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Leishmania martiniquensis — новый возбудитель
кожного и висцерального лейшманиоза 
у человека
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Представлен обзор литературы, посвященный истории изучения лейшманиозов человека и одного из новых возбудителей —
Leishmania martiniquensis. Показано, что лейшманиоз, вызванный данным микроорганизмом, протекает в виде кожного, в том
числе диффузного у ВИЧ-инфицированных больных, и висцерального лейшманиоза. Приводятся наиболее характерные клини-
ческие примеры.
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The article contains a literature review devoted to the history of the study of human leishmaniasis and one of the new pathogens — Leishmania martiniquensis. It is
shown that leishmaniasis caused by this microorganism proceeds in the form of cutaneous, including diffuse in HIV-infected patients, and visceral leishmaniasis. The
most typical clinical examples are given.
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Лейшманиозы — группа трансмиссивных про-
тозойных паразитарных заболеваний, вызываемых
микроорганизмами рода Leishmania. Лейшманиоз —
одно из наиболее распространенных заболеваний в
тропических странах. Согласно данным ВОЗ, ежегод-
но диагностируется от 700 000 до 1 миллиона новых
случаев лейшманиоза и от 20 000 до 30 000 смертей
[1]. Спектр возбудителей лейшманиозов постоянно
пополняется новыми видами. История изучения лейш-
маниозов и одного из новых возбудителей — Leishmania
martiniquensis — представляет несомненный научный и
практический интерес.

Род Leishmania, вероятно, развился в эпоху мезо-
зоя (252—66 млн. лет до н.э.) до распада сверхконти-
нента Пангея. В настоящее время обсуждаются три ги-
потезы географического происхождения различных
видов лейшманий. Одна из теорий предполагает аф-
риканское происхождение, с последующей миграци-
ей в Северную и Южную Америку. Другая — мигра-
цию из Северной и Южной Америки через Берингов
перешеек около 15 миллионов лет назад. Третья рас-
сматривает палеарктическое происхождение [2].
Первые лейшмании были обнаружены в москитах, со-
держащихся в ископаемых янтарях: одна в 100-мил-
лионолетнем бирманском янтаре [3], другая — в 20—
30-миллионном доминиканском янтаре с о. Гаити [4].
Кожный лейшманиоз упоминается в древнеегипет-

ском папирусе Эберса («Papyrus Ebers» (G. M. Ebers,
1874), датированным 1500 лет до н.э., где сообщает-
ся о поражении кожи, известном, как «Нильский
прыщ» («Nile Pimple») [2]. Предположительно описа-
ние казней египетских в Моисеевом Пятикнижии, вто-
рой книге (Исход) («... и явились мошки на людях и на
скоте», «… воспаление с нарывами по всей земле Еги-
петской …») — относится как раз к кожному лейшма-
ниозу. Описание кожного лейшманиоза содержится в
библиотеке Ассирийского царя Ашшурбанапала
(VII в. до н.э.), причем считается, что они были получе-
ны из более ранних текстов, относящихся к 1500—
2500 гг. до н.э. [5]. В Центральной Азии кожный
лейшманиоз был известен как багдадская язва, иери-
хонская язва, балхская язва. Древним евреям и ара-
бам было известно о том, что люди с исцеленными
восточными язвами были защищены от последующих
заболеваний. Практиковались прививки «язвы» детям,
особенно девочкам, на кожу ягодиц и ног, чтобы из-
бежать обезображивающего поражения лица [2].
В 930 году персидский ученый Rāzī описал возникно-
вение кожных язв в районе Багдада [6]. Первое под-
робное описание восточной язвы было дано Ибн Си-
ной (980—1037). Он описал кожное заболевание,
известное как балхская язва в северном Афганиста-
не, что указывает на сухое поражение кожи, вызван-
ное L. tropica [5].
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В 1756 году, в «Естественной истории Алеппо»
(«The natural history of Aleppo, and parts adjacent»)
Александр Рассел приводит описание «язвы Алеппо».
Он писал, что местные жители различают «мужскую»
и «женскую» формы заболевания, которые, скорее
всего, соответствуют влажному зоонозному кожному
лейшманиозу, вызываемому L. major и сухому антро-
понозному, вызываемому L. tropica, соответственно.
Он представил подробное описание развития по-
вреждений и отметил, что язвы заживают в течение
8 месяцев и 1 года [7]. В середине XIX века в период
колонизации стран Азии, Африки, Ближнего Востока
среди военных европейцев заболеваемость кожным
лейшманиозом приняла массовый характер, что выз-
вало повышенный интерес к его изучению [2].

Знакомство русских врачей с кожным лейшмани-
озом связано с присоединением среднеазиатских тер-
риторий. Описание клиники кожного лейшманиоза бы-
ло сделано русским военным врачом Н.А. Арендтом в
Тегеране в 1862 г. В 1885 г.оду в русском отряде, на-
правленном в Пендинский оазис на реке Мургаб в
современной Туркмении (1885 г.), возникла вспышка
заболевания, протекавшего с симптомами интоксика-
ции, повышением температуры тела и образованием
язв на коже. За полгода заболели 1204 из 1372 сол-
дат, и отряд потерял свою боеспособность («мургаб-
ская катастрофа»). Доцент Военно-медицинской ака-
демии Л.Л. Гейденрейх был направлен в Туркестан
для изучения развившейся эпидемии. Свои наблюде-
ния он опубликовал в 1888—1889 гг. Описав развив-
шуюся болезнь, он не смог обнаружить истинного
возбудителя, ошибочно полагая первопричиной яз-
венного поражения кожи стафилококк. В 1898 г. хи-
рург Ташкентского военного госпиталя П.Ф. Боров-
ский сообщил об обнаружении в кожных элементах
возбудителя болезни. С 1892 г. Боровский, приехав в
Ташкент, изучал под микроскопом содержимое кож-
ных элементов у больных с язвами на коже. Он обра-
тил внимание на то, что многократно предпринимав-
шиеся попытки обнаружить возбудителя в гноящихся
язвах были безрезультатными и стал искать возбуди-
теля в первоначальных элементах (гранулемах). Там
были найдены микроорганизмы, которые автор отнес
к простейшим, отвергая бактериальную природу
«восточной язвы». Результаты, опубликованные в «Во-
енно-медицинском журнале», были скептически восп-
риняты современниками в России, а за пределами
России остались неизвестны [2, 8, 9].

В 1903 году американский патологоанатом
Джеймс Хомер Райт (James Homer Wright) (1869—
1928) опубликовал подробное описание микроорга-
низма, полученного из язвы армянской девочки, кото-
рый он предложил назвать Helcosoma tropicum [10].
В 1906 году немецкий врач и зоолог Макс Люэ (Max

Lühe) (1870—1916) сменил название на Leishmania
tropica [11].

В 1914 году российские врачи В. Л. Якимов
(1870—1940) и Н. И. Шохор (1887—1941) предпо-
ложили, что L. tropica следует разделить на два под-
вида: L. tropica minor и L. tropica major в зависимости
от размера паразитов, обнаруженных при пораже-
нии кожи (L. tropica minor — меньшие амастиготы,
L. tropica major — более крупные амастиготы) [12].
Эта классификация L. tropica стала стандартом на
следующие 60 лет. Между тем было обнаружено,
что два подвида L. tropica были связаны с двумя типа-
ми поражений и различиями в эпидемиологии:
L. tropica minor вызывает сухое узловое поражение и
происходит в городских условиях, в то время как
L. tropica major вызывает мокрые язвенные пораже-
ния в сельских районах [13]. В 1973 году Bray et al.,
исходя из этих различий, предложили классифициро-
вать два подвида как L. tropica и L. major, соответ-
ственно. В той же публикации они сообщили об обна-
ружении нового вида Leishmania, вызывающего в
Эфиопии другую форму кожного лейшманиоза, кото-
рую они назвали L. aethiopica [14]. 

В Новом Свете наиболее древние лейшмании бы-
ли обнаружены в макрофагах мумии 6-летней де-
вочки из доколумбового Перу с поражениями носа,
губ, нижней челюсти, щеки и десны, захороненной в
800-х гг. до н. э. [15]. На керамических изделиях из
доколумбовой Америки (совр. — Перу, Эквадор, Ко-
лумбия) (начиная с V столетия н.э.) воспроизведены
изображения людей с язвами, рубцами и деформа-
циями лица, которые связывают с кожно-слизистым
лейшманиозом [16]. У четырех женских черепов, от-
носящихся к XI веку н.э., обнаруженных на археологи-
ческом кладбище Койо-Ориенте (Coyo Oriente) в пус-
тыне Атакама, на севере Чили, найдены морфологи-
ческие и молекулярные признаки лейшманиоза [17].
В записях инков и испанских конкистадоров XV—XVI
вв. содержатся сведения о наличии кожных поврежде-
ний у сельскохозяйственных рабочих, возвращаю-
щихся со склонов Анд [17]. Одно из первых сообще-
ний принадлежит испанскому конкистадору и лето-
писцу Педро Писарро (1515—1602). В 1571 году он
писал о людях, выращивающих коку у подножья Вос-
точных склонов перуанских Анд, страдавших от раз-
рушения носа и губ [18].

Американские паразиты были описаны в 1909 го-
ду независимо друг от друга бразильским врачом
Адольфу Карлушом Линденбергом (Adolpho Carlos
Lindenberg) (1872—1944) [19] и итальянским врачом
Антонио Карини (Antonio Carini) (1872—1950) сов-
местно со своим бразильским коллегой Улисом де
Фрейтасом Паранхосом (Ulysses de Freitas Paranhos)
(1880—1954) [20] в поражениях кожи пациентов с
«язвами Бауру» (Baurú ulcers) (Бауру — город и муни-
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ципалитет в Бразилии в штате Сан-Паулу). Два года
спустя итальянский врач и бактериолог Альфонсо
Сплендор (Alfonso Splendore) (1871—1953) обнару-
жил паразита у пациентов с поражениями кожи и сли-
зистых (эспундией) [21]. Первоначально считалось,
что паразиты Нового Света были идентичны L. tropica.

В 1911 году бразильский врач и ученый Гашпар де
Оливейра Вианна (Gaspar de Oliveira Vianna)
(1885—1914), изучавший образцы лейшманий, полу-
ченных из поражений кожи у пациента, жившего в
Сан Жоау де Алем Параиба (São João de Além Parai-
ba), штат Минас-Жерайс (Minas Gerais), пришел к вы-
воду, что паразит отличается от L. tropica. Он назвал
новый вид lapsus calami Leishmania brazilienses [22].
В 1916 году бразилец Альфреду Аугусту да Матта
(Alfredo Augusto da Matta) (1870—1954) переимено-
вал его в Leishmania braziliensis [23]. 

Другие возбудители кожного лейшманиоза: в
1913 году был описан вид L. peruvianna, в 1953 году —
L. mexicana, в — 1954 году — L. guyanensis, в 1972 го-
ду — L. amazonensis и L. panamensis, в 1980 году —
L. venezuelensis, в 1987 году — L. lainsoni, в 1989 году —
L. naffi и L. shawi, в 2002 году — L. lindenbergi, в 2015 го-
ду — L. waltoni [2, 18, 24, 25].

Висцеральный лейшманиоз. Хотя самые древние
находки лейшманий у человека относятся к III тысяче-
летию до н.э.: у древнеегипетских мумий была обна-
ружена митохондриальная ДНК L. donovani [26], точ-
ных сведений, касающихся висцерального лейшмани-
оза до XIX в. в литературе нет [2]. Периодически по-
вторяющиеся тяжёлые эпидемии висцерального лейш-
маниоза (кала-азара) в Индии достоверно известны с
начала XIX века. Первая вспышка кала-азара (хинди:
«Черная лихорадка») была зафиксирована в 1824/
25 годах в деревне Махомедпоре (Mahomedpore), в
тридцати милях к востоку от Джессора (Jessore) в Ниж-
ней Бенгалии, Индия (совр. — Бангладеш) в 1824 году.
Отличительной особенностью болезни было то, что у
лихорадящих пациентов, как предполагалось с маля-
рией, не было ответа на хинин [27]. В 1827 году воен-
ный хирург Уильям Твининг (William Twining) (1790—
1835) опубликовал статью, посвященную описанию
болезни, встречающейся в Бенгалии, Индия, прояв-
лявшейся симптомами интоксикации, интермиттирую-
щей лихорадкой, увеличением селезенки, анемией
[28]. В 1832 году Твининг опубликовал книгу, в кото-
рой он более подробно описал симптомы кала-аза-
ра, в том числе сухой и чешуйчатый вид кожи [29]. Бо-
лезнь распространялась на запад и достигла Бурдва-
на (Burdwan) в Западной Бенгалии в 1860 году. Ка-
ла-азар стал эпидемией и распространился к северу
от Бенгалии и Ассама в последующие годы. В 1849—
1869 гг. в округе Garro-Hills (провинция Assam, Восточ-
ная Индия) была описана вспышка высоколетальной
лихорадки («ассамская лихорадка», «кала-азар») сре-

ди английских колониальных войск и местных жите-
лей. Сообщалось, что смертность пациентов с ка-
ла-азаром в пораженных районах составляет около
30%. Болезнь оставалась эндемичной во многих об-
ластях в течение следующих десятилетий [27]. В 1900 г.
английский врач генерал-лейтенант Уильям Буг Лейш-
ман (William Boog Leishman) (1865—1926) в Лондоне
в препарате селезенки солдата, служившего в насе-
ленном пункте Dum Dum, рабочем пригороде Каль-
кутты (где производились английские экспансивные
пули «dum-dum»), погибшего спустя 7 мес после воз-
вращения из Индии от заболевания, протекавшего с
приступами лихорадки, анемией, мышечной атрофи-
ей и увеличением селезенки, обнаружил одноклеточ-
ных паразитов. Впоследствии они же были обнаруже-
ны у экспериментально зараженной крысы. Лейшман
предположил, что болезнь, которую он назвал «лихо-
радкой дум-дум» («dum-dum fever»), вызывается три-
паносомами [30]. В 1903 г. ирландец Чарльз Доно-
ван (Charles Donovan) (1863—1951) в Мадрасе (Ин-
дия) обнаружил таких же паразитов в селезенке, а в
1905 г. и в крови больных с неправильной лихорад-
кой, спленомегалией и анемией [31]. Он отправил
препараты в Париж Шарлю Луи Альфонсу Лаверану
(Charles Louis Alphonse Laveran), признанному экспер-
ту в области простейших. Лаверан считал, что это но-
вый паразит рода Piroplasma, который он назвал
Piroplasma donovani [32]. В 1903 г. британский врач
Рональд Росс (Ronald Ross) (1857—1932) индентифи-
цировал описанные Лейшманом и Донованом забо-
левания как «кала-азар» и, не согласившись с тем,
что возбудитель кала-азара — трипаносома, выделил
новый род простейших Leishmania, в который вошли
возбудители висцерального лейшманиоза — L. dono-
vani и кожного лейшманиоза — L. tropica [33, 34]. 

Другой возбудитель висцерального лейшманиоза —
Leishmania infantum — выделил в 1908 г. француз
Шарль Жюль Анри Николь (Charles Jules Henry Nicolle)
(1866—1936) в Тунисе у 2-х летнего ребенка с ане-
мией и спленомегалией [35].

Возбудитель американского висцерального лейш-
маниоза был описан в 1930-х гг. Аристидом Марке-
шом да Кунья (Aristides Marques da Cunha) (1887—
1949) и Эвандру Серафимом Лобу Шагасом (Evan-
dro Serafim Lobo Chagas) (1905—1940), которые по
неизвестным причинам первоначально не смогли за-
разить материалом от бразильских больных висце-
ральным лейшманиозом лабораторных животных, ко-
торых удавалось заражать L. donovani и L. infantum.
Вследствие этого они решили, что обнаружили новый
вид, который назвали Leishmania chagasi в 1937 году
[36]. Однако спустя год Кунья удалось заразить жи-
вотных возбудителем американского висцерального
лейшманиоза, и он пришел к выводу, что возбудитель
идентичен L. infantum [37]. Это было подтверждено
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современными методами молекулярного анализа, по-
казавшими, что штаммы L. chagasi не отличимы от
штаммов L. infantum [2].

Идея о возможности распространения лейшманио-
за москитами была высказана Pressot (1905). В 1921 го-
ду это было доказано французами братьями биолога-
ми Эдмоном Сержаном (Edmond Sergent) (1876—
1969) и Этьенном Сержаном (Étienne Sergent)
(1878—1948), которые продемонстрировали, что
скарификация суспензия молотого москита в кожу
добровольцев, приводит к развитию типичных кож-
ных поражений [38]. В 1922 году бразильский врач
Энрике де Борепайр Рохан Арагау (Henrique de
Beaurepaire Rohan Aragão) (1879—1956) показал,
что москиты ответственны за передачу лейшманиоза
в Южной Америке [39]. В 1941 году британско-из-
раильским паразитологом Саулом Адлером (Saul
Adler) (1895—1966) году был окончательно дока-
зан способ передачи через укус москита, когда он
успешно заразил пятерых добровольцев от моски-
тов, экспериментально инфицированных L. tropica в
лаборатории [40]. 

Жизненный цикл лейшманий протекает со сменой
хозяев и включает две морфологические формы —
амастиготную (безжгутиковую) и промастиготную (жгу-
тиковую). В амастиготной форме лейшмании парази-
тируют в организме теплокровных животных — при-
родных резервуарах и человека в протоплазме кле-
ток ретикулоэндотелиальной системы, способных к
фагоцитозу (макрофагах). В промастиготной — оби-
тают в различных частях пищеварительного тракта
москитов, которые служат их переносчиками, и в пи-
тательных средах [41]. 

Заболеваемость лейшманиозами ограничена по-
ясом обитания москитов, которые распространены во
всех частях света между 50° с.ш. и 40° ю.ш. В настоя-
щее время более 90% случаев висцерального лейш-
маниоза регистрируется в Бразилии, Индии, Сомали,
Судане, Южном Судане, Эфиопии; большинство слу-
чаев кожного лейшманиоза — в Афганистане, Алжи-
ре, Бразилии, Иране, Колумбии, Перу, Саудовской
Аравии, Сирии; 90% кожно-слизистого лейшманиоза —
в Боливии, Бразилии, Перу [1]. Случаи кожного и вис-
церального лейшманиоза регистрируются в Средней
Азии и Закавказье. В России встречается, в основ-
ном, завозной лейшманиоз. Однако описаны под-
твержденные внутрироссийские случаи вицерального
лейшманиоза, вызванные L. infantum — в Крыму и на
Северном Кавказе [42, 43].

Источниками инвазии в зависимости от типа лейш-
маниоза являются как человек, так и различные жи-
вотные [41].

Выделяют кожный, кожно-слизистый и висцераль-
ный лейшманиозы. Клиника имеет свои особенности в
зависимости от вида лейшмании [41].

Кожный лейшманиоз характеризуется возникнове-
нием на коже лейшманиом — специфических грану-
лем, состоящих из плазмоцитов, нейтрофилов, лим-
фоидных клеток, проходящих стадии бугорка-язвы-руб-
ца. Кожно-слизистый лейшманиоз сопровождается
поражением слизистых оболочек рта, носа, глотки,
гортани, трахей с распространением на мягкие ткани
губ, хрящевую ткань. Диффузный кожный лейшмани-
оз проявляется множественными инфильтратами, па-
пулами и узлами на коже [41].

Висцеральный лейшманиоз является системным
паразитарным ретикулоэндотелиозом, протекающим
с симптомами интоксикации, лихорадкой, потерей
массы тела вплоть до кахексии, спленогепатомегали-
ей, увеличением лимфатических узлов, развитием
анемии, лейкопении, тромбоцитопении [41]. 

Классификация лейшманиозов [41]. 
Лейшманиозы Старого Света
Висцеральный лейшманиоз:
Индийский (кала-азар) (Leishmania donovani) —

антропоноз 
Средиземноморско-среднеазиатский 
(L. infantum) — зооноз
Кожный лейшманиоз:
антропонозный (городской) (L. tropica) 
зоонозный (сельский) 
(L. major), 
диффузный кожный 
(L. aethiopica)
Лейшманиозы Нового Света 
Висцеральный лейшманиоз (L. chagasi) 
Кожные и кожно-слизистые лейшманиозы 
(L. mexicana, L. peruviana, L. guyanensis, L. brazilensis)
Однако спектр возбудителей лейшманиозов не ог-

раничивается вышеприведенными видами. В мире на-
капливается все больше свидетельств существования
других патогенных для человека видов лейшманий,
некоторые из которых упомянуты выше (L. venezuelensis,
L. lainsoni, L. naffi, L. shawi, L. lindenbergi, L. waltoni) [2].
Остановимся более подробно на недавно открытом
новом виде лейшманий — L. martiniquensis. 

На находящемся в Карибском море острове Мар-
тиника, являющимся в настоящее время заморским
департаментом Франции, подтвержденные случаи
кожного лейшманиоза регистрируются с 1917 г.
В 1995 г. французскими исследователями был описан
клинический случай, касающийся пациента, инфици-
рованного вирусом иммунодефицита человека, у ко-
торого развился диффузный кожный узелковый синд-
ром (diffuse cutaneous nodular syndrome). В биоптатах
кожи под электронным микроскопом был обнаружен
типичный представитель семейства Trypanosomati-
dae, который при изоферментном исследовании имел
отличия от всех известных представителей родов
Leishmania, Trypanosoma и Sauroleishmania Нового и
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Старого Света. Авторы предположили, что возбуди-
тель является представителем низших трипаносома-
тид — ближайших родственников лейшманий и трипа-
носом [44]. В 2000 г. подобный возбудитель был вы-
делен из кожи иммунокомпетентного пациента с лока-
лизованным кожным процессом. Авторы отнесли па-
разита к роду Leishmania, подроду Leishmania [45].
В период между 2004 и 2008 гг. авторы описали еще
четыре случая кожного лейшманиоза, ассоциирован-
ного с этим паразитом [46].

Клиническая картина данного лейшманиоза у
иммунокомпетентных лиц характеризуется появле-
нием одиночной лейшманиомы с или без изъязвле-
ния в периорбитальной области, на лбу, мочке уха.
Спонтанное выздоровление наступает через не-
сколько месяцев. У иммунокомпроментированных
больных отмечается развитие диффузного кожного
лейшманиоза с множественными узлами-лейшманио-
мами на коже [46].

В 2014 г. таксономическое положение этого воз-
будителя было окончательно определено, и он полу-
чил название L. martiniquensis (Desbois, Pratlong & De-
det) (по названию о. Мартиника); установлено, что он
относится к классу Kinetoplastea; порядку Trypano-
somatida; семейству Trypanosomatidae [46].

Размер амастигот — диаметр: 3,99 ± 0,48, про-
мастигот — длина — 9,44 ± 3,02, ширина — 2,20 ±
± 0,63, длина жгутика — 11,59 ± 3,63 мкм [46]. 

Следующие сообщения о выявлении болезней,
связанных с данным возбудителем, пришли из Таи-
ланда. 

Так, характерные клинические примеры диффуз-
ного кожного лейшманиоза, вызванного L. marti-
niquensis, опубликованы в работе 2015 года, касаю-
щейся двух больных из северного Таиланда. Оба па-
циента были ВИЧ-инфицированы. Один из них рабо-
тал в различных странах Юго-Восточной Азии, дру-
гой никогда не выезжал заграницу. Кожные пораже-
ния у обеих больных появились примерно за 4 года до
поступления под наблюдение врачей. У первого боль-
ного выявлялись множественные гипопигментирован-
ные и коричневатые папулы и узелки на лице, носу,
веках, ушах, руках, ногах, ягодицах, отмечалось уве-
личение печени (при отсутствии синдрома цитолиза) и
селезенки.

У второго пациента выявлялись множественные ги-
попигментированные папулы и узелки на лице, веках,
ушах, верхних и нижних конечностях и несколько ги-
попигментированных склеротических бляшек на ладо-
нях. Печень и селезенка не были увеличены. В биопта-
тах кожи были обнаружены лейшмании. Секвениро-
вание ДНК показало, что это — L. martiniquensis. Лече-
ние обеим пациентам проводилось амфотерицином В,
с переходом на итроконазол, так как препараты 5-ва-
лентной сурьмы были в Таиланде недоступны. Отме-

чен клинический эффект в виде регрессии кожных по-
ражений [47].

В это время проведенный анализ изолятов, выде-
ленных от больных лейшманиозом, вызванным, как
считалось L. siamensis — описанным в 2009 году воз-
будителем лейшманиоза, позволил сделать заклю-
чение, что большинство описанных ранее случаев
заболевания вызваны не L. siamensis, а — L. marti-
niquensis [48].

В результате оказалось, что резервуарами L. marti-
niquensis являются черные крысы, а также — сельско-
хозяйственные животные (лошади (сообщения из Гер-
мании и Флориды, США), крупный рогатый скот
(Швейцария)) [48].

Молекулярно-генетические методы продемонстри-
ровали, что, по крайней мере, два вида москита в Та-
иланде — Sergentomyia (Neophlebotomus) gemmea и
Sergentomyia (Parrotomyia) barraudi являются пере-
носчиками L. martiniquensis [48].

Большинство работ, опубликованных на сегодняш-
ний день, являются клиническими примерами или ка-
саются небольшого числа больных. Общее число
идентифицированных больных не превышает несколь-
ких десятков человек. Заболевание у человека выяв-
лялось в Таиланде и на о. Мартиника. Оказалось, что
болезнь протекает не только в виде кожного (у имму-
нокомпетентных лиц), диффузного кожного (у имму-
нокомпрометированных пациентов), но и висцераль-
ного лейшманиоза (у больных с иммунодефицитом и
без него) [46—51]. Способность возбудителей, обыч-
но ассоциирующихся с кожным лейшманиозом, вызы-
вать развитие висцерального лейшманиоза была ра-
нее описана для L. major, L. tropica. L. braziliensis,
L. amazonensis, L. colombiensis, L. siamensis. Однако
для L. martiniquensis кожный или висцеральный тип
поражений не являются случайной находкой, а
встречаются достаточно часто, что не позволяет от-
нести возбудитель к кожному или висцеральному
лейшманиозу. 

Висцеральный лейшманиоз, вызванный L. marti-
niquensis, согласно данным литературы, протекает с
характерной для висцерального лейшманиоза клини-
ческой симптоматикой [48].

Так, в 2014 году было опубликовано сообщение о
первом подтвержденном случае висцерального лейш-
маниоза, вызванного L. martiniquensis в Таиланде.
Крестьянин в возрасте 52 лет был госпитализирован в
стационар города Чианг Май (Chiang Mai) на севере
Таиланда с жалобами на субфебрильную лихорадку,
слабость, потерю массы тела. При осмотре: темпера-
тура тела — 37,8°С, бледность, увеличение живота,
спленомегалия до 12 см из-под реберного края; пе-
чень и периферические лимфоузлы не увеличены.
В клиническом анализе крови Hb — 75 г/л, лимфоци-
ты 2,5 х 109 /л (нейтрофилы 46%, лимфоциты 34%,
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эозинофилы 4%, базофилы 1% и моноциты — 15%),
тромбоциты — 89 х 109 /л. Гипоальбуминемия до 19 г/л.
В пунктате костного мозга обнаружены многочислен-
ные лейшмании, идентифицированные молекуляр-
но-генетическими методами как L. martiniquensis. На-
значался амфотерицин В, так как препараты 5-ва-
лентной сурьмы были в Таиланде недоступны. Отмече-
на положительная динамика, количество амастигот
лейшманий в повторных пунктатах костного мозга
уменьшилось [51]. 

В другой работе, висцеральный лейшманиоз опи-
сан у 61-летнего гетеросексуального мужчины с ост-
рова Мартиника. У данного ВИЧ-инфицированного
пациента, получавшего антиретровирусную тера-
пию, отмечена прогрессирующая гепатоспленоме-
галия и анемия на фоне постоянной усталости.
В пунктате костного мозга обнаружены амастиготы
лейшманий, идентифицированные молекулярно-гене-
тическими методами как L. martiniquensis. ДНК лейш-
мании выявлялась в крови. Лечение проведено липо-
сомальным амфотерицин В с положительным эффек-
том: улучшение общего состояния, сокращение раз-
меров печени и селезенки, исчезновение ДНК лейш-
маний из крови [50].

Поиск диагностических маркеров заболеваний,
вызываемых L. martiniquensis, показал, что помимо об-
наружения паразитов в биоптах кожи или костного
мозга, может использоваться ПЦР крови и слюны; в
моче возбудитель выявляется у половины пациентов
[52]. При ИФА сыворотка крови больных дает пере-
крестную реакцию с диагностикумом для выявления
антител к антигену L. infantum [50].

Заключение
Таким образом, данные литературы свиде-

тельствуют о том, что L. martiniquensis является новым
возбудителем лейшманиоза, встречающимся в Ста-
ром и Новом свете. Истинная распространенность
возбудителя, вероятно, недооценена, так как не везде
должным образом проводятся молекулярно-генетиче-
ские методы идентификации. Интерес представляет
тот факт, что L. martiniquensis вызывает развитие как
кожного, так и висцерального лейшманиоза. Кожный
лейшманиоз у иммунокомпетентных пациентов проте-
кает с одиночными лейшманиомами с возможным
спонтанным регрессом. У иммунокомпрометирован-
ных лиц (ВИЧ-инфицированные) развивается диффуз-
ный кожный лейшманиоз, принимающий хроническое
течение. Висцеральный лейшманиоз характеризуется
типичными для данного заболевания симптомами. Ди-
агноз подтверждается выявлением в пунктатах кожи
(при кожном лейшманиозе) или костного мозга (при
висцеральном лейшманиозе) характерных простей-
ших с молекулярно-генетической идентификацией по-
следних. Может быть использована ПЦР для выявле-

ния ДНК L. martiniquensis в крови и слюне. Имеется ог-
раниченный опыт использования для лечения больных
амфотерицина В и итраконазола с положительным
эффектом.

Для российских врачей данное заболевание пред-
ставляет во многом теоретический интерес, так как Рос-
сия не относится к эндемичным по лейшманиозу регио-
нам. Однако завозные случаи различных лейшмани-
озов, в том числе у детей, регистрируются в нашей стра-
не достаточно регулярно. С учетом популярности у рос-
сийских туристов тайских и вест-индийских (карибских)
курортов существует вероятность встречи российских
врачей и с лейшманиозом, вызванным L. martiniquensis.
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