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SUMMARY.�Pathogenesis�of�polyetiologic�forms�of
chronic� virus� hepatites� is� analysed� basing� on� the

literature�review.�Interference�of�viruses�of�hepatites
B,�C�and�D,�features�of�immune�response,�in�particular,
interferon�genesis�of�macroorganism�is�shown.�Basing
on�this,�therapeutical�approaches�and�predictors�of
recovery�are�summarized.
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Криворізь³а� інфе³ційна�лі³арня�№�1

Наведені�дані�про�±лінічн¾�симптомати±¾�та�с¾-
часні�методи�лабораторної�діа�ности±и� (паразито-
ло�ічні,�ім¾ноло�ічні,�в�том¾�числі�е±спрес-методи±и,
та��енетичні)�вісцерально�о�лейшманіоз¾�(ВЛ).�Де-
тально�описано�с¾часн¾�етіотропн¾�терапію�ВЛ.�Наве-
дені�дані�про�ефе±тивність,�доз¾вання,�режими�вве-
дення,�побічні�ефе±ти,�особливості�застос¾вання�та
підбір�протипаразитарних�препаратів�при�ВЛ.

Ключові�слова:�вісцеральний�лейшманіоз,�діа�-
ности±а,�лі±¾вання.

Сьо�одні� в� ³лінічній� пра³тиці� все� частіше� по-
чали� з’являтися� випад³и� інфе³ційних� і� паразитар-
них� захворювань,� не� ендемічних� для� У³раїни� й
сÀміжних� з� нею� ре�іонів.� Недостатній� ³лінічний
досвід� в� неендемічних� ре�іонах� з� діа�ности³и� і
терапії� тропічних� хвороб,� а� та³ож� пра³тично� по-
вна�відсÀтність�À�вітчизняній�охороні�здоров’я�діа�-
ностичних� систем� і� препаратів� для� етіотропної� те-
рапії� більшості� тропічних� хвороб� стає� за�розли-
вою� проблемою� для� здоров’я� і� життя� пацієнтів.
ВраховÀючи�досить�вели³À�поширеність�À�світі�ВЛ,
наявність� на� території� У³раїни� специфічно�о� пе-
реносни³а,� ендемічність� цієї� хвороби� для� рядÀ
територіально� близь³их� до� У³раїни� держав,� а� та-
³ож� те,�що� привізні� випад³и� ВЛ� в� У³раїні� вже� не
поодино³і,� тяж³ість� захворювання� і� серйозні� про-
блеми�в�йо�о�лі³Àванні,�а�та³ож�те,�що�ВЛ�є�і�СНІД-
інди³аторним� захворюванням,� стає� необхідним

детальне� висвітлення� діа�ности³и� і� терапії� цієї
інфе³ції� [1-3].

ЗбÀдни³ом�ВЛ� є� Leishmania� donovani� (L.d.)� –
представни³� родÀ� найпростіших,� має� чотири
підвиди,� домінÀючі� на� певних� територіях:
L.d. donovani� (індійсь³ий�варіант,�або�«³ала-азар»
–� антропоноз);� L.d.� infantum� (середземноморсь-
³о-середньоазіатсь³ий� тип� –� зооноз);� L.d. ar-
chibaldi�(східно-афри³ансь³ий�тип�–�зооноз,�рідше
антропоноз)� і� L.d. chagasi� (південно-амери³ансь-
³ий�тип�–�зооноз)� [3-5].�ТомÀ�одним�з�найважли-
віших� етапів� діа�ности³и� ВЛ� є� збір� епіданамнезÀ
з� ÀрахÀванням� ін³Àбаційно�о� періодÀ,� що� стано-
вить� при� ВЛ� від� 15� діб� до� 10-12� міс.,� але� іноді
подовжÀється�до�2-3�ро³ів.�ВЛ�в�ендемічних�рай-
онах�має�вираженÀ�сезонність�–�ранню�веснÀ�або
пізню� осінь.� Захворюваність� на� ВЛ� сьо�одні� спо-
стері�ається� À� 88� ³раїнах� на� всіх� ³онтинентах� À
тропічномÀ,� сÀбтропічномÀ� і� в� ряді� випад³ів� À� по-
мірномÀ� поясі,� за� винят³ом� Австралії,� південно�о
Àзбережжя� Тихо�о� о³еанÀ� і� південно-східної� Азії
[3-9].� Більше� 90 %� випад³ів� ВЛ� реєстрÀється� в
Індії,�Бан�ладеш,�Непалі�й�СÀдані,�а�на�част³À�Індії
припадає�50�%�світової�захворюваності�ВЛ�[3,�4].
Для� ³раїн� ³олишньо�о� СРСР� ендемічними� бÀли
Середня� Азія� і� За³ав³аззя� [2-4].� В� У³раїні� і� при-
ле�лих� до� неї� ре�іонах,� з� ÀрахÀванням� наявності
в� них� специфічних� переносни³ів� (мос³ітів)� і� по-
тенційно�о� природно�о� резервÀарÀ� для� ВЛ� (ли-
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сиць),� раніше� вже� реєстрÀвалися� випад³и� інфі³À-
вання� [1,� 2].

Слід� особливо� на�олосити,� що� на� сьо�одні
профіла³ти³а� À� ви�ляді� ва³цинації,� пасивної� імÀ-
нізації� та� превентивної� хіміотерапії� ВЛ� не� розроб-
лені!

Клінічний� синдромо³омпле³с� ВЛ� достатньо
чіт³о�о³реслений�і�має�хара³терні�прояви.�У�³лініці
недÀ�и� розрізняють� 3� основні� періоди:� почат³о-
вий;� повно�о� розвит³À� хвороби� (анемі³о-сплено-
ме�алічний)� і� за� відсÀтності� ефе³тивної� терапії� –
³ахе³тичний.

Я³� правило,� до� почат³À� хара³терних� ³лінічних
проявів� ВЛ� À�місці� À³ÀсÀ�мос³іта� й� прони³нення� в
т³анини� лейшманій� через� де³іль³а� днів� або
тижнів� Àтворюється� «первинний� афе³т»� À� ви�ляді
блідо-рожево�о,� зле�³а� пі�ментовано�о� �орби³а.
Потім� первинний� афе³т,� я³� правило,� безслідно
зни³ає� протя�ом� 1-2�тиж.� У� почат³овомÀ� періоді
з’являються� і� постÀпово� наростають� хара³терні
симптоми� хвороби.

Основний� синдромо³омпле³с� при� ВЛ� хара³-
теризÀється:� постÀповим�почат³ом,� тривалою� хви-
леподібною� �аряч³ою� неправильно�о� типÀ,� постÀ-
повим� наростанням� її� інтенсивності� до�фебриль-
них� і� навіть� �е³тичних� цифр� і� паралельно� з� цим
наростанням� інто³си³ації,� лімфаденопатією� (не
завжди� вираженою),� постÀповим� і� неÀхильним
збільшенням� (за� відсÀтності� хіміотерапії)� розмірів
печін³и�й�селезін³и,�причомÀ�значнішим�збільшен-
ням� селезін³и� (аж� до� дося�нення� нею� мало�о
тазÀ),� постÀповим� значним� Àщільненням� цих
ор�анів.� Я³� правило,� навіть� при� вели³омÀ
збільшенні� селезін³и� вона� пра³тично� неболюча,
але� іноді�можÀть� відзначатися� тÀпі� болі� в� лівій� по-
ловині� живота.

У�період�розпалÀ�ВЛ�протя�ом�де³іль³ох�тижнів
À� хворих� відзначаються� наростаюча� блідість
ш³ірних� по³ривів,� пов’язана� з� анемією,� вираже-
на� інто³си³ація,� слаб³ість� і� адинамія,� постÀпова
втрата� маси.� Необхідно� відзначити,� що� іноді� в
³лінічномÀ� синдромо³омпле³сі� протя�ом� перших
2-3�міс.�може� не� бÀти� �аряч³и!� Більшою�мірою�це
стосÀється�дітей�[3,�4]�та�істотно�ÀтрÀднює�діа�нос-
ти³À� ВЛ� навіть� в� ендемічних� районах.

Незважаючи� на� схожість� ³ліні³и� ВЛ� при� різних
ре�іональних� типах� À� ній� можÀть� спостері�атися
відмінності.� Та³,� в� о³ремих� осіб� À� зв’яз³À� з� Àра-
женням� наднир³ових� залоз� при� індійсь³омÀ� типі
ВЛ� може� різ³о� посилюватися� пі�ментація� ш³іри.
Та³ож� при� ³ала-азарі� À� хворих� може� відмічатися
петехіальна�висип³а�À�зв’яз³À�з� �емора�ічним�син-

дромом,� зÀмовленим� вираженою� тромбоцитопе-
нією,� нерід³о� спостері�ається� та³ож� висип� À� ви-
�ляді� лейшманоїдів� (невели³их� вÀзли³ів,� еритем-
них� плям,� папілом).� При� роз�орненій� ³лінічній
³артині� ³ала-азарÀ� можÀть� розвиватися� вираз³о-
во-не³ротичні�зміни�в�рото�лотці�й�порожнині�рота,
а� та³ож� �нійні� Àраження�ш³іри� та�м’я³их� т³анин� À
ви�ляді� множинних� пÀстÀл,�фÀрÀн³ÀльозÀ� і� нерід³о
абсцесів,� що� пов’язано� з� наростаючим� імÀноде-
фіцитом� À� зв’яз³À� з� прямим� Àраженням� лейшман-
іями� системи�фі³сованих� ма³рофа�ів� (СФМ),� ви-
раженою� лей³опенією� та� а�ранÀлоцитозом.� Та³ож
при� індійсь³омÀ�типі�ВЛ�À�хворих�навіть�після�три-
валої� ремісії,� через� де³іль³а� місяців� (іноді� через
1� рі³)� на� ш³ірі� можÀть� з’являтися� лейшманоїди,
описані� вище� чи� À� ви�ляді� діляно³� зниженої
пі�ментації,� що� збері�аються� протя�ом� де³іль³ох
місяців,� ро³ів� або� десятиріч.� Необхідно� відзначи-
ти,�що�в�цих�елементах�можна�виявити�життєздатні
амасти�оти� лейшманій.

За� відсÀтності� ефе³тивної� етіотропної� терапії,
я³�правило,�настає�3-й�–�³ахе³тичний�період,�я³ий
пра³тично� завжди� протя�ом� 6-24�міс.� за³інчÀється
смертю.�У�цьомÀ�періоді�всі�хара³терні�³лінічні�сим-
птоми�ВЛ�дося�ають�сво�о�ма³симÀмÀ.�Разом�з�цим,
зазначений� період� хара³теризÀється� вираженою
адинамією,�про�ресивною�та�різ³ою�втратою�маси
тіла,� а� та³ож� значним� зниженням� тонÀсÀ� с³елет-
них� м’язів.

Ус³ладнення� ВЛ:� �нійно-септичні;� а�ранÀлоци-
тоз;�пневмонія;�ентеро³оліт;�нефрит;�ДВЗ-синдром;
набря³� �ортані;� �ан�ренозні� процеси� в� ³ишечни-
³À;� вираз³овий�або�не³ротичний� �ін�івіт,� стоматит,
нома.

Нині� в� ендемічних� з� ВЛ� ³раїнах,�що� розвива-
ються,� від� ньо�о� помирають� близь³о� 60�000� осіб
щорічно� [7].� Випад³и� спонтанно�о� одÀжання� при
середземноморсь³о-середньоазіатсь³ій� формі
винят³ово� рід³існі,� а� при� ³ала-азарі� не� переви-
щÀють� 17�%� [3,� 4].� Після� перенесено�о�ВЛ� À� хво-
рих�формÀється�стій³ий� імÀнітет,�за�винят³ом�хво-
рих�з� імÀнодефіцитом�[3,�6,�10].

Лабораторна� діа�ности±а.� При� за�ально³лініч-
них� лабораторних� дослідженнях� À� �емо�рамі
відзначається� постÀпово,� але� про�ресивно� наро-
стаюча� анемія,�що� хара³теризÀється� одночасним
і� паралельним� зниженням� рівня� еритроцитів� і� �е-
мо�лобінÀ� аж� до� дÀже� низь³их� по³азни³ів.� Та³,
рівень� �емо�лобінÀ�може�знижÀватися�до�40� �/л,�а
еритроцитів� –�нижче�2,0�Т/л.�Одночасно�з�анемією
виявляється� та³ож� про�ресÀюча� тромбоцитопенія
до� 20-30� Г/л� і� лей³опенія,� аж� до� 0,6� Г/л.� У� �емо-
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�рамі� визначається� виражений� а�ранÀлоцитоз� на
фоні� різ³о�о� переважання� мононÀ³леарів� (лімфо-
цитів� і�моноцитів)� до� 70-90�%,� та³ож�реєстрÀється
анеозинофілія� і� різ³е� прис³орення�ШОЕ� до� 40-
50 мм/�од� і� вище.� Це� обÀмовлено� сÀпресорним
впливом� лейшманій� і� продÀ³тів� їх� життєдіяльності
на� �емопоез,� прямим� пош³одженням� ма³рофа-
�альної� системи� при� внÀтрішньо³літинній� інвазії
лейшманій� в� �істіорети³Àлоцити.� У� разі� �нійно-сеп-
тичних� Àс³ладнень,� а� та³ож� �нійно-не³ротичних
процесів� À� �емо�рамі� хворих�має�місце� нормаліза-
ція� лей³оформÀли,�може� з’являтися� істинний� ней-
трофільоз� з� лей³оцитозом.� У� протеїно�рамі� відзна-
чається� виражена� �іпер-γ-�лобÀлінемія� (50� %� і
вище� від� рівня� за�ально�о� біл³а),� обÀмовлена� а³-
тивацією�СФМ,� а� та³ож� відносна� �іпоальбÀмінемія.

Діа�ности³а� спрямована� на� виявлення,� виді-
лення� й� ідентифі³ацію� збÀдни³ів� ВЛ.� У� даний� час
в� діа�ностиці� ВЛ� залишається� а³тÀальним� і� збері-
�ає� домінÀючі� позиції� дослідження� зраз³ів� ³іст³о-
во�о�моз³À,� а� та³ож� біопсійно�о�матеріалÀ� з� лей-
шманоїдів,� лімфовÀзлів,� печін³и� і� селезін³и,� ви-
³ористовÀючи� світловÀ� мі³рос³опію� –
паразитос³опію� із� забарвленням� препаратів� �е-
мато³силін-еозином.� У� дея³их� випад³ах� лейш-
маній� та³ож� можна� знайти� при� дослідженні� тов-
стої� ³раплі� або�маз³а� ³рові,�що� ви³ористовÀється
для� діа�ности³и�малярії.� В� забарвлених� препара-
тах� можна� знайти� амасти�оти� лейшманій,� розта-
шовані� я³� поза³літинно,� та³� і� Àсередині� ³літин

ма³рофа�ально�о� рядÀ� (мал.� 1).� Необхідно� відзна-
чити,�що� не� À� всіх� пацієнтів� з� ВЛ�можна� виявити
наявність� паразита� при�мі³рос³опії� зраз³ів� ³іст³о-
во�о�моз³À� [11].� Навіть� À� період� розпалÀ� ВЛ� лей-
шманії�можÀть�виявлятися�тіль³и�в�де³іль³ох�³літи-
нах� забарвлено�о� препаратÀ� пÀн³татÀ� ³іст³ово�о
моз³À.� ТомÀ� À³рай� важлива� детальна� і� пильна
мі³рос³опія� всьо�о� препаратÀ.� У³рай� важливо
ви³ористовÀвати� для� діа�ности³и� мі³рос³опи� з
я³існою� опти³ою� і� системою� освітлення,�широ³о-
польними� о³Àлярами,� можливістю� отримання� ві-
деозображення� і� відеодо³Àментації!

Морфоло�ічно� різні� підвиди� збÀдни³ів� ВЛ� не
відрізняються.� Ідентифі³ацію�лейшманій� за�необхід-
ності� проводять,� застосовÀючи�методи�біохімічно�о
дослідження,� анти�енної� презентації� за� допомо�ою
імÀноло�ічних�методів,� а� та³ож� �енотипÀвання� збÀд-
ни³а� із� застосÀванням�моле³Àлярних�методів� [11].

Найбільш� хара³терне� розташÀвання� амасти-
�от� лейшманій� внÀтрішньо³літинно� в� ма³рофа�ах
(мал.� 1).� Число� лейшманій� À�ма³рофа�À�може� до-
ся�ати� 20-30� і� більше.� Розміри� амасти�от� варію-
ють�від�2�до�5,5�м³м�(для�порівняння�діаметр�ерит-
роцита� дорівнює� 7-9�м³м).� Нерід³о� та³ож� відзна-
чається� розрив� ма³рофа�а� і� вихід� з� ньо�о
амасти�от.� Після� виходÀ� амасти�от� з� ³літин� СФМ
можна� знайти� їх� поза³літинно.� Амасти�оти�мають
хара³тернÀ� витя�нÀтÀ�формÀ� з� е³сцентрично� роз-
ташованим� ядром� і� ³інетопластом,�що� чіт³о� візÀа-
лізÀється� (мал.�1).

Мал.�1.�ПÀн³тат�³іст³ово�о�моз³À�хворої�Ш.,�32�ро³и,�з�вісцеральним�лейшманіозом.
Забарвлення��емато³силін-еозином.�Збільшення�90×10.�1�–�ма³рофа�и,�заповнені�амасти�отами�лейшманій;�2�–
амасти�оти�лейшманій;�3�–�ядро�амасти�оти;�4�–�³інетопласт�амасти�оти;�5�–�еритроцити;�6�–�мієлоцит;�7�–�лімфо-
цит;�8�–�плазмоцит;�9�–��ранÀлоцити
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Ви³ористовÀючи� можливість� поза³літинно�о
ростÀ� лейшманій,� для� діа�ности³и� ВЛ� застосовÀ-
ють� та³ож� ³ÀльтÀральний� метод� дослідження� –
посів�³рові,�³іст³ово�о�моз³À,�пÀн³татÀ�лімфовÀзлів,
печін³и�або�селезін³и�на�тверді�або�рід³і�живильні
середовища� з� подальшою� ідентифі³ацією� лейш-
маній� за� морфоло�ією� (мі³рос³опія),� мембранни-
ми� анти�енами� (реа³ція� а�лютинації� (РА),� імÀно-
ферментний� аналіз� (ІФА),� імÀнофлюоресцентний
аналіз� (ІФЛ)� або� �енотипом� (полімеразна� ланцю-
�ова�реа³ція,�ДНК-�ібридизація� і� т.ін.)� [6,�7,�12].

На� без³літинних� середовищах� лейшманії� ³Àль-
тивÀють�при�температÀрі�22-27� °С.�На�твердих�жи-
вильних� середовищах� лейшманії� ростÀть� À� ви�ляді
промасти�от,� я³і� створюють�прозорі� ³раплеподібні
³олонії�вже�нерід³о�через�3-4�дні,�даючи� інтенсив-
ний�ріст�через�2-4�тиж.�В�рід³их�середовищах�вони
ростÀть� À� ви�ляді� о³ремих,� рÀхомих� промасти�от.
Найоптимальнішим� і� найбільш� поширеним� з� без-
³літинних� середовищ� для� ³ÀльтивÀвання� лейш-
маній�на�сьо�одні�є�³ров’яний�а�ар�NNN�[4,�13,�14].
Можливе� виділення� лейшманій� з� досліджÀвано�о
матеріалÀ� і� на� ³ÀльтÀрі� чÀтливих� ³літин� (McCoy� і
ін.),�що� перевиваються,� при� температÀрі� 37� °С.� У
³літинних� ³ÀльтÀрах� лейшманії� ростÀть� À� ви�ляді
амасти�от� [4,�13,�14].�Ви³ористовÀється�та³ож�па-
разитоло�ічний� метод� дослідження.� Матеріалом
від�хворих�(тим�же,�я³� і�À�разі�³ÀльтÀрально�о�дос-
лідження)� заражають� чÀтливих� до� лейшманій� тва-
рин� (хом’я³ів� Cricetulus� griseus� або� Mesocricetus
auratus).�Я³що�тварини�не��инÀть,�через�15-30�днів
їх� Àбивають� і� з� т³анин� печін³и,� селезін³и� і� лімфа-
тичних� вÀзлів� �отÀють�мі³ропрепарати� (маз³и� або
відбит³и),� я³і� потім�фарбÀють� за� Романовсь³им-
Гімзою� і� досліджÀють� на� наявність� лейшманій,� ви-
³ористовÀючи� світловÀ� мі³рос³опію.� Та³ож� т³ани-
ни� цих� тварин� досліджÀють� на� наявність� лейш-
маній,� ви³ористовÀючи� ІФА,� ІФЛ,� ПЛР� і� рідше
³ÀльтÀральні�методи�[4,�6,�11].

Для� виявлення� анти�енів� лейшманій� À� біоло-
�ічних� середовищах,� зо³рема�в� сечі� пацієнта,� сьо-
�одні� ви³ористовÀється� метод� прямої� а�лютинації
(лате³сний� тест),� що� має� важливе� діа�ностичне
значення�для�імÀнодефіцитних�хворих,�в�я³их�істот-
но�знижений�синтез�антитіл,�а�отже�резÀльтати�імÀ-
ноло�ічних� тестів� з� дете³ції� специфічних� антитіл� À
³рові� можÀть� бÀти� не�ативними� [6,� 10,� 15].� Крім
цьо�о� лате³сний� тест� ви³ористовÀється� для� е³с-
прес-діа�ности³и� ВЛ� [6,� 15].� Разом� з� в³азаними
вище� застосовÀють� та±ож� імÀнофлюоресцентний
метод� виявлення� збÀдни³а� за� специфічними� ан-
ти�енами� при� мі³рос³опії� препаратів� біопсійно�о

матеріалÀ,� Àзято�о� від� пацієнта,� або� в� препаратах
т³анин� заражених� тварин,� при� паразитоло�ічно-
мÀ�методі� дослідження.

Для� діа�ности³и� ВЛ� сьо�одні� застосовÀються
й�моле³Àлярні� методи,� я³і� все�ширше� ви³ористо-
вÀються� в� ³лінічній� пра³тиці.� До� цих�методів� діа�-
ности³и� належать�ПЛР� À� різних� технічних�модифі-
³аціях,�ДНК-�ібридизація,� метод�ДНК-зондів,� а� та-
³ож�³омбінації� в³азаних�методів.�Вони�дозволяють
À� біоло�ічних� середовищах� і� т³анинах� пацієнта� й
тварин� одночасно� з� дете³цією� специфічних� діля-
но³� ДНК� збÀдни³а� проводити� йо�о� �енотипÀван-
ня.� Необхідно� в³азати,� що� реальне� пра³тичне
значення�в�³лінічній�пра³тиці�має�тіль³и�ПЛР,�проте
і� її� застосÀвання�ще� обмежене� висо³ою� вартістю
обладнання� і� тест-систем� [6,� 10,� 11].

Сероло�ічні� (імÀноло�ічні)� реа³ції,�що� ви³орис-
товÀвались� раніше,� –� реа³ція� непрямої� імÀно-
флюоресценції� і� непрямої� �ема�лютинації� (РНІФ� і
РНГА)� сьо�одні� пра³тично� втратили� діа�ностичне
значення.�Для� діа�ности³и�ВЛ� зараз� ви³ористовÀ-
ють�сÀчасні�імÀноло�ічні�методи.�Для�дете³ції�À�³рові
специфічних� антитіл� застосовÀють� ІФА,� імÀнохро-
мато�рафічний� аналіз� (ІХА)� і� метод� прямої� а�люти-
нації� À� ви�ляді� е³спрес-тестів� («швид³их,� мобіль-
них»�тестів�або�«діа�ностичних�смÀжо³»)�[6,�10].�Не-
обхідно� враховÀвати� анти�еннÀ� схожість� Leishmania
donovani�з�Trypanosoma�cruzi,�а�отже�і�можливість�пе-
рехресних� імÀноло�ічних� реа³цій� в� осіб,� я³і� пере-
бÀвали� в�Центральній� або�Південній� Америці� [6].

Слід� в³азати,�що� більшість� з� наведених� вище
методів� і�тестів�сьо�одні�ще�не�достÀпні�для�лабо-
раторій� більшості� ³ліні³� навіть� À� розвинених� ³раї-
нах.� Я³� і� раніше,� провідним�методом� діа�ности³и
ВЛ� залишається� паразитос³опія� біопсійно�о� ма-
теріалÀ� пацієнта� (³іст³ово�о� моз³À,� лімфовÀзлів,
печін³и,� селезін³и).

Диференційна� діа�ности±а� ВЛ.� В� ендемічних
ре�іонах� діа�ности³а� ВЛ� не� становить� особливих
трÀднощів,� але,� враховÀючи� висо³ий� рівень� схо-
жості�³ліні³и�ВЛ�і�тропічної�малярії,�діа�ности³À�ВЛ
проводять,� я³� правило,� після� ви³лючення� малярії
[3,� 4,� 9,� 11].�На�почат³ових�етапах�ВЛ�диференці-
юють� із� захворюваннями,� що� сÀпроводжÀються
�аряч³ою,� лімфаденопатією� і� �епатолієнальним
синдромом� (малярією,� тифо-паратифозними� за-
хворюваннями,� �істоплазмозом,� сепсисом,� лей³о-
зом,� �емора�ічними� �аряч³ами� та� ін.)� Однією� з
важливих� диференційно-діа�ностичних� озна³� ВЛ
є�швид³а� позитивна� динамі³а� на� фоні� етіотроп-
ної� хіміотерапії.� Протя�ом� 1-2� діб� відбÀвається
швид³а� нормалізація� температÀри� тіла,� до� ³інця
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терапії� відзначається� істотне� с³орочення� розмірів
селезін³и,� нормалізація� розмірів� печін³и� і� віднов-
лення� по³азни³ів� �емо�рами.

Лі±¾вання�ВЛ.� ПристÀпати� до� лі³Àвання� хворо-
�о� на� ВЛ� потрібно� я³омо�а� раніше,� враховÀючи
серйозність� можливих� Àс³ладнень� і� висо³À� ле-
тальність.� Раціональне� лі³Àвання� ВЛ� стало� мож-
ливим� тіль³и� після� розроб³и� і� впровадження� в
³лінічнÀ� пра³ти³À� ор�анічних� сполÀ³� п’ятивалент-
ної� сÀрми,�що� володіють� порівняно� з� препарата-
ми� тривалентної� сÀрми�меншою� то³сичністю� і� ви-
щою�ефе³тивністю.�Крім�препаратів�сÀрми�для�еті-
отропної�терапії�ВЛ�застосовÀється�ряд�ор�анічних
сполÀ³,� ³ласифі³ація� я³их� наведена� нижче.

I.�Ор�анічні�спол¾±и�с¾рми:�препарати�тривалент-
ної�сÀрми,�що�не�містять�сір³и�–�антимонілÀ�³алію
тартрат,� стибофен� (фÀадин);� що� містять� сір³À� –
антимонілÀ� натрію� тіо�лі³олат.� Препарати� п’ятива-
лентної� сÀрми:� натрію� стибо�лю³онат� (пентостам,
солюсÀрмін,� солюстибозан,� стибінол� й� ін.);� етил-
стибамін� (неостибозан,�астарил,�стибосамін);�сти-
бамінÀ� �лі³озид� (неостам);� естибамінат� сечовини
(аміностибÀреа,� ³арбостибамін,� стибÀреа);�ме�лю-
мінÀ� антимоніат� (�лю³антим).

II.� Ароматичні� діамідини:� стильбамідинÀ� ізотіо-
нат� (стибамідин);� пентамідинÀ� ізотіонат� (пентамі-
дин,� пента³аринат,� ломідин).

III.�Антибіоти±и:�амфотерицин�В;�ліпосомальний
амфотерицин�В� (Am-Biosome,�Abelcet).

ІV.�Похідні�фосфохолін¾:��е³садецилфосфохолін
(мілтефосин,� імпа-відо).

V.� А±ридини:� алопÀринол� (алопÀринол,� алопÀр,
мілÀрит,�зилоприм�та�ін.).

Незважаючи�на�достатньо�широ³ий�спе³тр�етіо-
тропних� хіміопрепаратів,� основними� засобами,� я³і
нині� ви³ористовÀються� для� терапії� ВЛ,� є� ор�анічні
сполÀ³и� п’ятивалентної� сÀрми� (натрію� стибо�лю-
³онат�і�ме�люмінÀ�антимоніат),�ароматичні�діамеді-
ни� (пентамідинÀ� ізотіонат),� ліпосомальний� амфо-
терицин�В� і� похідні�фосфохолінÀ� (�е³садецилфос-
фохолін).� Сьо�одні� з� ÀрахÀванням� появи� і
зростання� рівня� резистентності� лейшманій� до
хіміотерапії� препаратами� сÀрми,� препарати� для
етіотропно�о� лі³Àвання�ВЛ� розділені� на� 2� лінії.� До
препаратів� 1-ї� лінії� відносять� сполÀ³и� п’ятивален-
тної� сÀрми,� я³і� ви³ористовÀють� я³� стартовÀ� етіо-
тропнÀ� терапію� ВЛ� À� випад³ах,� ³оли� не� передба-
чається� резистентність� лейшманій� до� препаратів
сÀрми.� До� цієї� �рÀпи� відносять� амфотерицин� В� і
йо�о� ліпосомальні� форми� [16,� 17].� Я³� препарати
2-ї� лінії� ви³ористовÀються� ароматичні� діамідини
(пентамідин),� а� та³ож� похідні� фосфохолінÀ� (імпа-

відо)� [18].�Вони�застосовÀються�À�разі�неефе³тив-
ності� або� непереносності� препаратів� сÀрми.� Про-
те� ароматичні� діамідини� більш� то³сичні� порівня-
но�зі� сполÀ³ами�сÀрми,�що� істотно�обмежÀє� їх� ви-
³ористовÀвання,� а� вживання� похідних
фосфохолінÀ� сьо�одні� обмежено� новизною� пре-
паратів,� ³лінічними� випробÀваннями,� а� та³ож� реє-
страцією� і� дозволом,�що�ще� продовжÀються,� для
вживання� сьо�одні� тіль³и� на� території� Індії� [8,� 9,
19].� Необхідно� відзначити,� що� сьо�одні� імпавідо
–� єдиний� ефе³тивний� пероральний� хіміопрепа-
рат�для�терапії�ВЛ,�що�має�низь³À�то³сичність,�не-
висо³À� вартість� і� володіє,� за� даними� ³лінічних� ви-
пробÀвань,� висо³ою� а³тивністю� відносно� резис-
тентних� до� препаратів� сÀрми� лейшманій� [8,� 19].

Препарати� п’ятивалентної� сÀрми� (Sb5+).
Натрію� стибіо�лю³онат� (пентостам,� солюсÀрмін,
солюстибозан,�міостибін,�солюстин,�стибатин,�сти-
бінол)� –� натрієва� сіль� ³омпле³сної� сполÀ³и� Sb5+� і
�лю³онової�³ислоти.�СолюсÀрмін�(містить�21-23 %
Sb5+)� випÀс³ається� À� ви�ляді� 20�%� стерильно�о
розчинÀ� в� ампÀлах� по� 10� мл.� Препарат� вводять
внÀтрішньовенно� (в/в)� або� за� неможливості� в/в
введення� –� підш³ірно� (п/ш³)� À� ви�ляді� 20�%� роз-
чинÀ�щоденно.�При�терапії�ВЛ�солюсÀрмін�дорос-
лим� вводиться� в� дозі� 100�м�/³�/добÀ.� Дітям� пре-
парат� вводять� в� дозі� 100-120-150� м�/³�/добÀ.� У
дітей� добова� доза� препаратÀ� залежить� від� ві³À� і
станÀ�дитини.�Дітям�до�7�ро³ів�без�явищ�дистрофії
препарат�вводять�À�дозі�150�м�/³�/добÀ,�а�з�озна-
³ами� дистрофії� –� 120�м�/³�/добÀ.�Дітям� ві³ом� від
7� до� 16� ро³ів� солюсÀрмін� вводять� À� дозі� 100-
120�м�/³�/добÀ� [3,� 4].� Дорослим� необхіднÀ� добо-
вÀ� дозÀ� вводять� À� 2� прийоми,� дітям� –� одноразо-
во.� Препарат� повинен� вводитися�щодня� без� пе-
рерв.� Спочат³À� вводять� 1/3� необхідної� розра-
хÀн³ової� добової� дози,� потім� протя�ом� 3-4� днів
добовÀ� дозÀ� постÀпово� збільшÀють� до� повної.
Для� різ³о� ослаблених� дітей� з� тяж³им� перебі�ом
ВЛ� почат³ова� доза� препаратÀ� може� с³ладати
10-20� м�/³�/добÀ� і� постÀпово�щодня� збільшÀєть-
ся� на� 10� м�/³�/добÀ,� дося�аючи� необхідної� че-
рез�6-10�днів�[3,�4,�20].

Я³що� після� 7-8� ін’є³цій� солюсÀрмінÀ� значно�о
поліпшення� в� стані� хворих� не� настає,� то� дозÀ� для
дітей�слід�збільшити�до�150�м�/³�,�а�для�дорослих
–� до� 120� м�/³�� або� перейти� на� препарати� з� 2-ї
резервної� лінії.� КÀрс� терапії� продовжÀється� не
менше� 15-20� днів,� але� за� відсÀтності� повно�о
³лінічно�о� ефе³тÀ�може� бÀти� продовжений� до� 28-
30� днів.� При� ³ліні³о-лабораторномÀ� рецидиві� ВЛ
³Àрс� терапії� препаратом� повторюють.
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Пентостам� випÀс³ається� À� ви�ляді� стерильно-
�о� стій³о�о�розчинÀ� À�фла³онах� по� 6� і� 100�мл,�що
містять�в�1�мл�100�м��Sb5+.�Пентостам�вводять�що-
дня� в/в� або� в/м� À� дозі� 10-20� м�/³�� Sb5+� (0,1-
0,2�мл/³�),�але�не�більше�850�м��(8,5�мл).�В/в�вве-
дення� проводять� поволі� і� необхіднÀ� дозÀ� препа-
ратÀ� вводять� протя�ом� не� менше� 5� хвилин� [3,� 4,
20,�21].�Мінімальний�³Àрс�терапії�–�20�днів�[4,�21].
Раніше� ви³ористовÀвали� інші� режими� терапії� ВЛ
–� дорослим� препарат� вводили� щодня� в/в� або
в/м� –� по� 6 мл.� КÀрс� лі³Àвання� становив� 6-10
ін’є³цій�[4].

Солюстибозан� випÀс³ається� À� ви�ляді� водно-
�о�розчинÀ�в�ампÀлах,�що�містять�в�1�мл�20�м��Sb5+.
Препарат� вводять� в/м� або� в/в�щодня� або� через
день.� Перша� доза� на� ін’є³цію� 6� мл,� подальші� –
12 мл� в� день.� КÀрсова� доза� –� 120�мл.

Щоб� Àни³нÀти� плÀтанини,� необхідно� особливо
в³азати,� що� для� одних� препаратів� сÀрми� розра-
хÀно³� дози� ведеться� власне� за� діючою� речови-
ною,� а� для� інших� –� за� ва�овим� вмістом� À� діючій
речовині� власне� сÀрми.� Для� солюсÀрмінÀ� розра-
хÀно³� дози� ведеться� власне� за� стибо�лю³онатом
натрію,� а� при� ви³ористанні� пентостамÀ� –� за
змістом�в�ньомÀ�Sb5+� (21-34�%�молярної�маси�сти-
бо�лю³онатÀ� натрію),� а� отже,� дозÀвання� солюсÀр-
мінÀ� і� пентостамÀ� для� терапії� ВЛ� пра³тично� е³ві-
валентні.

Глю³антим� –� препарат� Sb5+.�ВипÀс³ається
в�ампÀлах�по�5�мл�(³ожна�ампÀла�містить�1,5���ан-
тимоніатÀ� N-метил�лю³амінÀ).� У� �рÀпі� препаратів
ор�анічних� сполÀ³� сÀрми� володіє� низь³ою� то³сич-
ністю.� Йо�о� застосовÀють� з� розрахÀн³À� 60� м�/³�
маси�хворо�о�на�добÀ.�При�цьомÀ�в�1-й�день�вво-
дять� 1/4� добової� дози,� À� 2-й� –� 1/2,� в� 3-й� –� 3/4
дози,� а� починаючи� з� 4-�о� –� повнÀ� дозÀ.� Препарат
вводять� �либо³о� в/м.� Повний� ³Àрс� лі³Àвання
в³лючає� від� 10� до� 15� ін’є³цій� (з� них� 8-12� повною
дозою).� Я³що� після� цьо�о� лі³Àвання� виявилося
недостатнім,� а� препарат� добре� переноситься,� то
повторний� ³Àрс� проводять� через� 4-6� тижнів� та³и-
ми�ж� або�більш�висо³ими�дозами� (до�100�м�/³�� в
день).� При� південноамери³ансь³омÀ� типі� ВЛ� про-
водять� повторний� протирецидивний� ³Àрс� �лю³ан-
тимом� через� 4-6� тиж.� після� за³інчення� йо�о� пер-
винно�о� ³ÀрсÀ� за� відсÀтності� то³сичної� дії� препа-
ратÀ�в�дозах� і�режимі,�анало�ічних�першомÀ�³ÀрсÀ.

Побічні� ефе±ти� препаратів� і� особливі� в±азів±и
для� препаратів� с¾рми.� Нейро-,� �епато-,� нефро-� і
³ардіото³сичність.� ДозÀ� препаратів� потрібно
збільшÀвати� постÀпово� з�метою� профіла³ти³и� по-
яви� непереносності.� Терапію� необхідно� проводити

під� ³онтролем� ЕКГ,� рівня� ³реатинінÀ� і� сечовини
³рові.� У� разі� проявÀ� то³сичності� повторні� ³Àрси
терапії� протипо³азані.� У� ва�ітних� препарати� сÀр-
ми� ви³ористовÀють� тіль³и� за� життєвими� по³азан-
нями� і� на�фоні� їх� вживання� ви³лючають� �одÀван-
ня� дітей� �рÀдним�моло³ом.

Ароматичні� діамідини. � Пента³аринат
(пентамідин)� –� ароматичні� діамідинові� сполÀ³и
сечовини�ви³ористовÀють�при�резистентності�лей-
шманій� до� препаратів� Sb5+.� ВипÀс³ається� À� фла-
³онах,�що�містять�по�300�м��пентамідинÀ� ізотіона-
тÀ.� Препарат�вводять�в/м�À�ви�ляді�10�%�розчинÀ�в
дистильованій� воді.�При�ВЛ�добова�доза� 3-4�м�/³�
вводиться�щодня� або� через� день.� КÀрс� лі³Àвання
–� 10-15� ін’є³цій.� Залежно� від� ефе³тÀ�можливе� по-
вторення�³ÀрсÀ,�але�не�раніше�ніж�через�1-2�тижні
після�за³інчення�1-�о�³ÀрсÀ�і�лише�À�випад³À,�я³що
ВЛ�по�ано�піддається� терапії.�Одна³�для�2-�о� ³Àр-
сÀ� ³раще� ви³ористовÀвати� менш� то³сичний� пре-
парат.

Побічні� явища� й� особливі� в±азів±и� для� діамі-
динів.�Мієло-,�нефро-,��епато-,�пан³реото³сичність,
не�айна� �іпо�лі³емія� з� подальшою� �іпер�лі³емією.
Пента³аринат� Àтворює� преципітат� À� фізіоло�ічно-
мÀ� розчині� (0,9�%)� хлористо�о� натрію,� томÀ� поро-
шо³� À� фла³оні� потрібно� розчиняти� тіль³и� дисти-
льованою� водою� або� 5%�розчином� �лю³ози!� Пре-
парат�слід�застосовÀвати�з�особливою�обережністю
À� хворих� з� порÀшеннями�фÀн³ції� печін³и� і/чи� ни-
ро³,� артеріальною� �іпер-� і� �іпотензією,� �іпер-� або
�іпо�лі³емією,� лей³опенією,� анемією� або� тромбо-
цитопенією.�У�разі�нир³ової�недостатності�і�необхід-
ності� введення� препаратÀ� ре³омендÀється� знижен-
ня� йо�о� дози� на� 30-50�%.�Препарат� вводиться� під
сÀворим�ре�Àлярним� ³онтролем�артеріально�о� тис-
³À� і� лише� в� положенні� хворо�о� лежачи.

Антибіоти³и.� У� ряді� випад³ів� я³� препарати
2-ї� лінії� або� засоби� резервÀ� (при� стій³ості� лейш-
маній� до� препаратів� сÀрми)� ви³ористовÀють� ам-
фотерицин� В � і � йо�о� ліпосомальні� форми
(AmBiosome� і� Abelcet)� з�більш�висо³ою�ефе³тивні-
стю.� У� зв’яз³À� з� цим� сьо�одні,� при� необхідності
вживання� в� терапії� ВЛ� амфотерицинÀ� В� віддаєть-
ся� перева�а� саме� йо�о� ліпосомальним�формам,� а
сам�амфотерицин�В,� враховÀючи�йо�о�висо³À� то³-
сичність,� в� даний� час� ви³ористовÀється� рід³о.

У� ліпосомальних�формах� амфотерицинÀ�моле-
³Àли� антибіоти³а� в³лючені� власне� до� с³ладÀ� ліпо-
сомальних�мембран,�що� істотно� змінює�фарма³о-
динамі³À� і� ³інети³À� антибіоти³а.� Ці� препарати� во-
лодіють� висо³ою� внÀтрішньо³літинною
прони³аючою�здатністю� я³� À� ³літини�людини,� та³� і



74

ОГЛЯДИ�ТА�ЛЕКЦІЇ

в� ³літини� мі³роор�анізмів.� Проте,� я³� і� звичайний
амфотерицин�В,�ці�препарати�нефрото³сичні!�Слід
та³ож� відзначити,�що� останнім� часом� реєстрÀють-
ся� випад³и� резистентності� лейшманій� до� амфо-
терицинÀ�В�[7].

Амфотерицин�В�випÀс³ається�по�50�м��(50�000�ОД)
сÀхо�о�порош³À�À�фла³оні.�Препарат�вводять�À�дозі
0,25-1� м�/³�/добÀ� (дозÀ� 1,5� м�/³�/добÀ� переви-
щÀвати� не� можна!)� тіль³и� в/в� поволі� протя�ом� 4-
6� �од� із� швид³істю� 20-30� ³рапель� за� хвилинÀ� на
5�%� �лю³озі� з� ³інцевою� ³онцентрацією� антибіоти-
³а�не�більше�100-125�ОД/мл�(не�більше�50 м��ам-
фотерицинÀ�В�À�400�мл�5�%��лю³ози)� [20].

Препарат� вводять� через� день.� Перша� почат-
³ова� доза� антибіоти³а� с³ладає� 0,25� м�/³�/добÀ
(для� дорослих� не� більше� 25�м�/добÀ),� потім� дозÀ
постÀпово� підвищÀють� до� оптимальних� добових
величин� (на� 2-4� введення),� що� дося�ають� в� се-
редньомÀ� до� 1� м�/³�/добÀ� (становлячи� в� серед-
ньомÀ� для� дорослих� 50-75� м�/добÀ).� Тривалість
³ÀрсÀ� терапії� с³ладає�до�8� тижнів� [3,�20].

AmBisome� –�ліпосомальна�форма�амфотерици-
нÀ�В.�ВипÀс³ається�À�фла³онах,�що�містять�сÀхі�ре-
човини� –� 50�м�� амфотерицинÀ� В,� 213�м�� �ідро�е-
нізовано�о�фосфатидилхолінÀ,� 52�м�� холестеринÀ,
84� м�� дистеароїлфосфатидил�ліцеролÀ,� 0,64 м�
α-то³оферолÀ,� 900� м�� сахарози� і� 27� м�� динатрію
сÀ³цинатÀ� �ес³а�ідратÀ� я³� бÀфер� [17].� Розмір� ліпо-
сом� в� цьомÀ� препараті� не� перевищÀє�100� нм.

Препарат� вводять� тіль³и� в/в,� тіль³и� через
фільтр� з� діаметром� пор� не�менше� 1�мі³рона� про-
тя�ом� 2� �од� за� допомо�ою� дозатора,� враховÀючи
невели³ий� об’єм� ³інцево�о� розчинÀ� AmBiosome� в
5�%� �лю³озі� (³інцева� ³онцентрація� 1-2� м�/мл� для
дорослих� і� 0,2-0,5�м�/мл� для� дітей,�щоб� забезпе-
чити�достатній�об’єм�для� інфÀзії)� [17].

Для� терапії� ВЛ� в� імÀно³омпетентних� пацієнтів
AmBisome� вводять� по� 3�м�/³�/добÀ� в� режимі� –� 1,
2,�3,�4,�5,�14�і�21-й�день.�Ефе³тивність�та³о�о�режи-
мÀ� і� доз� введення� в� цій� �рÀпі� пацієнтів� становить
більше� 98�%,� а� віро�ідність� вини³нення� рецидивів
ВЛ� протя�ом� 6� міс.� після� проведеної� терапії� не
перевищÀє�4�%�[17].

Для� терапії� ВЛ� в� імÀнодефіцитних� хворих� пре-
парат� вводять�по�4�м�/³�/добÀ�в�режимі�–�1,� 2,� 3,
4,�5,�потім�10,�17,�24,�31�і�38-й�день.�Первинна�ефе³-
тивність� та³о�о� режимÀ� і� доз� введення� À� цій� �рÀпі
пацієнтів� с³ладає� майже� 89�%,� але� пра³тично� À
всіх� хворих� після� проведеної� терапії� протя�ом
6�міс.� вини³ають� рецидиви�ВЛ� [17].

Для� терапії� ВЛ� в� імÀнодефіцитних� дорослих
пацієнтів� можна� ви³ористовÀвати� більш� ефе³тив-

ний� режим� введення� AmBіsome� –� щодня� по
100 м�/добÀ� протя�ом� 21� дня.� Первинна� ефе³-
тивність� терапії� підвищÀється�майже� до� 100�%,� а
рівень� вини³нення� рецидивів� ВЛ� протя�ом� 6� міс.
після� проведеної� терапії� не� перевищÀє� 20�%� [17].

Abelcet�або�ABLC�–�³омпле³с�амфотерицинÀ�В
з� двома� фосфоліпідами.� ВипÀс³ається� À� фла³о-
нах�À�водній�сÀспензії�по�20�мл,�що�містять�100�м�
амфотерицинÀ�В,� 68�м�� L-α-диміристоїл-фосфати-
дилхолінÀ,�30�м��L-α-диміристоїлфосфатидил�ліце-
ролÀ� і� 180�м�� хлоридÀ� натрію.� Препарат� вводить-
ся� тіль³и� в/в� за� допомо�ою� дозатора� в� розчині
5 %� �лю³ози� через�фільтр� в� ³інцевій� ³онцентрації
амфотерицинÀ� (1м�/мл,� À� дітей� до� 2 м�/мл)� в� ре-
жимі�не�швидше�2,5�м�/³�/�од.�Для�терапії�ВЛ�пре-
парат� вводиться� в/в� по� 5� м�/³�/добÀ� в� режимі� –
1,�2,�3,�4,�5�і�15-й�дні�[16,�22].

Побічні�явища�й�особливі�в±азів±и�для�амфоте-
рицинів. � Алер�ічні� реа³ції,� нефро-� і� мієлото³-
сичність,� тромбофлебіт� À�місці� введення.�Не�діалі-
зÀються�при�передозÀванні.�З�ÀрахÀванням�нефро-
то³сичності� і� алер�енності� ви³ористання� повинне
бÀти� доцільним� і� стро�о� обґрÀнтованим.� Ви³орис-
тання� ліпосомних�форм� амфотерицинÀ� В,� незва-
жаючи� на� висо³À� ефе³тивність,� обмежене� то³сич-
ністю� і�висо³ою�вартістю.

Похідні� фосфохолінÀ.� З� 2002� р.� ви³ористо-
вÀється�новий�антипротозойний�пероральний�пре-
парат� –� miltefosine� (�е³садецилфосфохолін),� тор-
�ова� назва� –� Impavido� [7,� 8,� 10,� 18,� 22,� 23].�Ме-
ханізм� антипротозойної� дії� препаратÀ� невідомий,
але� е³спериментально� по³азана� йо�о� здатність
бло³Àвати� синтез�ДНК� лейшманій,� а� та³ож� стимÀ-
лювати� їх� апоптоз.� Препарат� розроблявся� з� Àра-
хÀванням� настÀпних� вимо�:� висо³ої� протипарази-
тарної� а³тивності;� а³тивності� відносно� стій³их� до
препаратів� сÀрми� лейшманій;� низь³ої� то³сичності
і� достÀпності.� Імпавідо� застосовÀють� я³� препарат
2-ї� лінії� при� резистентності� лейшманій� до� препа-
ратів�сÀрми�[9,�11,�14].�Він�ефе³тивний�À�95�%�хво-
рих�ВЛ�з�резистентністю�лейшманій�до�препаратів
сÀрми.�Порівняно�з�ними�імпавідо�має�істотно�ниж-
чÀ�то³сичність�і�меншÀ�вартість.�На�сьо�одні�це�єди-
ний� ефе³тивний� препарат� орально�о� ви³ористан-
ня� для� лі³Àвання� лейшманіозів.� Він� випÀс³ається
À�ви�ляді�³апсÀл,�що�містять�по�10�або�50�м��діючої
речовини.� Препарат� призначають� по� 1,5-2,5�м�/³�
маси�на�добÀ.�ДобовÀ�дозÀ�рівномірно�ділять�на�2-
3� прийоми.�Ма³симальна� добова� доза� для� дорос-
ло�о�150�м�,�але�може�бÀти�збільшена�при�масі�тіла
хворо�о� більше� 67� ³�� з� ÀрахÀванням� толерантності
пацієнта� до� препаратÀ.� КÀрс� терапії� ВЛ� с³ладає
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28 днів,�але�може�бÀти�тривалішим.�У�хворих�з�імÀ-
нодефіцитом� імпавідо� призначають� тіль³и� À� разі
відсÀтності� ефе³тÀ� від� раніше� проведеної� терапії
препаратами� 1-ї� лінії,� ос³іль³и� досвід� ви³ористан-
ня�препаратÀ�в�цій� �рÀпі�осіб�ще�недостатній.�Пре-
парат� передбачається� ви³ористовÀвати� і� для
хіміопрофіла³ти³и� ВЛ� [18].

Побічні� явища� й� особливі� в±азів±и� для� імпаві-
до.� Нефро-� і� �епатото³сичність,� терато�енність.
Ви³ористовÀється� тіль³и� всерединÀ!� Протипо³аза-
ний� новонародженим,� ва�ітним.�Жін³ам� протя�ом
3�місяців� після� ви³ористання� препаратÀ� протипо-
³азана� ва�ітність.

А³ридини.� Алоп¾ринол� нині� для� терапії� ВЛ
пра³тично� не� ви³ористовÀється.� Проте� до� появи
Impavido� алопÀринол�фа³тично� бÀв� єдиним� перо-
ральним� препаратом� для� терапії� ВЛ.

В�2005-2006�рр.� почалися� ³лінічні� випробÀван-
ня� ще� 2� антипротозойних� пероральних� препа-
ратів� для� лі³Àвання� ВЛ� –� аміно�лі³озидÀ� паромо-
міцин¾�(paromomycin,�aminosidine)�і�похідно�о�8-ам-
інохінолінÀ� ситамахін¾� (sitamaquine)� [5,� 23-27].� Ці
препарати� виявилися� ефе³тивними� відносно� ре-
зистентних�до�препаратів�сÀрми�форм�ВЛ�[25,�26,
28],� а� отже� можÀть� бÀти� віднесені� до� препаратів
2-ї� лінії.� ВипробÀвання� по³азали� –� вживання� па-
ромоміцинÀ� в� терапії� ВЛ� оптимально� в� дозі
16�м�/³�/добÀ�в�2�прийоми�протя�ом�21�дня� [26],
а� ситамахінÀ� –� в� дозах� від� 1,5� до� 2,5� м�/³�/добÀ
протя�ом� 28� днів� [24].� Слід� в³азати,�що� паромо-
міцин,� я³� і� ба�ато� інших� аміно�лі³озидів,� по�ано
всмо³тÀється� в� ³ишечни³À,� а� йо�о� ³онцентрація
в� ³рові� і� т³анинах� при� пероральномÀ� введенні
незначна� [29].� ТомÀ� не� зовсім� зрозÀміла� ефе³-
тивність� йо�о� пероральної� форми� при� ВЛ.

Сьо�одні� ба�ато� дослідни³ів� нама�аються
підвищити� ефе³тивність,� знизити� то³сичність� і
вартість�терапії�ВЛ�за�рахÀно³�³омбінацій�етіотроп-
них� препаратів� –� мілтефосинÀ,� амфотерицинÀ� В,
препаратів�сÀрми,�паромоміцинÀ� і�ситамахінÀ� [27].
По³азано�підвищення�ефе³тивності� терапії�ВЛ�при
³омбінації� мілтефосинÀ� з� амфотерицином�В� і� па-
ромоміцином,� а� та³ож� її� відсÀтність� при� ³омбінації
мілтефосинÀ� і� паромоміцинÀ� з� препаратами� сÀр-
ми� [25,� 27].� Проте� сьо�одні� ця� робота� достатньо
дале³а� від� завершення,� а� її� резÀльтати� –� до� ре-
ально�о� пра³тично�о� ви³ористання.

В� плані� пато�енетичної� терапії� ВЛ� проводять
дезінто³си³ацію� з� ви³ористанням� ³олоїдних� і� со-
льових� розчинів.� За� необхідності� проводять:� ³о-
ре³цію� анемії;� терапію� �емора�ічно�о� і� ДВЗ-синд-
ромів;� а� при� розвит³À� вторинних� �нійних� Àс³лад-

нень� –� антиба³терійнÀ� терапію.� При� раціональній
етіотропній,� аде³ватній� пато�енетичній� і� симпто-
матичній� терапії� ВЛ� протя�ом� перших� днів� має
місце� достатньо� швид³ий� і� виражений� ³лінічний
ефе³т,� навіть� À� випад³ах� пізньої� діа�ности³и,� при
триваломÀ,� тяж³омÀ� перебі�À� ВЛ� і� навіть� пізньомÀ
почат³À� вживання� етіотропних� засобів.� Аде³ват-
на� хіміотерапія� навіть� при� тяж³омÀ� і� триваломÀ
перебі�À� ВЛ,�що� за³інчÀвався� À�минÀломÀ� леталь-
но,�сьо�одні�забезпечÀє�повне�одÀжання.�Без�вжи-
вання� ефе³тивних� антипаразитарних� препаратів
ВЛ� за³інчÀється� звичайно� летально.� Випад³и
спонтанно�о� одÀжання� при� ВЛ,� ви³ли³аномÀ
L.d. infantum,� À³рай� рід³існі,� а� при� ВЛ,� ви³ли³а-
номÀ�L.d.�donovani�–�не�перевищÀють�17�%.

При� аде³ватній� хіміотерапії� ВЛ� і� проведенні
повноцінно�о� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� рецидиви� ВЛ,� я³
правило,� відсÀтні.� Проте� з� ÀрахÀванням� зростан-
ня�резистентності�збÀдни³ів�ВЛ�до�хіміопрепаратів
сьо�одні� не� ви³лючена� можливість� вини³нення
рецидивів,� і� томÀ� хворі� з�ВЛ�після� за³інчення� ³Àр-
сÀ�терапії� і�виписÀвання�протя�ом�не�менше�6�міс.
повинні� перебÀвати� на� диспансерномÀ� облі³À.

Підбиваючи� підсÀмо³,� необхідно� відзначити,
що� більшість� з� в³азаних� вище� антипротозойних
препаратів� досі� не� має� реєстрації� в� У³раїні,� що
робить� на� сьо�одні� неможливим� і� протиза³онним
їх� ви³ористання� і� ввезення� на� територію� ³раїни
[30],� а� існÀючі� для� цьо�о� дозвільні� механізми
À³рай� с³ладні� й� вима�ають� ба�ато� часÀ.� Слід� та-
³ож� в³азати,�що� створені� в� липні� 2006� р.� на� базі
на³азÀ�МОЗ�У³раїни�№�434�від�03.07.2006�р.�про-
то³оли� надання� медичної� допомо�и�щодо� 26� па-
разитозів� [31]� є,� по� сÀті,� нормативною�базою�для
їх� терапії,�але�не�містять�нія³ої� інформації�про�еті-
отропне� лі³Àвання.� Та³им� чином,� проблема� ви³о-
ристання� протипаразитарних� препаратів� в� У³раїні
ще�не�вирішена,�а�пра³тичний�лі³ар�стає�безправ-
ним�зарÀчни³ом�за³онодавчої�бази.�ТомÀ�вирішен-
ня� проблем� діа�ности³и� і� лі³Àвання� паразитарних
інфе³цій� в� У³раїні� сьо�одні� À³рай� а³тÀальне.
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M O D E R N  D I A G N O S T I C S  A N D
T R E A T M E N T  O F  V I S C E R A L
L E I S H M A N I A S I S

А.M.�Bondarenko

SUMMARY.� The� data� on� clinical� diagnostics� and
modern�methods�of�laboratory�diagnostics�of�visceral
leishmaniasis� (parasitological,� immunological,
including�express-tests� and�genetic�methods)� are
given.�The�modern�antiparasitic�therapy�of�visceral
leishmaniasis� is� described� in� detail.� The� data� on
efficiency,�dozes,�modes�of�introduction,�side�effects,
features�of�assignment�and�selection�of�antiparasitic
medications�for�treatment�of�visceral�leishmaniasis
are�given.
Key� words:� visceral� leishmaniasis,� diagnostics,
treatment.


