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ÖZET

Leishmania spp. kutanöz (�ark çıbanı), mukokutanöz ve organ (visseral, Kala-azar) leishmaniasisi yapmaktadır.

Sıklıkla 2-4 ya� arası çocuklarda görülen visseral leishmaniasis uzun süren ate�, halsizlik, kilo kaybı, hepatosplenomegali

ve pansitopeniye yol açmaktadır. Tedavisi pentavalan antimon bile�ikleri ile sınırlıyken son yıllarda yeni tedavi seçenekleri

ortaya konmu�, amfoterisin-B'nin de tedavide etkili oldu�u gösterilmi�tir. Bu çalı�mada 5 olguya pentavalan antimon

bile�ikleri (Glucantime), 4 olguya ise lipit kompleks amfoterisin-B (Abelced) tedavisi verilmi�tir. Lipit kompleks amfoterisin

B tedavisi ile pentavalan antimon bile�ikleri ile yapılan tedaviye göre, daha hızlı yanıt alındı�ı ve hastanede yatı� süresinin

daha kısaldı�ı görülmü�tür. Tedavi sonrası 6 aylık takipte lipit kompleks amfoterisin-B alanlarda hiç relaps görülmezken,

pentavalan antimon bile�ikleri alan bir olgu tedavinin 7. gününde kaybedilmi�, 2 olguda ise relaps görülmü�tür. Pentavalan

antimon bile�ikleri ülkemizde bulunmamaktadır. Yurt dı�ından güçlükle temin edilebilmekte ve temini uzun zaman almaktadır.

Oysa lipit kompleks amfoterisin-B ülkemizde bulunmaktadır. Yeni formülasyonu ile yan etkilerinin az olması ve maliyetinin

dü�ük olması nedeniyle tedavide öncelikli olarak kullanılabilir.

Anahtar sözcükler: çocukluk ça�ı, lipit kompleks amfoterisin-B, visseral leishmaniasis

SUMMARY

Lipid Complex Amphotericin-B Therapy for Visceral Leishmaniasis

Leishmaniasis has three clinical forms: cutaneous, mucocotaneous and visceral (kala-azar) leishmaniasis. Visceral

leishmaniasis in infancy is mostly seen between the ages 2-4 and visceral infection causes long standing fever, weakness,

weight loss, hepatosplenomegaly and pancytopenia. Therapy for visceral leishmaniasis was limited to  pentavalent antimonials

until recently. Amphotericin-B has been proved to be an effective drug for the therapy of the disease. We treated 5 cases

of visceral leishmaniasis with pentavelent antimonials (Glucantime) and 4 cases with lipid complex amphotericin-B (Abelced).

Amphotericin-B treatment, compared with the pentavalent antimonial therapy, resulted with more rapid clinical improvement

and the hospitalization period of the cases was shortened. For the 6 months follow up period after the therapy no relaps

was occured in cases treated with amphotericin-B. On the other hand, one case treated with pentavalent antimonials died

in the seventh day of the therapy and two of the cases relapsed during the follow up period. Currently, amphotericin-B is

present in Turkey. However, there is difficulty in the availability of pentavalent antimonials. With the new formulation of

lipid complex amphotericin-B, side effects have been decreased and the cost of lipid complex amphotericin-B is reduced.

Thus,  it can be a primary therapy choice for visceral leishmaniasis.
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G�R��

Leishmaniasis tatarcıklar (Phlebotomus) tarafından
bula�tırılan ve hücre içi protozoon olan Leishmania türlerinin
olu�turdu�u bir grup hastalıktır(17). Leishmania’ların deri,
mukoza yüzeyleri ve visseral retiküloendotelyal organlarda
hastalı�a sebep oldu�u bilinmektedir. Kutanöz tutulum
ülkemizde �ark çıbanı olarak adlandırılır. Kabuklu lezyonların
kaldırılması ile Hulusi Behçet tarafından tanımlanan Hulusi
Behçet çivi arazı görülebilir. Visseral tutulum ise kara ate�
manasına gelen Kala-azar olarak adlandırılır.

Visseral leishmaniasisin (VL) dünya çapındaki yıllık
tahmini insidansı be�yüz bin,  prevalansı iki buçuk milyondur.
Bu olguların % 90'ının Brezilya, Hindistan, Nepal, Banglade�
ve Sudan’da bulundu�u bilinmektedir(4). Türkiye'deki vektörler;
Phlebotomus perniciosus, Phlebotomus major ve Phelobotomus

papatasi olup, hastalık Ege ve Akdeniz bölgelerinde endemik,
di�er bölgelerde ise sporadik seyretmektedir. Ege, Marmara
ve Do�u Karadeniz bölgelerinde; Akdeniz tipi VL
görülmektedir. Türkiye'de yapılan moleküler düzeydeki
çalı�malarda VL'de etkenin L.infantum oldu�u saptanmı�tır(19).
Türkiyedeki insidansı tam olarak bilinmemektedir. 1950’li
yıllardan sonra sıtma sava� nedeniyle sivrisinek mücadelesi
için uygulanan insektisitlerin tatarcıkları da öldürmesinden
dolayı insidansı bu tarihten sonra dü�mü�tür. Sa�lık Bakanlı�ı
verilerinde 2001 yılında morbidite 100,000’de 0.03 olarak
bildirilmektedir. Hiçsönmez ve Özsoylu(13,14)’nun 68 ve 44
olguluk serileri, 1981 ve 2001 yılları arasında Ondokuz Mayıs
Üniversitesinden(26) 40 olguluk seri, 1976 ve 1989 yılları
arasında Bursa(12)'dan 30 olguluk seri bildirilmi�tir.

VL'de makrofajlar tarafından yakalanan protozoonlar
retiküloendoteliyal sistemde tutulur ve hepatosplenomegaliye
neden olur. Lenf bezi, akci�er, barsak, deri ve retiküloen-
doteliyal sistem hücreleri infekte olabilir. Ü�üme, titreme ile
birlikte ate� yükselmesi, terleme periyotları ve kilo kaybı gibi
semptomlar görülür. Dalak çok büyük, yumu�ak ve a�rısızdır.
Karaci�er yumu�ak, keskin kenarlı ve düzgün yüzeylidir. Bazı
olgularda transaminazların yükselmesi ve sarılık görülebilir;
bu da kötü prognoza i�arettir. Deride kepeklenme, pullanma
olur ve saçlar dökülür. Kemik ili�i ve dalak tutulumuna ba�lı
olarak anemi, lökopeni ve trombositopeni, bunun sonucunda
da sekonder infeksiyonlar ve hemorajiler geli�ir.
Ekstremitelerde pete�i ve ekimozlar görülür. Pansitopeni,
gamma-globülin artı�ı nedeniyle sedimentasyon yüksekli�i
olabilir. Poliklonal serum IgG yüksekli�i, hipergamma-
globulinemi ve serum albümin düzeyinde dü�me görülebilir.
Albumin/globulin oranı tersine dönmü�tür(17,27). Tedavi
edilmeyen olguların araya giren infeksiyonlar, sepsis ve
kanamalar nedeni ile kaybedildi�i bilinmektedir(1).

Kesin tanı dokuda amastigot formlarının gösterilmesi ve
NNN (Novy-MacNeal-Nicolle) veya “Schneider ’in

Drosophila” besiyerinde organizmanın izolasyonu ile konulur.
Tedavisi pentavalan antimon bile�ikleriyle sınırlıyken son
yıllarda yeni tedavi seçenekleri ortaya konmu�tur.

GEREÇ VE YÖNTEM

SSK Tepecik E�itim Hastanesi, Çocuk Sa�lı�ı ve
Hastalıkları Klinikleri, Enfeksiyon Hastalıkları servisine 7
Nisan 1999 - 19 Kasım 2003 tarihleri arasında VL nedeni ile
yatır ılan, toplam 9 olgu çal ı�ma grubu olarak
de�erlendirilmi�tir. Klinik olarak VL dü�ünülen olgularda
kemik ili�i aspirasyonunda Leishmania amastigotlarının
görülmesi, �FAT titrelerinin yüksek saptanması ile VL tanısı
konmu�tur. �lk 5 olguya 30 mg/kg/gün meglumine antimoniate
30 gün süreyle verilmi�tir. Cevap alınamayan olgulara ikinci
kür meglumine antimoniate veya pentamidin izotiyonat
(Lomidine) (3 mg/kg/gün) tedavisi uygulanmı�tır. 20 Eylül
2002 tarihinden itibaren olgularımıza 1-1.5 mg/kg/gün lipit
kompleks amfoterisin-B 21 gün süreyle verilmi�tir. Olgular
klinik yanıtlarına, kontrol kemik ili�i aspirasyonlarına ve �FAT
titrelerine göre en az 6 ay süre ile izlenerek de�erlendirilmi�tir.

BULGULAR

Çalı�ma grubunda de�erlendirilen toplam 9 olgunun 4'ü
kız ve 5'i erkektir. 8 olgunun ya�ları 1 - 2.5 yıl arasında
de�i�mekte iken bir olgu 8.5 ya�ında idi. Hastaların hepsinde
ortalama 2 hafta önce ba�layan halsizlik, ate� yakınmaları ve
sonrasında karında �i�lik ve solukluk oldu�u ö�renilmi�tir.
Kırsal kesimden gelen olguların 3'ü Manisa, 3'ü Aydın, 2'si
Denizli, 1'i Mu�la'dan hastanemize sevk edilmi�tir. Altısının
bölgelerinde hastaneye yatırıldı�ı, bunlardan dördüne üst
solunum yolu infeksiyonu ve bronkopnömoni tanısıyla
antibiyoterapi verildi�i, iki olguya da anemi nedeniyle
transfüzyon yapıldı�ı ö�renilmi�tir. Olguların fizik bakılarında
deri ve yüzde solukluk saptanmı�tır. Olgularda dalak ortalama
7+2 cm yumu�ak ve a�rısız, karaci�er ortalama 5+1 cm
yumu�ak, keskin kenarlı ve düzgün yüzeyli olarak palpe
edilmi�tir.

Ba�vurularında ortalama Hb: 6.5 ±1.2 g/dl, Htc: % 21.3
± 4.1, MCV: 69 ± 8 fl, RBC: 2.98x106 ± 0.6x106/mm3, WBC:
4020 ± 2080/mm3, PLT: 73428 ± 49070/mm3, sedimentasyon
73 ± 30 mm/saat olarak bulunmu�tur. Hastaların periferik
yaymalarında lenfosit hakimiyeti görülmü�tür. Eritrosit
morfolojileri hipokrom mikrositer olarak saptanmı�tır.
Poiklositoz ve anizositoz belirlenmi�tir. Hastalarda retikülositoz
saptanmı�tır. Üre 19.2 ± 7 mg/dl, kreatinin 0.3 ± 0.1 mg/dl,
AST 5 olguda normal sınırlarda, 3 olguda ise yüksek (ortalama
205 U/l), ALT ise bir olguda yüksek (110 U/l) bulunmu�tur.

M Dilek ve ark
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LDH min. 359 U/l – maks. 3046 U/l olmak üzere 7 olguda
yüksek bulunmu�tur. Ortalama ALP 406 ± 107 U/l, T.bilirubin
0.87 ± 0.5 mg/dl, D.bilirubin 0.18 ± 0.12 mg/dl olarak normal
sınırlarda saptanmı�tır. T.protein 7.2 ± 0.9 g/dl, albumin 2.8
± 0.6 g/dl, globulin 4.3 ± 0.7 g/dl, albumin globulin oranı
0.65 olup tersine dönmü� olarak belirlenmi�tir.

Olgularda ate�, hepatosplenomegali, pansitopeni olması
nedeniyle VL dü�ünülerek yapılan kemik ili�i aspirasyonu
Giemsa ile boyanarak incelenmi�tir. Tüm olgularda Leishmania

amastigotlarının görülmesi ile VL tanısı konmu�tur. �mmün
floresan antikor testleri (�FAT) 1/64 - 1/512 titrelerde pozitif
sonuç vermi�tir.

Eylül 2002’den önce ba�vuran 5 olguya yatı�larının ilk
2 günü içinde tanı konarak 30 mg/kg/gün meglumine
antimoniate tedavisine ba�lanmı�tır. �ki olgumuzda 40 günlük
tedavi sonucu pansitopeninin düzelmesi, kemik ili�i
preparatında amastigotların görülmemesi, �FAT titrelerinin
dü�mesi ile �ifa olarak de�erlendirilmi�tir. Tedaviye klinik
olarak yanıt alınan fakat kemik ili�i kontrolünde Leishmania

amastigotu görülen iki olgudan birine ikinci kür meglumine
antimoniate tedavisi, di�erine ise 10 hafta 3 mg/kg/gün
pentamidin izotiyonat tedavisi verilerek �ifa sa�lanmı�tır.
Hastanede yatı� süreleri meglumine antimoniate tedavi alan
olgularda 31 ile 146 gün arasında de�i�mi�tir. Bölgesinde 5
gün sepsis tanısıyla tedavi alan ve 2 kez kan transfüzyonu
yapılarak hastanemize sevk edilen olguda ise trombositopeni
ve yaygın mukozal kanamalar ile dissemine intravasküler
koagülasyon (DIC) tablosu saptanmı�tır. Meglumine
antimoniate tedavisinin yanında DIC'e yönelik destek tedavi
verilen olgu tedavisinin 7. gününde klinik tablonun
gerilememesi nedeniyle kaybedilmi�tir.

20 Eylül 2002’den itibaren VL tanısı alan 4 olgumuza 1

- 1.5 mg/kg/gün,  21 gün süreyle lipit kompleks amfoterisin-
B tedavisine ba�lanmı�tır. Olguların hepsinde tedavinin ikinci
haftasının sonunda pansitopenide ve klinik bulgularda hızla
düzelme izlenmi�tir. Kemik ili�i aspirasyonlarında Leishmania

görülmemi�tir. �FAT tirelerinde dü�me saptanmı�tır. Olgular
6 ay fizik muayene, tam kan sayımı, sedimentasyon ve �FAT
titreleri ile takip edilmi�tir. Hastaların hiç birinde relaps
görülmemi�tir (Tablo).

TARTI�MA

VL tatarcıkların kan emerken bula�tırdı�ı yaygın görülen
bir protozoon infeksiyonudur. Parazit karaci�er, dalak ve
kemik ili�i makrofajlarında hücre içinde ço�alır. Tatarcıkların
bulundu�u bölgelerde ya�ayanlar veya bu bölgelere gitme
öyküsü bulunanlarda; ü�üme, titreme ile yükselen ate� ve
terleme, kilo kaybı, belirgin hepatosplenomegali, pansitopeni
ve hipergammaglobulinemi bulunan hastalarda VL akla
gelmelidir. Olgularımız da, tatarcıkların ekolojik olarak
ya�ayabildikleri bölgelerden, özellikle Aydın, Denizli, Manisa
ve Mu�la'dan gelmekteydi. Aydın �l Sa�lık Müdürlü�ü(11)’ne
2001 yılında 1-81 ya�ları arasında 45 kutanöz, 1-6 ya�ların
arasında 4 visseral leishmaniasis olgusu bildirimi yapılmı�tır.

Olgularımızın hepsinde tedaviye dirençli yüksek ate�,
solukluk, halsizlik ve karında �i�lik yakınmaları, fizik
muayenede retiküloendotelyal sistem tutulumu nedeniyle
hepatomegali, splenomegali, lenfadenopati saptanmı�tır. Akut
dönem bulgularının enterik ate�, akut �istosomiyazis, milier
tüberküloz, amebik karaci�er absesi, subakut veya kronik
formda bruselloz, dissemine histoplazmoz, infeksiyöz
mononukleoz, lenfomalar, malign hastalıklar, uzun süren
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Visseral leishmaniasisde lipit kompleks amfoterisin-B tedavisi

  Meglumine antimoniate Lipit kompleks amfoterisin-B
 (30 mg/kg/gün – 30 gün)   (1-1.5 mg/kg/gün – 21gün)

1.olgu 2.olgu 3.olgu 4.olgu 5.olgu 6.olgu 7.olgu 8.olgu 9.olgu

Ya�  1 1.5 8.5 2.5 1.25  2.5 1.5  1.5  2
Cinsiyet  E K E K  E  K E  K  E
Tanı sırasında

Hemoglobin  7.9 5.2 8.7 5.9 11.0  6.5 5.7  5.7  6.4
Lökosit  2900  4500  4500  4600 4300 2630  2060  8310 4050
Trombosit  23000 22000 132000 121000 24000 109000 25000 81000 71000
Albumin/globulin 2.6/3.9 1.8/4.6  3.0/5.4  3.2/4.8 2.4/3.9  3.4/4.2 2.1/3.2 3.4/3.4 3.1/4.7
�FAT 1/256  1/256  1/512 1/64 1/512  1/256 1/64  1/256
LDH 3046  1656 359 504 1240  516 674 1223 723
Kemik ili�i   +  +  +  +   +   +   +  +   +

1.kür tedavi sonrası
Hemoglobin 10.6 10.3 10.4 10.2 10.0  9.4  9.8  9.7
Lökosit 9800 8300 11400 7330 6300 9070 13780 9600
Trombosit 202000 179000 426000 332000  228000 172000 457000 252000
Kemik ili�i   - +  +   + -  -  -   -
Sonuç �ifa 2.kür 2.kür 2.kür Eksitus �ifa �ifa �ifa �ifa

Hastanede yatı� süresi (gün)  31  31  146  89 13  21  21  23   22

Tablo: Olguların genel özellikleri.



Salmonella bakteriyemisi ile ayırıcı tanısı yapılmalıdır(10).
Olgularımızdan altısının bölgelerinde hastaneye yatırıldı�ı,
bunlardan dördüne üst solunum yolu infeksiyonu ve
bronkopnömoni tanısıyla antibiyoterapi verildi�i, iki olguya
da anemi nedeniyle transfüzyon yapıldı�ı ö�renilmi�tir.
Olgulara yanlı� tanı konulmasının nedeni olarak VL’nin ayırıcı
tanıda akla getirilmedi�i kanaati uyanmı�tır.

Hastalarımızda laboratuvar bulgularında en belirgin
özellik pansitopeni olmu�tur. Anemi patogenezinde kronik
hastalık ve beslenme yetersizli�i, kemik ili�inde miyelofitizi,
eritrositlerin ya�am sürelerinin kısalması ve hipersplenizmin
rol oynadı�ı bildirilmektedir(27). Özellikle retiküloendoteliyal
sistem dokularından alınan biyopsi materyalinin incelenmesinde
direkt amastigotların görülmesi veya NNN ve Schneider
besiyerlerinde protozoonun üretilmesi ile tanı konmaktadır.
Ayrıca PCR, �FAT, kompleman birle�mesi, hemaglutinasyon
gibi tanı yöntemleri de kullanılmaktadır. Rekombinant K39
antijeninin kullanıldı�ı EL�SA testinin, % 100'e yakın duyarlılık
ve özgüllü�e sahip oldu�u bildirilmektir(10,17,27). Olgularımızda
�FAT titreleri de yüksek olarak saptanmı�, kesin tanı kemik
ili�i aspirasyonlarında amastigotların görülmesi ile konmu�tur.

1990 yılına kadar, VL tedavisi çocuklarda pentavalan
antimon bile�ikleriyle sınırlı iken, son yıllarda yeni tedavi
seçeneklerinin oldu�unu gösteren yayınlara rastlanmak-
tadır(6,18,20). Pentavalan antimon bile�ikleri (stibogluconate
sodium, meglumine antimoniate) 20-30 mg/kg/gün olarak
kullanılabilir(20,21). 20 mg/kg/gün dozda, 20-28 gün
stibogluconate sodium tedavisi ile primer cevapsızlık % 10'dan
az olarak bildirilmektedir(18,20). Uzun süreli kür oranları
% 90'ların üzerinde olup, nüks veya tedaviye direnç de
geli�ebilmektedir(18,20). 9 olgumuzun 5'i 20 mg/kg/gün
meglumine antimoniate ile tedavi edilmi�tir. Bunların 2'sinde
tek kürde yanıt alınarak 40. gün yapılan kemik ili�i aspirasyonu,
hemogram ve �FAT kontrolü ile �ifa görülmü�tür. Tedaviye
klinik olarak yanıt alınan fakat kemik ili�i kontrolünde
amastigotlar izlenen bir olgumuza ikinci kür olarak 30 gün
30 mg/kg/gün meglumine antimoniate, di�er olgumuza ise
10 haftalık pentamidin izotiyonat tedavisi verilerek �ifa
sa�lanmı�tır.  Hastanede yatı� süreleri meglumine antimoniate
tedavisi alan olgularda 31 ila 146 gün arasında de�i�mi�tir.
Kemik ili�i preparatları incelemesinde ortalama 68 günde
amastigotların kayboldu�u görülmü�tür.

Yeterli tedavi edilmeyen olgular pnömoni, menenjit ve
sepsis gibi sekonder infeksiyonlar ve kanama nedeniyle
kaybedilebilirler(11,27). Tedaviye ra�men % 2-3 mortalite
görülmektedir. Bu oran Güney Amerika'da ve Do�u Afrika'da
% 17 civarındadır(15). Olgularımızdan birinin ise hastanemize
ba�vurusunda genel durumu kötüydü ve klini�inde dissemine
intravasküler koagülasyon tablosu hakimdi. �zlemde sol elde
dola�ım bozuklu�u ve kompartman sendromu geli�en, destek
tedaviye ra�men klinik bulguları düzelmeyen olgu meglumine

antimoniate tedavisinin 7. gününde kaybedilmi�tir.
Antimon tedavisinin yan etkileri doz ve süreye ba�lı

olarak en sık halsizlik, artralji, miyalji, karın a�rısı, karaci�er
transaminazlarında, amilaz ve lipaz düzeylerinde artma,
EKG’de T dalgası de�i�iklikleridir(27). Hastalarımızda belirgin
yan etki görülmemi�tir.

1970'li yılların sonlarından beri antimon bile�ikleri ile
tedaviye cevap vermeyen hastalarda amfoterisin-B
deoksikolatın 0.5-1 mg/kg/gün 8 hafta uygulanması ile ba�arıyla
tedavi edilebildi�i bilinmektedir(18,20). Geleneksel amfoterisin-
B preparatlarına göre daha etkin ve daha az yan etkili liposomal
amfoterisin-B ve lipit kompleks amfoterisin-B’nin antileish-
manial ajan olarak çe�itli doz ve rejimler �eklinde kullanıldı�ı
bildirilmektedir. Tedavide 3.75 mg/kg lipozomal amfoterisin-
B ya da 5 mg/kg lipit kompleks amfoterisin-B 5 günlük
periyotta uygulamanın yüksek düzeyde etkin bulundu�u
bildirilmi�tir(7,8,22,25). Amfoterisin-B deoksikolat 1 mg/kg/gün
dozda, gün a�ırı 15 infüzyon (30 gün) ile antimon bile�iklerine
cevapsız olgularda % 98'in üzerinde kür sa�lanmaktadır(5).

Di�er tedavi seçenekleri arasında, 16-20 mg/kg/gün
aminosidin (paramomisin)'in 21 gün süreyle uygulanması ile
tedavi süresinin kısaldı�ı belirlendi�i ve antimon bile�i�iyle
kombine olarak intramüsküler yolla günde bir kez
uygulanmasının önerildi�i bildirilmektedir(5,18,20). Urea
stibamine 3 mg/kg/gün iv 30 gün süreyle uygulanabildi�i ve
bulantı, kusma, artralji, öksürük, deri döküntüler, letarji gibi
yan etkiler nedeniyle tedavinin kesilebildi�i bildirilmi�tir(23).
Antimon bile�iklerine dirençli olgularda 16-24 mg/kg/gün
olarak 10 hafta süreyle allopürinol kullanımı da etkili
bulunmaktadır(16). Gamma-interferon Leishmania’ya kar�ı
makrofajların etkisini arttırarak antimon bile�iklerinin etkisini
artırmakta ve daha dü�ük doz kullanılabilmelerini
sa�lamaktadır(2). Pentamidin izotiyonat 2-4 mg/kg/gün, 15
gün süreyle kullanılabilmekte ve yan etki olarak  hiperglisemi
ve diabete neden olabilmektedir. Meglumine antimonate ile
tedavi edilen ve klinik yanıt alınan bir olgumuzun kontrol
kemik ili�inde amastigotların görülmesi nedeniyle, pentamidin
izotiyonat verilerek �ifa sa�lanmı�tır.

VL'de amfoterisin-B tedavisi son yıllarda antimon
tedavisine dirençli olgularda denenmi� ve hayat kurtarıcı
olmu�tur. Geli�mekte olan ülkelerde kısa süreli uygulamalarda
klinik cevap, dü�ük doz ya da tek dozla tedaviler denenmi�tir.
Çok merkezli, antimon tedavisine dirençli 84 olguluk bir

çalı�mada 0.75 mg/kg/gün (3.75 mg/kg/kür), 1.5 mg/kg/gün
(7.5 mg/kg/kür), 3 mg/kg/gün (15 mg/kg/kür) olarak 5 günlük
lipozomal amfoterisin-B tedavi kürü sonrası 19. gün kemik
ili�i, dalak biyopsilerinde % 93 cevap alındı�ı, her üç doz
uygulaması arasında belirgin bir istatistiksel fark olmadı�ı
bildirilmi�tir. �zlem periyodunda relaps olan olgularda 25
mg/kg/kür kümülatif doz olacak �ekilde ikinci kür tedavi ile
sonuç alındı�ı bildirilmektedir(24).
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Antimon bile�iklerine dirençli, immün yetmezli�i olmayan
olgularda lipozomal amfoterisin-B 3 mg/kg/gün dozda 1., 5.,
10. günlerde olmak üzere toplam 3 doz tedavi ile iyi sonuçlar
alındı�ı bildirilmi�tir(9,10,17). Endemik bölgelerden Hindistan
ve Kenya’da 2 mg/kg/gün dozda 1., 4. ve 10. günlerde olmak
üzere toplam 3 doz, Brezilya’da 2 mg/kg/gün dozda 1. ve 10.
günlerde olmak üzere 2 doz kullanıldı�ı bildirilmi�tir(3,10).
VL tanısı alan 4 olgumuza 1 - 1.5 mg/kg/gün lipit kompleks
amfoterisin-B 21 günlük süre için ba�lanmı�tır. Tedavisinin
2. haftasında pansitopeni ve klinik bulguları düzelen olguların
tedavi sonu kemik ili�i aspirasyonlarında Leishmania

görülmemi�tir. Hastanede yatı� süreleri ortalama 22 gün
olmu�tur. Olguların 6 ay fizik muayene, hemogram,
sedimentasyon ve �FAT titreleri ile takip edilerek iyile�tikleri
görülmü�tür.

Ülkemizden de Emiro�lu ve ark.(10) antimon tedavisine
dirençli 21 aylık kız olguda amfoterisin-B tedavisi ile yanıt
aldıklarını bildirmektedirler. Yine Özkocaman(20)  22 ya�ında
genç bir eri�kini amfoterisin-B ile ba�arılı olarak tedavi etti�ini
bildirmi�tir.

Sonuç olarak; VL'de, hasta sayımız az olmakla birlikte,
lipit kompleks amfoterisin-B tedavisi verilen hastalarda,
pentavalan antimon bile�ikleri ile yapılan tedaviye göre daha
hızlı yanıt alındı�ı ve hastanede yatı� sürelerinin daha kısaldı�ı
görülmü�tür. Tedavi sonrası 6 aylık takipte lipit kompleks
amfoterisin-B alanlarda hiç relaps görülmezken, pentavalan
antimon bile�ikleri alan bir olgu tedavinin 7. gününde
kaybedilmi�, 2 olguda ise relaps görülmü�tür. Relaps görülen
1 olguya ikinci kür pentavalan antimon bile�ikleri, di�er
olguya ise pentamidin izotiyonat verilerek �ifa sa�lanmı�tır.
Pentavalan antimon bile�ikleri daha ucuz ilaçlardır, fakat
ülkemizde bulunmamaktadır. Yurt dı�ından güçlükle temin
edilebilmekte ve temini uzun zaman almaktadır. Bu da tedaviye
ba�lamada gecikmelere ve klini�in a�ırla�masına yol
açmaktadır. Oysa lipit kompleks amfoterisin-B ülkemizde
bulunmaktadır. Yeni formülasyonu ile yan etkilerinin az olması,
sulandırıldıktan sonra buzdolabında 48 saat saklanarak 2 gün
kullanılabilmesi ve fiyatının dü�mesi nedeniyle tedavide
öncelikli olarak kullanılması dü�ünülebilir.
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