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Visceralna lismanioza - endemicna bolezen
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Visceral Leishmaniasis - An Endemic Disease in the Mediterranean
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LiSmaniozo povzrocajo znotrajceli¢ni zajedavci iz rodu Leishmania, ki se prenaSajo s pi-
kom okuZene samice peS€ene muhe. Ve€inoma je za vzdrZevanje Zivljenjskega kroga za-
jedavca potreben Zivalski gostitelj, ki ga pri nas predstavljajo predvsem domaci psi. Bo-
lezen je endemicna v deZelah tropskega in subtropskega pasu ter v Sredozemlju in na
jugu Evrope. Nekaj bolnikov je bilo obravnavanih tudi pri nas. Visceralna liSmanioza pri-
zadene notranje organe in je brez pravocasnega zdravljenja Zivljenje ogroZajoca bolezen.
Klini¢no se izraZa s poviSano telesno temperaturo, pancitopenijo in hepatosplenomega-
lijo. Diagnozo postavimo z dokazom zajedavcev ali njihove DNA v vzorcih razli¢nih tkiv
ali s pomogjo seroloskih preiskav krvi. Zdravilo izbora je liposomalni amfotericin B. Ceda-
lje pogostejSa potovanja ljudi in domacih psov na endemicna obmocgja ter pojav peScenih
muh severno od teh predelov predstavlja tveganje za Sirjenje liSmanioze na podrocje Slo-
venije. Simptomi in znaki visceralne liSmanioze so nespecifi¢ni, zato je pomembno di-
ferencialnodiagnosti¢no pomisliti tudi na druge okuZbe, opraviti primerne diagnosti¢ne
teste in bolezen pravocasno usmerjeno zdraviti. Med zaplete liSmanioze spada tudi smrt-
no nevarna hemofagocitna limfohistiocitoza.

ABSTRACT
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Leishmaniasis is a disease caused by intracellular parasites of the genus Leishmania and
is transmitted by the bite of infected female sand flies. Animal hosts, in our area mostly
domestic dogs, are usually necessary for the maintenance of the parasite’s life cycle. The
disease is endemic in the tropics and subtropics, as well as in the Mediterranean and in
southern Europe. A couple of cases have been treated in our country. Visceral leishma-
niasis affects several internal organs and is potentially life threatening without timely
treatment. It clinically manifests as fever, pancytopenia and hepatosplenomegaly. Diag-
nosis is made by detecting the parasites or their DNA in different tissue specimens or by
serological testing of the blood. Liposomal amphotericin B is the treatment of choice.
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Increased human and domestic dog travelling to endemic areas and occurrence of sand
flies north of these areas represent a risk for leishmaniasis spreading to the territory
of Slovenia. Symptoms and signs of visceral leishmaniasis are nonspecific, therefore

it is important to consider this parasitic infection as a differential diagnosis, perform

appropriate diagnostic tests and offer the patients specific treatment as soon as pos-

sible. A complication of leishmaniasis can be a life threatening hemophagocytic lympho-

histiocytosis.

uvoD

LiSmanioza je zoonoza, ki jo povzrocajo zno-
trajceli¢ni zajedavci iz skupine liSmanij
(Leishmania spp.). Pojavlja se v deZelah trop-
skega in subtropskega pasu, v Sredozemlju
in na jugu Evrope (1). Spada med t. i. zapo-
stavljene tropske bolezni in je razSirjena
predvsem med revnim prebivalstvom manj
razvitih drZav (2, 3). Pri ¢loveku poznamo
tri glavne oblike bolezni - koZno, sluzni¢no
in visceralno liSmaniozo (VL) (4). V zadnjih
letih je bilo nekaj bolnikov z liSmaniozo
obravnavanih tudi v Sloveniji.

VEKTOR, REZERVOAR IN
ZIVLJENJSKI KROG ZAJEDAVCA
OkuZbe pri ljudeh povzroca priblizno 21-30
vrst znotrajceli¢nih zajedavcev iz rodu
Leishmania (2). Prena$ajo se s pikom sami-
ce peScene muhe iz rodov Phlebotomus in
Lutzomya (1). Muhe so trikrat manjSe od ko-
marjev, letajo nesli$no in so najbolj dejav-
ne zvecer in ponoci. Njihov pik je nebolec
in ne srbi (1, 2). Za vzdrZevanje Zivljenjske-
ga kroga zajedavca je obicajno potreben
Zivalski gostitelj, €lovek pa predstavlja na-
klju¢nega gostitelja. Na vzhodni polobli so
najpogostejsi gostitelji domaci in divji psi,
glodavci, lisice, Sakali ter volkovi, na zahod-
ni polobli pa glodavci, lenivci, oposumi in
mravljincarji (1). OkuZene Zivali predstav-
ljajo naravni rezervoar zajedavca. Prenos
s €loveka na ¢loveka brez vpletenosti vimes-
nega gostitelja poteka le v nekaterih delih
sveta (5). Zivljenjski krog zajedavca pred-
stavlja slika 1.

EPIDEMIOLOGIJA

LiSmanioza je razsirjena v vec kot 90 drZa-
vah tropskega in subtropskega pasu (1, 2, 6).
Na vzhodni polobli (t.i. stari svet) jo najde-
mo v nekaterih predelih Azije, na BliZznjem
vzhodu, v Afriki in na jugu Evrope. Na za-
hodni polobli (t.i. novi svet) je razSirjena
v nekaterih predelih Mehike ter v Srednji
in JuZni Ameriki. Pogosteje se pojavlja
v ruralnih obmodjih, a jo najdemo tudi na
obrobjih nekaterih mest (2). Stevilo novo-
odkritih primerov je ocenjeno na od 0,7-1,2
milijona na leto za koZno obliko in 0,2-0,4
milijona za VL. Ve¢ kot 90 % primerov se
pojavlja v le Sestih drZavah: v Indiji, Ban-
gladeSu, Sudanu, JuZnem Sudanu, Brazili-
ji in Etiopiji (7).

LiSmanioza v Evropi

Ceprav je liSmanioza $e vedno pogosto
obravnavana kot bolezen tropskih predelov,
je Ze veC desetletij endemicna tudi v drZzavah
na jugu Evrope, kjer se vsako leto pojavi
pribliZno 700 novih primerov (3.950, ce
upoStevamo Se Turcijo). Ti podatki so lah-
ko zavajajoci, saj niso upoStevani primeri
bolnikov, ki so se okuZili na jugu Evrope in
jim je bila bolezen diagnosticirana v drugih
drZavah, mnogi primeri ostajajo neprijavlje-
ni, poleg tega pa so pogoste tudi asimpto-
matske okuZbe. To¢no Stevilo okuZenih lju-
di brez simptomov ni znano, ocenjuje pa se,
da za vsak klini¢ni primer VL obstaja od 30
do 100 subklini¢nih primerov (6). DrZave,
v katerih obstaja avtohtoni prenos bolezni,
so Portugalska, Spanija, Francija, Italija,
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Slika 1. Zivljenjski krog lismanij. Muhe med hranjenjem s krvjo izlotijo v élovesko telo zajedavca v proma-
stigotni obliki, ki je infektivna faza razvoja zajedavca (a). Promastigote nato fagocitirajo makrofagi in druge
mononuklearne fagocitne celice (b), v katerih se ti pretvorijo v tkivno obliko zajedavca, imenovano ama-
stigotna oblika (c). Amastigoti se razmnoZujejo s preprosto delitvijo in okuZijo $e druge mononuklearne
fagocitne celice (d). Muhe zauZijejo celice z zajedavci med sesanjem okuZene krvi (e). V njihovem Erevesju
se amastigoti pretvorijo v promastigote (f), ki se tam namnozijo (g), migrirajo v riléek in se ob hranjenju

s krvjo zopet prenesejo v naslednjega gostitelja (a).

Grcija, Malta, Ciper, HrvaSka, Albanija, Bol-
garija in Turcija (8). Prevladujeta dve vrsti
zajedavca, ki ju prenaSajo razli¢ne vrste
peScenih muh iz rodu Phlebotomus. Leishma-
nia infantum povzro€a VL in koZno liSma-
niozo v sredozemski regiji. Rezervoar pred-
stavljajo psi, zato gre za zoonozo. Druga
vrsta je Leishmania tropica, se prenasa s ¢lo-
veka na ¢loveka in povzroca kozZno liSmanio-
zo, ki se sporadi¢no pojavlja v Gr¢iji (5, 9).
Pred kratkim so na Cipru porocali Se o tret-
ji vrsti zajedavca, Leishmania donovani, ki
naj bi povzrocala tako VL kot koZno obliko
liSmanioze (9). Najvec primerov pri ljudeh
na jugu Evrope predstavlja zoonoti¢na VL,
ki je najbolj nevarna oblika bolezni in je
smrtna, e je ne zdravimo (0).

KLINICNA SLIKA, DIAGNOZA

IN ZDRAVLJENJE VISCERALNE
LISMANIOZE

Klini€na slika

OkuZzba z liSmanijo je lahko prikrita in po-
teka brez simptomov in znakov, klini¢no pa
se kaZe kot visceralna, koZna ali sluzni¢na
oblika liSmanioze.

VL je moZna Zivljenje ogroZajoca bole-
zen, ki prizadene notranje organe, Se pose-
bej vranico, jetra in kostni mozeg. Obi¢ajno
jo povzrocata vrsti L. donovani in L. infan-
tum, poteka pa lahko akutno, subakutno ali
kroni¢no (2). V primeru subakutnega pote-
ka pride do napredujocega vecanja obsega
trebuha zaradi hepatosplenomegalije, ki
jo spremljajo obcasna vrocina, oslabelost ter
izguba apetita in telesne teZe. Taka klini¢na
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slika je nespecifi¢na in se lahko zamenja za
limfom, infekcijsko mononukleozo, bruce-
lozo, kroni¢no malarijo ali hepatosplenic-
no shistosomiazo. Akutno se bolezen kaZe
z nenadnim nastopom visoke vrocine in
mrzlice ter tako posnema malarijo ali
akutno bakterijsko okuZbo. Pri telesnem
pregledu najdemo mocno povecano vra-
nico, ki je trda in neobcutljiva, tipamo pa
lahko tudi povecana jetra (10). V&asih se,
predvsem pri bolnikih indijskega porekla,
pojavi hiperpigmentacija toplej$ih delov te-
lesa, od koder izhaja izraz kala-azar - (crna
mrzlica), - ki se uporablja kot sinonim za
VL (11). Opazna je lahko tudi limfadenopa-
tija. V laboratorijskih izvidih pogosto be-
leZimo pancitopenijo (anemijo, levkopenijo
in trombocitopenijo), visoko raven celokup-
nih beljakovin in nizko raven albuminov
s hipergamaglobulinemijo (2). Ob hudi
trombocitopeniji se na koZi pojavijo kr-
vavitve in petehije (1). Normocitna in nor-
mokromna anemija je posledica vdiranja
zajedavca v kostni mozeg, krvavitve, hemo-
dilucije ali hemolize. Inkubacijska doba obi-
¢ajno traja tri do Sest mesecev in je odvi-
sna od bolnikove starosti in imunskega
statusa ter od vrste zajedavca (12). Priimu-
nokompromitiranih se lahko bolezen kli-
nicno izrazi Sele nekaj let do desetletij
po piku peScene muhe. Pri bolnikih, hkra-
ti okuZenih s HIV, se lahko bolezen kaZe
z bolj neznacilnimi simptomi in znaki, ki
kaZejo na prizadetost prebavil in drugih or-
ganskih sistemov (2).

Najpogostej$a klini¢no izraZena oblika
je sicer koZna liSmanioza, za katero so zna-
Cilne lezije koZe. Te se obicajno razvijejo
v nekaj tednih ali mesecih po piku peScene
muhe. Rane so najveckrat nebolece (1, 2).
Manj pogosta je sluznicna oblika, ki je lah-
ko posledica okuZbe z nekaterimi vrstami
zajedavcev, ki povzrocajo kozno liSmanio-
zo v predelih Latinske Amerike. Zajedavci
se namre¢ lahko s koZe selijo na sluznico
nosu, ust ali grla (2).

Diagnoza

Sum na VL postavimo na podlagi klini¢ne
slike in epidemioloSke anamneze. Diagno-
stika poteka stopenjsko (slika 2). Za dokaz
prisotnosti zajedavcev v tkivih je treba od-
vzeti tkivne vzorce za histopatoloSke prei-
skave, gojenje zajedavcev in molekularna
testiranja. NajprimernejSa metoda pridobi-
vanja diagnosti¢nih vzorcev je aspiracija
kostnega mozga, mozZni drugi viri pa so Se
jetra, povecane bezgavke ali polna kri. Pri-
poroca se uporaba ve¢ razli¢nih diagno-
sti¢nih metod, saj se tako poveca verjetnost
dokaza zajedavca (2, 4). Na razmazih vzor-
cev, obarvanih po Giemsi, s pomocjo direkt-
ne svetlobne mikroskopije iS¢emo znacilne
amastigote. Material lahko tudi zasejemo
na agar NNN (Novy, MacNeal, Nicolle), na
katerem se po dveh do §tirih tednih inku-
bacije pri 28 °C razvijejo zajedavci v proma-
stigotni obliki (13). Gojenje zajedavca sicer
poveca diagnosti¢no ob¢utljivost, vendar je
metoda zaradi dolgotrajnosti postopka in vi-
soke cene redko uporabljena. V primeru VL
so nam lahko v pomoc specifi¢ni seroloski
testi, s katerimi ugotavljamo prisotnost
specificnega humoralnega odziva na zaje-
davca (14). Uporabljamo razli¢ne seroloske
preiskave, v Sloveniji uporabljamo indi-
rektno hemaglutinacijo (IHA) in prenos po
westernu (angl. western blot, WB). Obcutlji-
vost in specificnost serolo$kih testov sta od-
visni od vrste preiskave in uporabljenih an-
tigenov ter od dejavnikov gostitelja. Visoka
raven serumskih protiteles je prisotna tako
pri asimptomati¢ni kot pri aktivni VL, pri-
sotna pa so lahko Se vec let po klini¢no us-
peSnem zdravljenju, zato z njimi ne more-
mo lociti med aktivno in prebolelo okuZbo.
Pri imunokompromitiranih bolnikih so lah-
ko protitelesa prisotna v zelo nizkih koncen-
tracijah ali celo pod mejo zaznavnosti (4, 8).
Najbolj obcutljive so molekularne metode,
kot je veriZna reakcija s polimerazo (angl.
polymerase chain reaction, PCR), s katerimi
dokaZemo prisotnost DNA zajedavca (4).
V Sloveniji uporabljamo kvantitativno ve-
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Klini¢na slika
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Slika 2. Diagnostitna obravnava bolnika, pri katerem sumimo na visceralno liSmaniozo, na Institutu za mikro-
biologijo in imunologijo Medicinske fakultete v Ljubljani. IHA - indirektna hemaglutinacija, gPCR - kvan-
titativna verizna reakcija s polimerazo (angl. guantitative polymerase chain reaction), WB - prenos po westernu

(angl. western blot).

riZno reakcijo s polimerazo (angl. quantitative
polymerase chain reaction, gPCR), ki je upo-
rabna za spremljanje uspeha zdravljenja (14).
KoZno liSmaniozo diagnosticiramo
s gPCR iz vzorca, odvzetega z dvignjenega
roba lezije z aspiracijo ali biopsijo. Seroloski
testi so manj uporabni, saj ni nujno, da bol-
nik tvori dovolj protiteles, da bi jih s po-
mocjo seroloSkih metod dokazali (13).

Zdravljenje in preventiva

Zdravilo izbora za zdravljenje VL je intraven-
ski liposomalni amfotericin B, ki ga uporab-
ljamo tudi v Sloveniji (15). Cepiva za prepre-
Cevanje liSmanioze trenutno ni (3). Svetovani
so osebni zas¢itni ukrepi in ¢im manjSe iz-
postavljanje pikom peScenih muh (4).

Prognoza in zapleti

Nezdravljeni primeri teZke VL so obicajno
smrtni neposredno zaradi bolezni ali pa po-
sredno zaradi zapletov, ki se pojavijo kot po-
sledica pancitopenije. Kot zapleti se lahko

med drugim pojavijo sekundarna bakterij-
ska okuZzba, septikemija, krvavitev ali raz-
pok vranice (2, 12). Zaradi liSmanioze letno
umre vec kot 50.000 ljudi, vecje Stevilo smrt-
nih Zrtev ima med zajedavskimi okuzbami
le Se malarija (16). OgroZeni so predvsem
bolniki z individualnimi dejavniki tveganja
(9). Najdovzetnejsi za razvoj napredujoce po-
tekajocCe okuZbe so podhranjeni otroci, pri
katerih so lahko kasneje v poteku bolezni
prisotni edemi kot posledica hipoalbumi-
nemije, krvavitve zaradi trombocitopenije
ali zastoj v rasti zaradi kroni¢ne okuZbe (12).
Prav tako so bolj ogroZeni imunsko oslab-
ljeni bolniki, kot so bolniki, okuZeni s HIV,
pri katerih se liSmanioza pogosteje klinic¢-
no izrazi in ima teZji potek ter slabsi izid
(12, 17). V&asih je vzrok smrti tudi nepri-
merna raba zdravil za VL (9). Nekateri bol-
niki razvijejo postkala-azarno kozno liSma-
niozo, tj. sindrom, za katerega so znacilne
koZne lezije, ki se tipi¢no najprej pojavijo
na izbocenih delih obraza in se razvijejo
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v razli¢nih intervalih po zdravljenju VL ali
med njim (2).

Visceralna liSmanioza in
hemofagocitna limfohistiocitoza
Med zaplete okuZbe z liSmanijo spada tudi
hemofagocitna limfohistiocitoza (HLH),
znana tudi kot hemofagocitni sindrom. Gre
za redek, a Zivljenje ogroZajoc klinic¢ni sin-
drom, katerega znacilnost je prekomeren
vnetni odziv, ki je posledica nenadzorova-
nega in neucinkovitega imunskega odgo-
vora s prekomerno proizvodnjo vnetnih
citokinov. Pride do nenadzorovane prolife-
racije celic makrofagnega sistema, ki fago-
citirajo krvotvorne celice (hemofagocitoza).
Klini¢no se stanje kaZe s precej nespecific-
nimi simptomi in znaki, najpogosteje s po-
viSano telesno temperaturo, pancitopenijo
in hepatosplenomegalijo. HLH delimo na
primarne ali genetske ter na sekundarne ali
reaktivne, med katere spadajo tudi okuZbe
z zajedavci, npr. tudi z Leishmania spp. (18).
HLH lahko povzrocita L. donovani in L. in-
fantum (19). Klini¢ne znacilnosti VL in HLH
se prekrivajo, zato je lahko diagnoza liSma-
nioze kot vzro¢nega dejavnika HLH teZavna
celo na obmogjih, ki so za liSmaniozo ende-
micna. Posledi¢no lahko VL ostane nediag-
nosticirana, HLH pa zdravljena kot pri-
marna oblika. Imunosupresivno zdravljenje,
ki ga uporabljamo za zdravljenje primarnih
oblik, ima v primeru okuZbe brez specifi¢ne
antimikrobne terapije lahko katastrofalne
posledice (20). Ceprav se HLH izjemno redko
pojavi kot zaplet VL, moramo pri bolnikih
z visoko telesno temperaturo, hepatosple-
nomegalijo in pancitopenijo diferencialno-
diagnosti¢no vedno pomisliti na sekundar-
no HLH tudi na obmog¢jih, ki za liSmaniozo
niso endemicna (20, 21).

STANJE V SLOVENIJI IN

NA JADRANU

Prisotnost rezervoarja in vektorjev
Pri psih najbolj pogosta in raziskana je
okuzba z L. infantum, ki se lahko prenese

tudi na cloveka (22). V obdobju 2004-2011
je bila v Evropi na podlagi vpraSalnika
o pasji liSmaniozi izvedena multinacional-
na raziskava, v kateri je sodelovala tudi Slo-
venija (23). Primarni cilj te raziskave je bil
pridobitev epidemioloSke ocene liSmanioze
pri psih v Sloveniji v letih 2005-2010. Za-
radi dveh sosednjih izrazito endemic¢nih
drZav, Italije in HrvaSke, je bila skrb za po-
jav te bolezni tudi pri nas upravicena (22).
DeleZ seropozitivnih na videz zdravih psov
na obmo¢jih HrvaSke, kjer je pasja liSma-
nioza endemicna, naj bi namre¢ znaSal
42,85 %, v Italiji pa naj bi bila mediana se-
roprevalenca 17,7 % (24, 25). Kotnik in so-
delavci so leta 2012 objavili rezultate ome-
njene raziskave, ki so pokazali, da vsaj do
leta 2010 v Sloveniji ni bilo endemicnih pri-
merov pasje liSmanioze. Izkazalo se je na-
mred, da so vsi okuZeni psi v preteklosti po-
tovali v endemicna obmoc¢ja ali pa so bili
v Slovenijo od tam uvoZeni, ve€inoma iz
Spanije in Francije. Zaradi cedalje pogo-
stejSega potovanja slovenskih psov v dru-
ge sredozemske drZave pa bi verjetnost
uvoZenih primerov liSmanioze lahko nara-
sla. Zaradi globalnih podnebnih sprememb
se tako kot v celotni Evropi tudi v Slove-
niji povprec¢ne temperature v zadnjem casu
dvigujejo. Visoke temperature omogocajo
preZivetje peS¢enih muh iz rodu Phleboto-
mus, ki so vektorji za L. infantum, kar vzbu-
ja resno skrb za moZnost Sirjenja liSmanio-
ze. Ugotavlja se namrec prisotnost peS¢enih
muh v obmogjih severno od endemi¢nih po-
drotij. Ceprav ima slovenska obala subme-
diteransko podnebje, v vecini drZave prevla-
duje celinsko in alpsko. Ceprav temperature
teh podnebij niso ugodne za Sirjenje more-
bitnih vektorjev liSmanioze, so Sirjenje
peScenih muh proti severu Ze ugotovili v so-
sednji Italiji (22). Nadzor nad Sirjenjem VL
izvajajo na obmocju celinske severne Ita-
lije, ki se Ze obravnava kot fokalno ende-
micno podrodje, kjer obstaja zmerno tvega-
nje za prisotnost bolezni tudi pri ¢loveku,
Ceprav manjSe kot v sredozemski regiji (26).
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V Sloveniji so o prvem endemicnem pri-
meru pasje liSmanioze porocali januarja leta
2014, istega leta pa so pri nas nasli tudi prvo
vrsto peS¢ene muhe (27). Med raziskavo na
slovenskem in hrvaskem delu Istrskega po-
lotoka je bilo Ze med letoma 2011 in 2013
prvic identificiranih pet vrst peS¢ene muhe
iz rodu Phlebotomus, med njimi tudi nekaj
najpomembnejSih vektorjev liSmanije. Vse
samice peSCene muhe so bile testirane za
prisotnost zajedavcey, a so bili rezultati ne-
gativni (28). V letih 2013-2015 so zbirali
peScene muhe tudi na podrocju obalne in
kraske regije Slovenije in prav tako iden-
tificirali pet vrst teh muh. Ceprav je bilo po-
roc¢ano o samo enem avtohtonem primeru
pasje liSmanioze, nedavni podatki kaZejo, da
Stevilo okuZenih psov v Sloveniji nara$ca.
To bi lahko zaradi hkratne dokazane prisot-
nosti vektorja v Sloveniji ter primernega
podnebja v tej regiji vodilo do endemicnega
Sirjenja bolezni (27).

Primeri bolnikov z liSmaniozo

v Sloveniji

V zadnjih letih je bilo prijavljenih nekaj pri-
merov bolnikov, ki so se z zajedavcem naj-
verjetneje okuZili med potovanjem po en-
demicnih obmocjih izven Slovenije. Dva
otroka sta bila v Sloveniji zdravljena zaradi
VL v 90. letih prej$njega stoletja, vendar no-
beden od njiju ni bil slovenskega porekla.
Sum na VL je bil postavljen pri moSkem, ki
je v Slovenijo priSel kot begunec iz Darfur-
ja, saj je bilo serolo8ko testiranje (WB) za
liSmanijo pozitivno. Vendar pa je kasneje iz
bioptata kostnega mozga porasla kolonija
Mycobacterium tuberculosis, torej v tem pri-
meru ni Slo za liSmaniozo. Leta 2015 sta bila
obravnavana zakonca, ki sta potovala po Jor-
daniji. Simptomi so se pojavili nekaj mese-
cev po vrnitvi s potovanja. Pri obeh je bila
s pomocjo PCR dokazana koZna liSmanio-
za, seroloSke preiskave pa niso bile izvede-
ne. V letih 2016 in 2017 sta bila dokazana
dva primera VL, ki sta bila prvotno obrav-
navana kot primera hemofagocitnega sin-

droma. Oktobra 2017 je bil zaradi poviSane
telesne temperature, pancitopenije in he-
patosplenomegalije obravnavan 51-letni
mos8ki, pri katerem so seroloSke preiskave
(WB) pokazale prisotnost protiteles imuno-
globulina G proti Leishmanii spp., nato pa
je bila izvedena Se qPCR, ki je pokazala pri-
sotnost DNA zajedavca samo v punktatu
kostnega mozga. Gospod se je z liSmanijo
najverjetneje okuZil poleti med pocitniko-
vanjem na Bracu. Podoben primer je bil
obravnavan tudi v zaetku leta 2016. Slo je
za 55-letnega moskega, ki se je najverjet-
neje okuZil v juzni Dalmaciji in je bil prav
tako obravnavan na Klini¢nem oddelku za
hematologijo, kot bi imel primarni hemo-
fagocitni sindrom in je bil zdravljen z vi-
sokimi dozami kortikosteroidov. Kasneje,
pribliZno tri mesece po pojavu klini¢nih
teZav, pa je bila liSmanioza dokazana v mi-
kroskopskem preparatu kostnega mozga,
barvanega po Giemsi, ins gPCR iz polne
krvi. Razlog za tako pozno postavitev diag-
noze je bilo jemanje kortikosteroidov, ki je
povzrocilo zavrtje imunskega sistema in
razrast zajedavca v kostnem mozgu. Sero-
logija v tem primeru ni podala jasnih rezul-
tatov (IHA negativno, WB neopredeljiv). Na-
zadnje je bil primer liSmanioze prijavljen
marca 2018. Slo je za decka, ki je poleti potit-
nikoval na hrvaski obali, severno od Zadra.
Decek je imel dve leziji, eno na licu in se-
kundarno lezijo na ustnici, kar namiguje, da
je 8lo verjetno za zelo redek primer sluz-
nicno-koZne liSmanioze starega sveta. Za-
jedavca so v vzorcih materiala, odvzetega
iz lezij, najprej dokazali mikroskopsko, pri-
sotnost DNA liSmanije pa je pokazala tudi
gPCR. Kasneje je bilo izvedeno Se serolosko
testiranje, ki je bilo pozitivno.

V Sloveniji je ob potrditvi diagnoze
liSmanioze v mikrobioloSkem laboratoriju
to treba prijaviti Nacionalnemu inStitutu za
javno zdravje (29). Svetovna zdravstvena or-
ganizacija priporoca, da se v vsaki drzavi,
v kateri liSmanioza predstavlja javnozdrav-
stveno teZavo, razvije in uvede strategija in
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akcijski nacrt boja proti tej bolezni. U¢inko-
vit sistem obve$canja in porocanja je kljuc-
nega pomena za vzpostavitev dobrega
nadzora nad liSmaniozo (15). Preventivni
ukrepi bi morali zajemati tudi redne vete-
rinarske preglede vseh uvoZenih psov in
psov, ki so potovali izven drZave, nadzor nad
vektorji, uporabo ucinkovitih repelentov,
zaSCitne mreZe na oknih in cepljenje psov
proti liSmaniozi (27).

ZAKLJUCEK

Primere liSmanioze v Sloveniji predstavlja-
jo predvsem bolniki, ki so se z zajedavcem
okuZili med zacasnim bivanjem na obmocju
Jadrana. Za VL vecinoma zbolijo otroci, ven-
dar pa se lahko pojavlja tudi pri odrasli po-

pulaciji. Ker so simptomi in znaki te bolez-
ni nespecifi¢ni in ker smo v zadnjih letih
pri nas obravnavali nekaj primerov VL, je
pomembno, da pri bolnikih s poviSano
telesno temperaturo, pancitopenijo, hepa-
tosplenomegalijo in anamnezo gibanja
v endemicnih podro¢jih posumimo na VL
in izvedemo ustrezno diagnostiko ter uve-
demo specifi¢no zdravljenje (slika 2). Ne
smemo pozabiti, da lahko od okuZbe do izra-
Zene klini¢ne slike mine ve¢ mesecev ali
celo let, na kar moramo biti pozorni pri je-
manju epidemiolo$ke anamneze. Pomem-
ben je tudi nadzor nad vektorji zajedavca,
peSc€enimi muhami, in nad rezervoarjem, ki
ga predstavljajo okuZeni psi.
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