αλλοπουρινόλη ενσω­
ματώνεται στο RNA με τη μορφή του νουκλεοτιδιου της 4-
αμινο-πυραζολο-πυριμιδινης και αναστέλλει τη σύνθεση 
των πρωτεϊνών337172. Η δράση αυτή θεωρείται παρασιτο-
στατική και όχι παρασιτοκτόνος222941. 

Η αλλοπουρινόλη χορηγείται από το στόμα στη δόση 
των 10-20 mg / Kg ΣΒ κάθε 12 ώρες, για μεγάλο χρονικό 
διάστημα, ίσως και δια βίου3946 49. Στην πράξη, οι παρενέρ­
γειες λόγω της μακροχρόνιας χορήγησης της είναι αρκε­
τά σπάνιες. Σ' αυτές περιλαμβάνονται η καταστολή του 
μυελού των οστών, η διάρροια και η ξανθινική ουρολιθια-
ση. Η τελευταία, που αποτελεί και τη συχνότερη ανεπιθύ­
μητη ενέργεια, μπορεί να προληφθεί όταν τα ζώα διατρέ­
φονται με σιτηρεσια χαμηλής σε πρωτεΐνες περιεκτικότη­
τας2 5 2 9 3 1 3 2 7 3 76. Στον άνθρωπο έχει παρατηρηθεί ότι οι πιθα­
νότητες εμφάνισης των παρενεργειών είναι μεγαλύτερες 
όταν η αλλοπουρινόλη χορηγείται σε νεφροπαθείς ασθε­
νείς, λόγω σημαντικής επιδείνωσης της νεφρικής λειτουρ­
γίας747778. Μέχρι σήμερα δεν είναι γνωστό ότι κάτι τέτοιο 
συμβαίνει και στο σκΰλο. Αυτό αποτελείτο αντικείμενο έ­
ρευνας που βρίσκεται σε εξέλιξη στην Κλινική μας. Προς 
το παρόν πάντως συνιστάται η θεραπεία με αλλοπουρινό­
λη να γίνεται με προσοχή και με συχνούς εργαστηριακούς 
έλεγχους σε ζώα με χρόνια νεφρική ή ηπατική ανεπάρ­
κεια74. Επιπλέον, έχουν διαπιστωθεί αρκετά περιστατικά υ-
ποκλινικής ουρολοίμωξης σε σκύλους με λεϊσμανιωση 
στους οποίους χορηγείται αλλοπουρινόλη και καταβάλ­
λονται προσπάθειες για να εξακριβωθεί πράγματι αν η 
ουσία αυτή προδιαθέτει στην εμφάνιση ουρολοίμωξης ή 
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αν η τελευταία οφείλεται σε άλλα αίτια. 

Το θεραπευτικό αποτέλεσμα της αλλοπουρινόλης στη 
λεϊσμανίωση του σκύλου φαίνεται ότι είναι υποδεέστερο 
σε σχέση με εκείνο της αντιμονιοΰχου μεγλουμίνης. Το 
ποσοστό κλινικής ίασης κυμαίνεται από 18 ως 100%, με 
βάση τα αποτελέσματα των σχετικά λίγων σε αριθμό με­
λετών που έχουν δημοσιευθεί314176. Από έρευνα που έγινε 
στην Κλινική μας, σε μεγάλο αριθμό σκύλων με λεϊσμα­
νίωση, διαπιστώθηκε ότι στα περισσότερα περιστατικά η 
υποχώρηση των συμπτωμάτων και η αποκατάσταση των 
μεταβολών των εργαστηριακών παραμέτρων ήταν σαφής 
υστέρα από χορήγηση αλλοπουρινόλης στη δόση των 10 
mg/Kg ΣΒ, κάθε 12 ώρες, για 4 μήνες79. Όμως, το ποσοστό 
της πλήρους κλινικής ίασης ήταν μικρό. Με την ουσία αυ­
τή, η παρασιτολογική ίαση επιτυγχάνεται μόνο σε εξαιρε­
τικές περιπτώσεις4676, όπως άλλωστε διαπιστώθηκε και στη 
δική μας έρευνα, όπου στο σύνολο τους οι σκύλοι παρέ­
μειναν μολυσμένοι μετά το τέλος της θεραπείας. Συνεπώς, 
σε περίπτωση διακοπής της θεραπείας η νόσος κατά κα­
νόνα υποτροπιάζει, αν και προοδευτικότερα απ' ό,τι στην 
περίπτωση της αντιμονιοΰχου μεγλουμίνης137680. Έ ν α άλ­
λο μειονέκτημα της αλλοπουρινόλης είναι ότι δεν εμποδί­
ζει τη μόλυνση των φλεβοτόμων76. Για τους λόγους αυτούς, 
η αλλοπουρινόλη δεν πρέπει να χορηγείται μόνη της, αλλά 
σε συνδυασμό με άλλα λεισμανιοκτόνα φάρμακα και ιδι­
αίτερα την αντιμονιοΰχο μεγλουμίνη2241. Συμφωνά πάντως 
με τα αποτελέσματα πρόσφατης μελέτης η χορήγηση της, 
στη δόση των 20 mg / Kg ΣΒ, μια φορά την ήμερα, για μια 
εβδομάδα κάθε μήνα (θεραπεία συντήρησης) μπορεί να 
αποτρέψει την εμφάνιση των υποτροπών της νόσου, υστέ­
ρα από την κλινική ίαση με τη χρησιμοποίηση του συν­
δυασμού αντιμονιοΰχου μεγλουμίνης - αλλοπουρινόλης32. 

Η παρομομυκίνη (αμινοσιδίνη) είναι αμινογλυκοσι-
δικό αντιβιοτικό που παράγεται από το Streptomyces 
chrestomyceticus. Εκτός από την αντιβακτηριδιακή, η λεϊ-
σμανιοκτόνος δράση της ουσίας αυτής οφείλεται στη δια­
ταραχή της λειτουργίας των ριβοσωματίων και συνεπώς 
της σΰνθεσης των πρωτεϊνών από τη Leishmania spp22. Η 
παρομομυκίνη χορηγείται στη δόση των 5-10 mg / Kg ΣΒ, 
κάθε 12 ώρες, ενδομυϊκά ή υποδόρια, για 2-4 εβδομά­
δες222970. Οι ανεπιθΰμητες ενέργειες είναι αρκετά συχνές 
και οφείλονται στη νεφροτοξικότητα και στην ωτοτοξικό-
τητα του φαρμάκου. Η επιδείνωση της νεφρικής λειτουρ­
γίας και η κώφωση συνήθως είναι αναστρέψιμες, αν και 
χρειάζονται αρκετοΰς μήνες μέχρι να αποκατασταθοΰν 
πλήρως22293081. Συνεπώς, η χορήγηση της παρομομυκίνης 
αντενδείκνυται σε σκΰλους με νεφρική ανεπάρκεια22, ενώ 
μέχρι σήμερα δεν είναι γνωστό κατά πόσο μπορεί να χρη­
σιμοποιηθεί με ασφάλεια σε ζώα με υποκλινική σπειρα-
ματο νεφρίτιδα (πρωτεΐνουρία). 

Η χορήγηση της παρομομυκίνης έχει ως αποτέλεσμα 
την υποχώρηση των συμπτωμάτων και τη θεαματική κλι­
νική βελτίωση, σε ποσοστό που φθάνει και το 61%7081. Αν 

και δεν έχει αναφερθεί η συχνότητα παρασιτολογική ς ία­
σης, είναι γνωστό ότι στο 78% των περιστατικών η νόσος υ­
ποτροπιάζει το αργότερο 4 χρόνια μετά τη διακοπή της θε­
ραπείας82. 

Το αντιβιοτικό αμφοτερικίνη Β, που ανήκει στην ομά­
δα των πολυενίων, προσκολλάται στην κυτταρική μεμ­
βράνη της Leishmania spp προκαλώντας μεταβολές στη 
διαπερατότητα της και τελικά το θάνατο του πρωτόζω­
ου228384. Επιπλέον, η ουσία αυτή έχει ανοσοδιεγερτική δρά­
ση, όπως αποδείχτηκε στα ποντίκια και ευνοεί την ενερ­
γοποίηση των μακροφάγων στον άνθρωπο8586. Η συνιστώ­
μενη δόση είναι 0,5-0,8 mg/Kg ΣΒ25, αν και μποροΰν να 
χρησιμοποιηθοΰν μικρότερες (0,15 mg/Kg ΣΒ)22ή μεγα-
λΰτερες (1-2 mg/Kg ΣΒ) δόσεις87. Η αμφοτερικίνη Β δια-
λΰεται σε φυσιολογικό ορό ή ορό γλυκόζης 5% (50 mg / 40 
ml διαλΰματος) και χορηγείται ενδοφλέβια με βραδΰ ρυθ-
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μο . Ορισμένοι ερευνητές συνιστούν την προηγουμένη 
χορήγηση φυσιολογικοΰ οροΰ (50 ml/Kg ΣΒ, ενδοφλέβια) 
και διαλΰματος μαννιτόλης 20 % (10 ml/Kg ΣΒ, ενδοφλέ­
βια) πριν από την έγχυση της αμφοτερικίνης Β, σε συν­
δυασμό με 10 ml/Kg ΣΒ διαλΰματος λιπιδίων (Intralipid® 
10%)87. Οι εγχΰσεις επαναλαμβάνονται 2-3 φορές την ε­
βδομάδα, μέχρι τη συνολική δόση των 8-15 mg / Kg ΣΒ2225. 

Οι παρενέργειες της αμφοτερικίνης Β είναι πολλές και 
προκαλοΰνται εξαιτίας της σΰνδεσής της με τη χολοστε-
ρόλη της κυτταρικής μεμβράνης στα κΰτταρα του οργανι-
σμοΰ2225. Η συχνότερη από αυτές είναι η νεφρική ανεπάρ­
κεια που οφείλεται στη μείωση της ροής του αίματος στους 
νεφροΰς και στην άμεση τοξική της δράση πάνω στα επι­
θηλιακά κΰτταρα των νεφρικών σωληναρίων222584. Είναι 
λοιπόν ευνόητο γιατί αντενδείκνυται η χορήγηση της σε 
ζώα με νεφρική ανεπάρκεια, ανεξάρτητα σταδίου. Στα άλ­
λα περιστατικά πρέπει να μετριέται η συγκέντρωση της 
κρεατινίνης στον ορό του αίματος πριν από κάθε έγχυση. 
Σε περίπτωση που η τελευταία ξεπεράσει τα 2,5 mg /100 
ml επιβάλλεται η διακοπή της θεραπείας για διάστημα 2 
περίπου εβδομάδων και μέχρι να αποκατασταθοΰν οι δεί­
κτες της νεφρικής λειτουργίας222584. Άλλες λιγότερο συχνές 
παρενέργειες είναι η φλεβίτιδα, η ιριδοκυκλίτιδα, ο πυ­
ρετός, οι εμετοί, οι μεταβολές του αριθμοΰ των λευκών αι­
μοσφαιρίων και η αΰξηση της δραστηριότητας των ηπατι­
κών ένζυμων2584. 

Η αμφοτερικίνη Β είναι ένα από τα αποτελεσματικό­
τερα φάρμακα στη θεραπεία της λεϊσμανίωσης του σκΰ-
λου. Τα ποσοστά κλινικής ίασης κυμαίνονται από 69 ως 
74%8488. Το ενδεχόμενο παρασιτολογική ς ίασης παραμέ­
νει άγνωστο επειδή έχει γίνει έλεγχος σε πολΰ μικρό α­
ριθμό περιστατικών, με όχι ιδιαίτερα αξιόπιστη μέθοδο84. 
Πάντως, έχει διαπιστωθεί ότι η νόσος υποτροπιάζει στο 
18 και στο 24% των ασθενών σκΰλων, ένα και δΰο χρόνια, 
αντίστοιχα, από τη διακοπή της θεραπείας84. Παρά την α­
ποτελεσματικότητα της αμφοτερικίνης Β, η πιθανότητα νε-
φροτοξίκωσης και οι τεχνικές δυσκολίες κατά τη χορήγη-
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ση, περιορίζουν τη χρησιμοποίηση της μόνο στις περιπτώ­
σεις που το συγκεκριμένο στέλεχος της Leishmania spp εί­
ναι ανθεκτικό στα αντιμονιοΰχα φάρμακα22. 

Τα τελευταία χρόνια έχει δοκιμαστεί η ενσωματωμέ­
νη σε λιποσωμάτια αμφοτερικίνη Β, που είναι εξίσου α­
ποτελεσματική αλλά λιγότερο νεφροτοξική από την κοινή 
μορφή της. Όμως, το υψηλό κόστος του ιδιοσκευάσματος 
αποκλείει την ευρεία χρήση της2289. 

Οι παραπάνω παρασιτοκτόνες-παρασιτοστατικες ου­
σίες χρησιμοποιούνται συχνά σε διάφορους μεταξύ τους 
συνδυασμούς, ο επικρατέστερος από τους οποίους είναι 
εκείνος της αντιμονιοΰχου μεγλουμίνης με την αλλοπου-
ρινολη. Με το σχήμα αυτό αυξάνει σημαντικά η πιθανό­
τητα κλινικής (82-100%) και παρασιτολογικής (53-67%) 
ίασης και μειώνεται ο κίνδυνος των υποτροπών, σε σύ­
γκριση με τις επιμέρους μονοθεραπείες13223241464849. Άλλοι 
συνδυασμοί φαρμάκων, που έχουν χρησιμοποιηθεί σε πε­
ριορισμένο όμως αριθμό περιστατικών, είναι η αντιμονι-
οΰχος μεγλουμίνη με την παραμομυκίνη90 και η αλλο-
πουρινολη με την αμφοτερικίνη Β22. 

Κατά καιρούς έχουν χρησιμοποιηθεί διάφορα ανο-
σορρυθμιστικά φάρμακα, σε συνδυασμό με τις λεϊσμανιο-
κτόνες-λεϊσμανιοστατικες ουσίες (γλυκοκορτικοειδή, λε-
βαμιζόλη, LiF2), ενώ υπάρχουν και άλλες (ιντερφερόνη-
γ, ιντερλευκίνη-2, ιντερλευκίνη-12) που πρόκειται να δο­
κιμαστούν στο άμεσο μέλλον. Η έλλειψη κατάλληλα σχε­
διασμένων ερευνών δυσκολεύει την εκτίμηση της αποτε­
λεσματικότητας των ουσιών αυτών. 

Η χορήγηση πρεδνιζολονης σε αντιφλεγμονώδη δόση 
συνιστάται από ορισμένους ερευνητές σε σκύλους με λεϊ-
σμανίωση που βρίσκονται σε προχωρημένο στάδιο νεφρι­
κής ανεπάρκειας13256068. Επειδή δεν έχει αποδειχθεί η α­
ποτελεσματικότητα της και υπάρχει το ενδεχόμενο επι­
δείνωσης της νεφρικής λειτουργίας, συνιστάται η αποφυγή 
χορήγηση της39. Η χρησιμοποίηση ενός τέτοιου σχήματος 
σε περιορισμένο αριθμό περιστατικών από τους συγγρα­
φείς έχει δώσει αντιφατικά αποτελέσματα. 

Η λεβαμιζολη δρα στα υπολειτουργικά λεμφοκύττα­
ρα, μακροφάγα και κοκκιοκΰτταρα, βελτιώνοντας τη χη-
μειοτακτική, φαγοκυτταρική, πολλαπλασιαστική και εκ­
κριτική τους ικανότητα. Επιπλέον, συντελεί στην αύξηση 
του αριθμού των Τ-λεμφοκυττάρων και την αναλογία των 
Τ-βοηθητικών προς τα Τ-κατασταλτικά λεμφοκύτταρα9193. 
Μέχρι σήμερα όμως δεν έχει αποδειχθεί ότι με την προ­
σθήκη της λεβαμιζόλης στα θεραπευτικά πρωτόκολλα της 
λεϊσμανίωσης του σκύλου αυξάνει η αποτελεσματικότητα 
τους, οΰτε ότι αποκαθίσταται η διαταραχή της σχέσης των 
Th-1 προς τα Th-2 λεμφοκύτταρα, που αποτελεί τη βάση 
της αιτιοπαθογενειας της κλινικής νόσου1322. Εξάλλου, ο 
αριθμός των παρενεργειών από τη χορήγηση της λεβαμι­
ζόλης είναι μεγάλος και η εμφάνιση τους αρκετά συχνή 
στην πράξη. Σε αυτές περιλαμβάνονται η ανοσοκαταστο-

λή, η φαρμακευτική δερματίτιδα (πολύμορφο ερύθημα, το­
ξική επιδερμική νεκρόλυση), η νευροτοξίκωση (κατάπτω­
ση, αλλαγή συμπεριφοράς, μυϊκός τρόμος, αταξία, πάρε-
ση-παράλυση, επιληπτικές κρίσεις), οι γαστρεντερικες 
διαταραχές (ανορεξία, ναυτία, σιελόρροια, ουλίτιδα, ε­
μετοί, διάρροια), τα συμπτώματα από το αναπνευστικό και 
το κυκλοφορικό σύστημα (ταχύπνοια, δύσπνοια, οξΰ πνευ­
μονικό οίδημα, καρδιακές αρρυθμίες), ο πυρετός, οι αρ­
θραλγίες, οι μυαλγίες και οι αιματολογικές μεταβολές 
(κοκκιοκυτταροπενία, θρομβοκυτταροπενία)93 95. Για τους 
λόγους αυτούς η λεβαμιζολη πρέπει να αποφεύγεται και 
να μην περιλαμβάνεται στα θεραπευτικά σχήματα κατά 
της λεϊσμανίωσης του σκύλου. 

Το αντιγόνο F 2 tr\çL. infantum (LiF2) μπορεί να αυ­
ξήσει σημαντικά την αποτελεσματικότητα της θεραπείας 
με την αντιμονιοΰχο μεγλουμίνη χωρίς από μόνο του να εί­
ναι ιδιαίτερα δραστικό64. Πάντως επισημαίνεται ότι αυτοΰ 
του είδους η ανοσοθεραπεία βρίσκεται ακόμη σε πειρα­
ματικό στάδιο. 

Ορισμένες κυτταροκίνες που εκκρίνονται από τα Th-
1 λεμφοκύτταρα ή τα διεγείρουν, όπως η ιντερφερονη-γ 
(ΙΝΡ-γ),η ιντερλευκίνη-2 (IL-2) και η ιντερλευκίνη-12 
(IL-12), μπορούν στο μέλλον να αυξήσουν σημαντικά τις 
πιθανότητες για οριστική ίαση εφόσον χρησιμοποιηθούν 
σε συνδυασμό με τα κλασικά αντιλεϊσμανιακά φάρμακα 
ή ενδεχομένως και μόνες τους. Το μειονέκτημα στην πε­
ρίπτωση αυτή είναι το υψηλό κόστος και η αναγκαστική 
χρησιμοποίηση ομόλογων και όχι ετερόλογων (ανθρώπι­
νης προέλευσης) προϊόντων91. 

Η ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΑΕΪΣΜΑΝΙΑΣΗΣ ΣΤΗΝ ΠΡΑΞΗ 

Στηριζόμενοι στα διεθνή δεδομένα13223241464849, στα α­
ποτελέσματα των ερευνών που έγιναν και γίνονται στην 
Κλινική Παθολογίας των Ζώων Συντροφιάς και στην προ­
σωπική τους εμπειρία, οι συγγραφείς συνιστούν την ταυ­
τόχρονη χορήγηση αντιμονιοΰχου μεγλουμίνης (75 mg/Kg 
ΣΒ, κάθε 12 ώρες, υποδόρια) για ένα μήνα και αλλοπου-
ρινόλης (10-15 mg/Kg ΣΒ, κάθε 12 ώρες, από το στόμα) 
για 6 μήνες. Οι δόσεις των φαρμάκων αυτών θα πρέπει να 
μειώνονται στο μισό περίπου σε ζώα με νεφρική ανεπάρ­
κεια (αζωθαιμία, ουραιμία) στα οποία επιπλέον θα πρέ­
πει να γίνεται και η κατάλληλη υποστηρικτική αγωγή (χο­
ρήγηση ορών, ειδική διατροφή κλπ). Σε περιστατικά με έ­
ντονου βαθμού επίσταξη (ρινορραγία) επιβάλλεται η ά­
μεση συμπτωματική θεραπεία με την ενδοφλέβια χορήγη­
ση δεξαμεθαζόνης, τα ψυχρά επιθέματα στο επιρρίνιο, την 
υποδόρια χορήγηση αδρεναλίνης, τον επιπωματισμό των 
ρινικών κοιλοτήτων και τη συρραφή των μυκτήρων και τη 
μετάγγιση αίματος. Οι συγγραφείς, πιστεύοντας ότι το κύ­
ριο αίτιο της επίσταξης είναι η αγγειίτιδα, μαζί με τα α­
ντιλεϊσμανιακά φάρμακα χορηγούν πρεδνιζολόνη (1 
mg/Kg ΣΒ, ημερησίως, από το στόμα) για 5-10 ημέρες και 
πεντοξυφυλλίνη (15 mg / Kg ΣΒ, κάθε 8 ώρες, από το στό-
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μα) για 3 μήνες. Με το σχήμα αυτό η πιθανότητα υποτρο­
πής της επίσταξης είναι πολΰ μικρή. 

Όταν στο τέλος του κύκλου θεραπείας με αντιμονιοΰχο 
μεγλουμινη δε διαπιστωθεί κλινική βελτίωση, ενδέχεται 
το συγκεκριμένο στέλεχος της Leishmania να είναι ανθε­
κτικό στα αντιμονιοΰχα. Έτσι θα πρέπει να ξεκινήσει νέος 
κύκλος θεραπείας με αμφοτερικίνη Β και αλλοπουρινόλη, 
με την προϋπόθεση ότι το ζώο δεν πάσχει από χρόνια νε­
φρική ανεπάρκεια. Επισημαίνεται ότι οι περιπτώσεις αυ­
τές δεν είναι, προς το παρόν τουλάχιστο, συχνές στη χώρα 
μας, πιθανότατα λόγω της σχετικά περιορισμένης χρήσης 
της αντιμονιοΰχου μεγλουμινης στο παρελθόν. Εφόσον με­
τά το τέλος του πρώτου κύκλου θεραπείας με αντιμονιοΰχο 
μεγλουμινη υπάρξει κλινική βελτίωση αλλά όχι κλινική ία­
ση, θα πρέπει υστέρα από διακοπή 10 περίπου ημερών, να 
αρχίσει δεύτερος κύκλος θεραπείας. 

Πριν από την έναρξη και καθ' όλη τη διάρκεια της θε­
ραπείας επιβάλλεται να γίνεται κλινική και εργαστηρια­
κή (αιματολογική, βιοχημική εξέταση, ηλεκτροφόρηση 
πρωτεϊνών οροΰ, ανάλυση και ενδεχομένως καλλιέργεια 
οΰρων, λόγος πρωτεϊνών /κρεατινινης στο οΰρο) εξέταση, 
στην αρχή μια φορά το μήνα και στη συνέχεια 3-4 φορές 
το χρόνο22 2939. Με τον τρόπο αυτό ελέγχεται τόσο η αποτε­
λεσματικότητα της θεραπείας όσο και η πιθανή εμφάνιση 
παρενεργειών. 

Ύστερα από τη συμπλήρωση 6 μηνών συνεχούς θερα­
πείας με αλλοπουρινόλη θα πρέπει να γίνεται έλεγχος για 
το ενδεχόμενο παρασιτολογικής ίασης. Οι ορολογικές ε­
ξετάσεις θεωρούνται ακατάλληλες για το σκοπό αυτό, α­
φού σε αρκετά περιστατικά ο τίτλος παραμένει θετικός, 
για αρκετό πολλές φορές χρονικό διάστημα, μετά την πλή­
ρη εξαφάνιση του πρωτόζωου. Σε άλλες πάλι περιπτώσεις 
η νόσος υποτροπίασε σε σκύλους με αρνητικό τίτλο λίγο 
μετά τη διακοπή της θεραπείας13222529329699. Η παρασιτολο-
γική εξέταση των λεμφογαγγλιων ή / και του μυελού των 
οστών έχει άξια μόνο σε περίπτωση θετικού αποτελέσμα­
τος, επειδή, μετά τη θεραπεία, ο αριθμός των πρωτόζωων 
είναι πολΰ μικρός για να εντοπιστοΰν2349. Οι συγγράφεις 
εξετάζοντας 1000 οπτικά πεδία σε επιχρίσματα οποΰ λεμ­
φογαγγλιων και μυελοΰ των οστών μπόρεσαν να βρουν τις 
αμαστιγωτες μορφές της Leishmania infantum στους πε­
ρισσότερους, όχι όμως σε όλους τους σκΰλους που εξακο-
λουθοΰν να είναι μολυσμένοι μετά το τέλος της θεραπεί­
ας με αλλοπουρινόλη. Δυστυχώς, η εξέταση ενός τόσο με­
γάλου αριθμοΰ οπτικών πεδίων είναι τεχνικά δΰσκολη και 
χρονοβόρα και επιπλέον ενδέχεται να παραπλανήσει τον 
κτηνίατρο όταν το αποτέλεσμα είναι αρνητικό. Η καλ­
λιέργεια μυελοΰ των οστών ή οποΰ λεμφογαγγλιων σε ει­
δικά υποστρώματα δε φαίνεται να είναι αξιόπιστη μέθο­
δος για τον έλεγχο των σκΰλων στους οποίους γίνεται θε­
ραπεία25. Αντίθετα, η δοκιμή PCR στο μυελό των οστών εί­
ναι πάρα πολΰ ευαίσθητη και ειδική και μπορεί να διαφο­
ροποιήσει με ασφάλεια τα ζώα που εξακολουθοΰν να ει-

•^Αντιμονιούχος μεγλουμινη Χ1 μήνα + Αλλοπουρινόλη Χ 6 μήνες 

Έλεγχος με PCR στο μυελό 

' θετική αρνητική ' 

^ επανάληψη σε 6 μήνες 

Αλλοπουρινόλη (per os) αρνητική 

20 mg/kg ΣΒ κάθε 24 ώρες il 
χ 1 εβδομάδα το μήνα διακοπή της θεραπείας 

Σχήμα 1. Προτεινόμενο θεραπευτικό σχήμα στη λεϊσμανίωση 
του σκύλου (L. infantum) 

ναι μολυσμένα από εκείνα που απαλλάχθηκαν από το 
πρωτόζωο234849. Κατά την επανεξέταση μετά το τέλος της 
θεραπείας οι συγγράφεις συνιστοΰν στην αρχή να γίνεται 
παρασιτολογική εξέταση στα λεμφογάγγλια και όταν αυτή 
είναι αρνητική να λαμβάνεται δείγμα μυελοΰ των οστών 
που θα εξετάζεται πρώτα παρασιτολογικά και στη συνέ­
χεια, εφόσον δε βρεθοΰν τα πρωτόζωα, με τη μέθοδο PCR. 

Σε περίπτωση που το αποτέλεσμα των παραπάνω εξε­
τάσεων είναι αρνητικό συνιστάται η χορήγηση της αλλο-
πουρινόλης για 6 επιπλέον μήνες. Αν μετά το διάστημα αυ­
τό οι παρασιτολογικες εξετάσεις και η δοκιμή PCR εξα­
κολουθοΰν να είναι αρνητικές η θεραπεία θα πρέπει να 
διακοπεί2229. Σε αντίθετη περίπτωση, οι κΰκλοι θεραπείας 
με αλλοπουρινόλη (για 6 μήνες) και αντιμονιοΰχο με­
γλουμινη (για ένα μήνα) θα πρέπει να συνεχιστοΰν. Όμως, 
είναι γεγονός ότι αρκετοί σκΰλοι εξακολουθοΰν να παρα­
μένουν μολυσμένοι, αν και είναι κλινικά υγιείς, ακόμα και 
ΰστερα από χρόνια συνεχοΰς θεραπείας. Η μόνη λΰση 
στην περίπτωση αυτή είναι η εφ' όρου ζωής θεραπεία συ­
ντήρησης με αλλοπουρινόλη (20 mg/Kg ΣΒ, ημερησίως, 
για μια εβδομάδα κάθε μήνα)32 (Σχήμα 1). Σε περίπτωση 
άρνησης του ιδιοκτήτη του ζώου, η θεραπεία διακόπτεται 
και το μόνο που μπορεί να γίνει είναι ο κλινικός και εργα­
στηριακός έλεγχος σε τακτά χρονικά διαστήματα, προ­
κειμένου να διαγνωστοΰν έγκαιρα και να αντιμετωπι-
στοΰν ανάλογα τυχόν μελλοντικές υποτροπές. Ιδιαίτερα 
συνιστάται ο τακτικός ορολογικός έλεγχος, αφοΰ ο τίτλος 
των αντισωμάτων συνήθως αυξάνει πριν από την εμφάνιση 
των συμπτωμάτων3176. Την ίδια προγνωστική σημασία φαί­
νεται ότι έχει και η αΰξηση της συγκέντρωσης των σφαι-
ρινών στον ορό του αίματος25. 

Εφόσον η θεραπεία συμπίπτει με την περίοδο της δρα­
στηριότητας των φλεβοτόμων, επιβάλλεται η προστασία 
των ζώων από τα νΰγματα των εντόμων αυτών, για την α­
ποφυγή επαναμόλυνσης των πρώτων και μόλυνσης των 
δευτέρων. Η χρησιμοποίηση εντομοαπωθητικών ουσιών 
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(DETE) καθημερινά ή κάθε δεύτερη ήμερα και η τοποθέ­

τηση αντιπαρασιτικών περιλαιμιων που περιέχουν πυρε-

θρινοειδή (π.χ. Kiltix®) βοηθούν προς το σκοπό αυτό. 
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