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IMPORTIERTE DERMATOSE

Kutane Leishmaniasis 
Asylsuchende und Flüchtlinge verändern das Spektrum der Infektionskrankheiten  
in Deutschland. Besondere Aufmerksamkeit, vor allem wegen der mangelnden 
 Vertrautheit mit der Erkrankung, erfährt die kutane Leishmaniasis.

B is vor kurzem trat der Groß-
teil der in Deutschland diag-

nostizierten Leishmanieninfektio-
nen bei Einheimischen infolge von 
Auslandsreisen auf. Dies hat sich 
mit der Zunahme an Flüchtlingen 
stark verändert. Laut Statistik des 
Bundesamts für Migration und 
Flüchtlinge kamen 46 Prozent der 
425 000 Asylsuchenden aus Regio-
nen, in denen vor allem die kutane 
Leishmaniasis endemisch ist (Sy-
rien, Afghanistan, Irak, Pakistan). 

Die Weltgesundheitsorganisation 
geht derzeit bei der kutanen 
Leishmaniasis (CL) von 0,7 bis 
1,2 Millionen und bei der viszera-
len Leishmaniasis (VL) von circa 
0,2 bis 0,4 Millionen Neuerkran-
kungen pro Jahr aus. Hauptende-
miegebiete sind der Mittelmeer-

raum, der Nahe und Mittlere Osten, 
die südlichen GUS-Staaten, Pakis-
tan, Indien, China, Ost-, Nord-, 
Zentral- und Westafrika sowie Zen-
tral- und Südamerika. Drei Viertel 
der CL-Fälle stammen aus zehn 
Ländern (Afghanistan, Algerien, 
Kolumbien, Brasilien, Iran, Syrien, 
Äthiopien, Sudan, Costa Rica und 
Peru). Allein in Syrien wird die 
jährliche Inzidenz auf 60 000 bis 
100 000 Fälle geschätzt (1, 2). 

Die VL tritt in 90 Prozent aller 
Fälle in sechs Staaten (Indien, Ban-
gladesh, Sudan, Südsudan, Äthio-
pien und Brasilien) auf.

Leishmanien werden in ihrer be-
geißelten Form durch den Stich in-
fizierter Sandmücken (Phleboto-
mus-, Lutzomyia- und Psychodopy-
gus-Arten) übertragen (Grafik). Nach 

Inokulation werden die Parasiten in 
der Haut zunächst von Granulozy-
ten und dann von Makrophagen und 
dendritischen Zellen aufgenom-
men, in welchen sie sich in amasti-
gote (geißellose) Formen umwan-
deln. Die lokale oder systemische 
Parasitenvermehrung führt zur Ent-
zündungsreaktion, Ausprägung des 
Krankheitsbildes sowie zur Ent-
wicklung einer antigen-spezifischen 
T-Zell-Immunantwort. 

Im Falle der CL ist Letztere 
durch Interferon-gamma produzie-
rende Typ-1-T-Helfer-Zellen cha-
rakterisiert, die die Erregerkontrolle 
und Abheilung der Hautläsionen 
vermitteln. Bei der VL wird diese 
protektive Immunantwort und da-
mit die Parasitenkontrolle durch 
Typ-2-T-Helferzellen antagonisiert. 

GRAFIK Lebenszyklus der 
Leishmanien: Die 
Leishmaniasis, die 
von Sandmücken 

übertragen wird, ist 
in 98 Staaten  

endemisch. 
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Entscheidend für den Krankheits-
verlauf sind die Parasitenspezies 
(CL-assoziierte Spezies: L. major, 
L. tropica, L. infantum; VL-assozi-
ierte Spezies: L. infantum, L. dono-
vani) beziehungsweise der Parasi-
tenstamm (dermotrope versus vis-
zerotrope L. infantum-Stämme) und 
die Immunantwort des Patienten. 

Eine klinisch durchgemachte CL 
hinterlässt zumindest eine homolo-
ge Partialimmunität. Mit Ausnahme 
der in Usbekistan praktizierten In -
okulation von virulenten Leishma-
nia-Stämmen an kosmetisch unauf-
fälligen Hautarealen gibt es bis heu-
te keinen Impfstoff (3, 4).

Klinik 
Bei einer lokalisierten CL des 
Mittelmeerraumes, des Nahen und 
Mittleren Ostens (L. tropica, L. 
major, seltener L. infantum, L. aethi  -
opica) entsteht einige Wochen 
nach der Infektion an der Einstich-
stelle eine rote Papel, die langsam 
zu einem Plaque oder Knoten he-
ranwächst, welche oftmals ulze-
riert. Das Ulkus ist unregelmäßig 
konturiert, krustig belegt und tro-
cken (Abbildung 1A) (L. tropica) 
oder eher feucht (Abbildung 1B) 
(L. major) und hat oft hyperkerato-
tische Ränder. Prädilektionsstellen 
sind unbedeckte Hautareale wie 
Gesicht, Nacken, Unterarme oder 
Beine.

 Nach Infektion mit L. major ist 
die Inkubationszeit im Allgemeinen 
kürzer (Wochen bis zwei Monate), 
die Entzündung stärker und die 
spontane Abheilung schneller (we-
niger als sechs bis zwölf Monate) 
als nach Infektion mit L. tropica 
(Inkubationszeit zwei bis acht Mo-
nate, Abheilung nach bis zu zwei 
Jahren). Die zurückbleibende Nar-
be, die durch bakterielle Superin-
fektionen aggraviert werden kann, 
ist im Gesicht häufig entstellend. 

Als Varianten sind auch ekzema-
töse, erythematöse, lupoide, exo-
phytische, verruköse, psoriasifor-
me, paronychiale und sporotrichoi-
de Verläufe beschrieben (5, 6, 7). 

L. infantum-bedingte Papeln, 
Knoten oder Plaques ulzerieren 
meist nicht, sind oft regelmäßig 
konturiert und behalten eine unauf-
fällige, nicht oder gering keratoti-

sche Oberfläche (Abbildung 1C). 
Daher wird die Verdachtsdiagnose 
hier oft nicht klinisch, sondern erst 
histologisch gestellt. 

Je nach Stamm und/oder Immun-
status kann L. infantum eine VL mit 
Befall von Knochenmark, Leber, 
Milz und Lymphknoten verursa-
chen. Diese ist unbehandelt tödlich 
und geht in der Regel nicht mit pri-
mären Hauteffloreszenzen einher. 

Viszerotrope Verläufe sind auch 
bei L. tropica-Infektionen beschrie-
ben worden (8). Bei immunsuppri-
mierten Patienten kann es im Zuge 
jeder CL zu einer disseminierten 
kutanen oder systemischen Erreger-
ausbreitung kommen (9).

Die mukokutane Leishmania-
sis (MCL) kommt vor allem in Zen-
tral- und Südamerika nach Infekti-
on mit Leishmanien des Subgenus 
Viannia (zum Beispiel L. V. brazi-
liensis, L. V. guyanensis) vor. Bei 
circa einem bis fünf Prozent der un-
zureichend oder nicht behandelten, 
aber auch bei korrekt therapierten 
Patienten kann sich eine Streuung 
der Parasiten in die nasalen 
Schleimhäute ereignen und eine 
zerstörerische Immunreaktion ent-
fachen. Im Mittelmeerraum sowie 
im Nahen und Mittleren Osten wur-
den Fälle von MCL durch L. infan-
tum, L. tropica und L. major be-
schrieben (10, 11).

Eine wichtige Differenzialdiag-
nose der CL ist das Ekthym(a), das 
heißt ein Ulkus mit scharf begrenz-
ten Rändern, das meist durch ß-hä-
molysierende Streptokokken in 
feuchtwarmen Klimata verursacht 
wird. Das Ekthym entsteht inner-
halb weniger Tage, also wesentlich 
schneller als das Ulkus einer CL.

Diagnostik 
Die mikrobiologische Diagnose ei-
ner Leishmaniasis erfordert die ge-
zielte Untersuchungsanforderung 
an ein Speziallabor, da Leishma-
nien mit bakteriologischen Kultur- 
und Färbeverfahren nicht nach-
weisbar sind. Der Erregernachweis 
erfolgt am besten durch Entnahme 
einer Hautbiopsie vom Ulcusrand 
(3 mm), welche in sterile, physiolo-
gische Kochsalzlösung (nicht in 
Formalin!) eingebracht wird. Die 
Laboruntersuchung umfasst die Er-
regeranzucht in Spezialmedien so-
wie eine Leishmania-Genus-PCR.

Im Gegensatz zur PCR und Kul-
tur, die in Abhängigkeit von der 
Leishmanienspezies eine vergleich-
bar hohe Sensitivität und Spezifität 
von 95 bis 100 Prozent aufweisen 
(C. Bogdan, unveröffentlichte Da-
ten), ist eine alleinige mikroskopi-
sche oder histologische Diagnostik 
(Giemsa-Färbung von Tupfpräpara-
ten oder Gewebeschnitten) nicht 
ausreichend sensitiv und erlaubt 
keine Speziesdiagnostik. Die exak-
te Speziesbestimmung mittels Res-
triktions-Fragment-Polymorphis-
mus-Analysen und/oder Sequenzie-
rungsverfahren gilt heute als medi-

 Klinische Manifestationen einer kutanen Leishmaniasis:
A = L. tropica-Infektion im Gesicht eines achtjährigen Jungen aus 
Syrien: unregelmäßig konturierter, scharf begrenzter, ulzerierter und 
bakteriell infizierter Plaque mit Keratose und gelblich-krustigem Belag. 
B = L. major-Infektion mit flächiger, feuchter Ulzeration und 
 erhabenem Randwall („vulcano sign“), 
C = Flacher Knoten durch L. infantum nach Mallorca-Aufenthalt
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zinischer Standard, da die Thera -
piewahl entscheidend von der 
Leishmanienspezies bestimmt wird 
(siehe unten) (12). Falls aufgrund 
von vorherigem Therapieversagen 
indiziert, können die angezüchteten 
Leish manien einer In-vitro-Sensibi-
litätstestung unterzogen werden.

Wenn klinisch nicht an eine CL 
gedacht wurde und der Verdacht erst 
histologisch aufkommt, kann in Spe-
ziallaboren ein Leishmania-Genus- 
und Speziesnachweis mittels PCR 
und Sequenzierung aus Paraffinma-
terial versucht werden. Wenn immer 
möglich, ist jedoch aufgrund der hö-
heren Sensitivität die Untersuchung 
von Nativmaterial zu bevorzugen.

Therapieempfehlungen
Aufgrund geringer Erkrankungs-
zahlen sind die meisten leishma-
nienwirksamen Therapeutika in 
Deutschland gar nicht oder nicht für 
die Behandlung der Leishmaniasis 
zugelassen. Dies muss bei der Auf-
klärung des Patienten berücksich-
tigt werden. Darüber hinaus ist die 
Beschaffung einiger Medikamente 
aus dem Ausland schwierig. 

Keines der verfügbaren Medi-
kamente besitzt eine universelle 
(das heißt vergleichbar gute) Wirk-
samkeit gegenüber allen Leish -
mania-Spezies. Ebenso wenig gibt 
es ein in Hinblick auf Neben -
wirkungen, Applikationsform und 

Preis generell zu empfehlendes 
Medikament.

Aufgrund der Toxizität und der 
speziesabhängigen Wirksamkeit der 
zur Verfügung stehenden Therapeu-
tika sollte vor Therapiebeginn eine 
Speziesdifferenzierung angestrebt 
werden. Da eine Behandlung nicht 
zeitkritisch ist, kann in Deutschland 
das Diagnostikergebnis abgewartet 
werden. Sollte eine entsprechende 
Diagnostik nicht möglich sein, kann 
sich im Ausnahmefall die Therapie-
entscheidung auch auf die epide-
miologischen Daten aus der Region 
stützen, in der sich der Patient po-
tenziell infiziert hat (Tabelle).

Im Weiteren wird zwischen „ein-
fachen“ und „komplexen“ Formen 
einer CL unterschieden (12). Eine 
„komplexe“ CL ist durch eines der 
folgenden Merkmale definiert: 
mehr als vier Läsionen (13); Einzel-
läsion von mehr als 50 mm im 
Durchmesser; Läsionen an kosme-
tisch und funktionell heiklen Haut -
arealen (Gesicht, Hände, über Ge-
lenken, an Haut-Schleimhaut-Über-
gängen), Läsion mit Lymphangitis 
oder Lymphadenitis („sporotricho -
ide“ Verlaufsform) oder Satelliten-
läsionen; Therapieresistenz; Im-
munsuppression beziehungsweise 
Immundefekt beim Patienten.

Zur Behandlung der CL stehen 
lokale, systemische sowie Kombi-
nationstherapien zur Verfügung. 

Grundsätzlich sollten komplexe Lä-
sionen, mukokutane Verlaufsfor-
men sowie rezidivierende, dissemi-
nierte und diffus kutane Verläufe 
systemisch behandelt werden. Für 
eine Lokalbehandlung eignen sich 
einfache Läsionen sowie CL bei 
Schwangeren und bei anderen Pa-
tienten mit Kontraindikationen für 
eine systemische Therapie (22). 

Die Empfehlung der WHO, bei 
einfachen Läsionen aus dem Nahen 
und Mittleren Osten gegebenenfalls 
die Selbstheilung abzuwarten, soll-
te nicht ohne weiteres auf Deutsch-
land übertragen werden, weil hier 
Diagnostik- und Therapieressour-
cen zur Verfügung stehen und das 
kosmetische Ergebnis oft einen ho-
hen Stellenwert besitzt. 

Dennoch stellt ein Verzicht auf 
eine spezifische Behandlung im 
Einzelfall und in Abhängigkeit von 
der Spezies eine Option dar, die mit 
dem Patienten besprochen werden 
sollte, da zum Beispiel bei einer CL 
durch L. infantum oder L. major bei 
Immunkompetenz keine Komplika-
tionen zu erwarten sind. 

Neben dem Immunstatus sind 
bei der Therapieentscheidung auch 
Grundkrankheiten und Alter des Pa-
tienten sowie kosmetische Aspekte 
und Möglichkeiten des Follow-up 
zu berücksichtigen. Bevor alternati-
ve, weniger gut validierte oder ex-
perimentelle Therapieformen ange-

TABELLE

Therapieoptionen bei kutaner Leishmaniasis (12, 47)

* wenn Immunsuppression bzw. Viszeralisierung ausgeschlossen wurde

Erreger und Verlauf

L. major
Geringes Risiko mukokutaner 
 Metastasierung;Selbstheilungsrate 
innerhalb 6 Monaten 60 %

L. tropica
Verlauf evtl. mit Satelliten oder 
 chronisch-rezidivierend; 
Abheilung  innerhalb 6–15 Monaten, 
 ausgeprägte Narbenbildung

L. infantum
Immer Immunsuppression 
 ausschließen, da darunter häufiger 
manifeste Disseminierung

L. aethiopica
Wenig Erfahrung,  
kaumTherapiestudien

Therapie einfacher Läsionen

Lokaltherapie mit periläsionalem Antimon, ggf. kombiniert mit 
Kryo therapie (26,27); topische Paromomycin-Kombinationen (29, 
37); Thermotherapie (24); ggf. abwarten und lokale Wundbehand-
lung z. B. mit 0,045 % pharmazeutischem Natriumchlorit (14–16)

Lokaltherapie mit periläsionalem Antimon, ggf. kombiniert mit 
Kryo therapie (26,27); Thermotherapie (25); lokale Wundbehand-
lung z. B. mit pharmazeutischem Natriumchlorit (14–16)

Abwarten und lokale Wundbehandlung*; Lokaltherapie mit perilä-
sionalem Antimon, kombiniert mit Kryotherapie (23, 26, 27)

Lokaltherapie mit periläsionalem Antimon, kombiniert mit Kryothe-
rapie (23, 45) 

Therapie komplexer Läsionen

1. Wahl: Fluconazol p. o. (28–30); Ketokonazol p. 
o.(31–33); Miltefosin p. o. (20–22)

2. Wahl: liposomales Amphotericin i. v. 
3. Wahl (wegen unerwünschter Wirkungen): Anti-

mon i. v. plus Allopurinol (34, 35) oder Pen-
toxifyllin (36)

1. Wahl: Azole p. o. (Itraconazol (38–41), Ketoco-
nazol (32, 33, 42), Fluconazol (29, 30)

2. Wahl: liposomales Amphotericin i. v. (46, 47)
3. Wahl: (wegen unerwünschter Wirkung): Antimon 

i. v. plus Allopurinol (34, 35, 43)

1. Wahl: liposomales Amphotericin i. v. (46, 47)
2. Wahl: Miltefosin p. o., (wegen unerwünschter 

Wirkung): Antimon i. v. plus Pentoxifyllin 
(44)

liposomales Amphotericin i. v.; Antimon i. v. (45); 
Pentamidin; Miltefosin
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wendet werden, muss eine sichere 
Speziesdiagnostik vorliegen.

Das Ulcus der CL ist eine chroni-
sche Wunde. Vor und parallel zur an-
tiparasitären Therapie sollte eine opti-
male Wundbehandlung einschließ-
lich Debridement und eine Behand-
lung möglicher Sekundärinfektionen 
erfolgen. Es gibt gute Daten, dass bei 
einfachen CL-Läsionen auch eine al-
leinige, zum Teil spezifische Wund-
behandlung die Selbstheilung wirk-
sam unterstützt (14–16). Vier bis 
sechs Wochen nach Therapieende 
sollte das Ulkus einer CL um mindes-
tens 2/3 verkleinert sein, anderenfalls 
muss gegebenenfalls eine alternative 
Therapie überlegt werden. 

Die Entscheidung für eine Thera-
pie und die Verfügbarkeit und Do-
sierung der aufgeführten Therapie-
optionen sollten mit einem Tropen-
institut oder einer spezialisierten 
dermatologischen, infektiologischen 
oder mikrobiologischen Abteilung 
besprochen werden.

Im Falle einer Infektion mit L. 
infantum ist bei kutaner Erreger-
disseminierung oder bei viszera-
lem Verlauf liposomales Amphote-
ricin B in Deutschland Mittel der 1. 
Wahl. Diese Substanz wurde auch 
bei komplexen L. major- oder L. 
tropica-bedingten Infektionen er-
folgreich eingesetzt (17–19).

Zusammenfassung
●  Die große Zahl an Flüchtlin-

gen und Asylbewerbern aus Regio-
nen, in denen verschiedene, zum 
Teil kompliziert verlaufende Infek-
tionserkrankungen endemisch sind, 
stellt deutsche Ärzte vor eine neue 
Herausforderung. 
● Knapp die Hälfte aller Asylbe-

werber stammt aus Endemieregio-
nen für die Leishmaniasis. 
● Weitere Details zur Diagnos-

tik und Therapie der kutanen 
Leishmaniasis können der Leitlinie 
(12) entnommen werden, die ge-
genwärtig aktualisiert wird. ▄

Prof. Dr. med. Esther von Stebut
Dr. med. Gerhard Boecken, M.Sc.
Prof. Dr. med. Cord Sunderkötter
Prof. Dr. med. Christian Bogdan

KOMMENTAR
Der. rer. nat. Dr. med. Kurt-Wilhelm Stahl, 
 Vorsitzender des Waisenmedizin PACEM e.V.

Die zunehmende Zahl von Flüchtlin-
gen verweist Arzneimittel zur Therapie 
der Hautleishmaniose (CL) in den 
 Orphan Drug Designation Bereich  
(< 5 Fälle pro 10 000 Einwohner). In 
der Europäischen Union gibt es jedoch 
keine zugelassenen Orphan Drugs für 
diese importierte Dermatose. Eine effi-
ziente Wundlokalbehandlung der CL 
wäre in der jetzigen Situation aber ein 
therapeutischer Gewinn. 

Aber das Inverkehrbringen von nicht 
zugelassenen Arzneimitteln verstößt 
gegen das Arzneimittelgesetz. Dabei er-

gibt sich das Dilemma: Der Hersteller/
pharmazeutische Unternehmer kann 
nicht gezwungen werden, das Gesetz 
zu verletzen. Er begeht also keine un-
terlassene Hilfeleistung, wenn er sich 
weigert, das Arzneimittel abzugeben. 
Handelt es sich beim Hersteller um ei-
nen Arzt, so kann er sich auf seine Be-
rufspflicht zu helfen berufen. Auch ein 
compassionate use wäre denkbar, 
setzt aber einen entsprechenden An-
trag bei der EMA in London voraus.

Seit 50 Jahren gibt es die anti-para-
sitären Antimon-(SbV)-Verbindungen, 
welche die WHO auch ohne formale 
Zulassung als Therapiestandard für die 
CL empfiehlt. Die US-Zulassung als 
Orphan Drug des ursprünglich als 
Hauttumormittel vorgesehenen Miltefo-
sin® gilt nicht für die EU. Studien bele-
gen, dass chronische CL-Wunden von 
„Einjahresbeulen“ nach Wunddebride-
ment mit bipolarer Hochfrequenzelek-
trochirurgie oder mit Lasern schneller 
abheilen als mit SbV-Chemotherapie. 
Chronische CL-Wunden sollten zudem 
dichter verschlossen werden, als es ein 
Pflaster ermöglicht. Der Patient sollte 

den Wundverschluss leicht selber an-
wenden können; und der „Verband aus 
der Tube“ sollte preiswert sein. 

In Ländern, in denen die CL ende-
misch ist, sind die von der WHO pro-
pagierten „sauberen Hände“ keine 
Selbstverständlichkeit. 2012 und 
2014 haben beide Waisenmedizin-
Vereine in Mazar-e-Sharif die von der 
WHO empfohlene alkoholische Hände-
desinfektion bei der Wundbehandlung 
von CL-Hautläsionen eingeführt. 

Auf der Basis eines Kooperations-
vertrages mit dem Institut Pasteur 

d’Alger und nach einer Genehmigung 
durch das algerische Gesundheitsmi-
nisterium sammeln beide Waisenme-
dizin-Vereine gegenwärtig erste positi-
ve Erfahrungen mit der Anwendung 
des LeiClean Pakets bei algerischen 
Leishmaniose-Patienten. Es beinhaltet 
die alkoholische Händedesinfektion, 
die dem CL-Wundverschluss mit dem 
halbfesten LeiProtect®-Zellulosever-
band vorausgeht. 

Dieses Paket ist eine Entwicklung 
von Apothekern und Ärzte von Wai-
senmedizin e. V., muss aber zur indus-
triellen Herstellung als Medizinprodukt 
in Europa (CE) zertifiziert werden. Die 
Länder des mediterranen-nordafrika-
nischen (MENA) Raumes validieren ei-
ne entsprechende Medizinprodukt-
Zertifizierung. Aber: Gemeinnützige 
Vereine müssen dazu einen Kredit 
aufnehmen, den ihnen Banken nicht 
gewähren, weil sie nicht profitorien-
tiert arbeiten. 

ARZNEIMITTELRECHT

Handlungsbedarf

Die S1-Leitlinie zur kutanen Leishmaniose von 2010 
geht nicht auf arzneimittelrechtliche Aspekte ein. 

Co-Autoren: Prof. em. Dr. Kurt Bauer, Freiburg, 
Dr. Martin Holzer, Freiburg; Herbert Wartens -
leben, Stolberg; Dr. Johannes G. Böttrich, Wan-
gen b. Olten, Schweiz @ Literatur im Internet: 

www.aerzteblatt.de/lit1516 
oder über QR-Code.

M E D I Z I N R E P O R T



A 5 Deutsches Ärzteblatt | Jg. 113 | Heft 15 | 15. April 2016

M E D I Z I N R E P O R T

LITERATURVERZEICHNIS HEFT 15/2016, ZU

IMPORTIERTE DERMATOSE

Kutane Leishmaniasis 
Asylsuchende und Flüchtlinge verändern das Spektrum der Infektionskrankheiten  
in Deutschland. Besondere Aufmerksamkeit, vor allem wegen der vermuteten  
„Ansteckungsfähigkeit“, erfährt die kutane Leishmaniasis.

LITERATUR

1. Leishmaniasis: epidemiology and access 
to medicines − an update based on the 
outcomes of regional meetings, literature 
review and experts’ opinion, WHO, Geneva 
May 30,2012. www.who.int/leishmania
sis/resources/ (last accessed on January 
17, 2016).

2. Alvar J, Vélez ID, Bern C, et al.: Leishma-
niasis worldwide and global estimates of 
its incidence. PLoS One 2012; 7: e35671. 

3. Khalil EA, El Hassan AM, Zijlstra EE, et al.: 
Autoclaved Leishmania major vaccine for 
prevention of visceral leishmaniasis: a 
randomised, double-blind, BCG-controlled 
trial in Sudan. Lancet 2000; 356: 
1565–9. 

4. Khamesipour A, Dowlati Y, Asilian A, et al.: 
Leishmanization: use of an old method for 
evaluation of candidate vaccines against 
leishmaniasis. Vaccine 2005; 23: 
3642–8. 

5. Klaus S, Frankenburg S: Cutaneous 
leishmaniasis in the Middle East. Clin Der-
matol 1999; 17: 137–41.

6. Iftikhar N, Bari I, Ejaz A: Rare variants of 
Cutaneous Leishmaniasis: whitlow, paro-
nychia, and sporotrichoid. Int J Dermatol 
2003; 42: 807–9.

7. Hayani K, Dandashli A, Weisshaar: Cuta-
neous leishmaniasis in Syria: clinical fea-
tures, current status and the effects of 
war. Acta Derm Venereol 2015; 95: 62–6.

8. Magill AJ, Grögl M, Gasser RA Jr, Sun W, 
Oster CN: Visceral infection caused by 
Leishmania tropica in veterans of Opera -
tion Desert Storm. N Engl J Med 1993; 
328:1383–7.

9. Bogdan C: Leishmaniasis in rheumatology, 
haematology and oncology: epidemiologi-
cal, immunological and clinical aspects 
and caveats. Ann Rheum Dis 2012; 71 
Suppl 2: i60–6.

10. Aliaga L, Cobo F, Mediavilla JD, et al.: 
 Localized mucosal leishmaniasis due to 
Leishmania (Leishmania) infantum: clinical 
and microbiologic findings in 31 patients. 
Medicine (Baltimore) 2003; 82: 147–58.

11. Shirian S, Oryan A, Hatam GR, Danesh -
bod Y: Three Leishmania/L. species  
– L. infantum, L. major, L. tropica – as 
causative agents of mucosal leishmania-
sis in Iran. Pathog Glob Health 2013; 
107: 267–72.

12. Boecken G, Sunderkötter C, Bogdan C, et 
al.: Diagnosis and therapy of cutaneous 
and mucocutaneous Leishmaniasis in 
Germany. J Dtsch Dermatol Ges 2011; 9 
Suppl 8:1–51.

13. Report of a meeting of the WHO Expert 
Committee on the Control of Leishmania-
ses, Geneva, 22–26 March 2010. WHO 
technical report series; No. 949 (ISBN 978 
92 4 120949 6).

14. Jebran AF, Schleicher U, Steiner R, et al.: 
Rapid healing of cutaneous leishmaniasis 
by high-frequency electrocauterization 
and hydrogel wound care with or without 
DAC N-055: a randomized controlled 
 phase IIa trial in Kabul. PLoS Negl Trop Dis 
2014; 8: e2694.

15. Stahl HC, Ahmadi F, Schleicher U, et al.: 
A randomized controlled phase IIb 
wound healing trial of cutaneous 
leishmaniasis ulcers with 0.045% phar-
maceutical chlorite (DAC N-055) with 
and without bipolar high frequency 
electro-cauterization versus intralesio-
nal antimony in Afghanistan. BMC Infect 
Dis 2014; 14: 619.

16. Morizot G, Kendjo E, Mouri O, et al.: Trav -
elers with cutaneous leishmaniasis cured 
without systemic therapy. Clin Infect Dis 
2013; 57: 370–80.

17. Karamian M, Motazedian MH, Mehrabani 
D, Gholami K: Leishmania major infection 
in a patient with visceral leishmaniasis: 
treatment with Amphotericin B. Parasitol 
Res 2007; 101: 1431–4.

18. Ono M, Takahashi K, Taira K, Uezato H, Ta-
kamura S, Izaki S: Cutaneous leishmaniasis 
in a Japanese returnee from West Africa 
successfully treated with liposomal ampho-
tericin B. J Dermatol 2011; 38: 1062–5. 

19. Butsch F, Faulde M, Debus A, Bogdan C, 
von Stebut E: Two cases of successful 
treatment of multilesional cutaneous 
leishmaniasis with liposomal amphotericin 
B. J Dtsch Dermatol Ges 2013; 11: 83–5.

20. Mohebali M, Fotouhi A, Hooshmand B, et 
al.: Comparison of miltefosine and meglu-
mine antimoniate for the treatment of zoo-
notic cutaneous leishmaniasis (ZCL) by a 
randomized clinical trial in Iran. Acta Trop 
2007; 103: 33–40. 

21. van Thiel PP, Leenstra T, Kager PA, et al.: 
Miltefosine treatment of Leishmania major 
infection: an observational study involving 
Dutch military personnel returning from 

northern Afghanistan. Clin Infect Dis 
2010; 50: 80–3. 

22. de Vries HJ, Reedijk SH, Schallig HD: Cu-
taneous leishmaniasis: recent develop-
ments in diagnosis and management. Am 
J Clin Dermatol 2015; 16: 99–109.

23. Hodiamont CJ, Kager PA, Bart A, et al.: 
Species-directed therapy for leishmaniasis 
in returning travellers: a comprehensive 
guide. PLoS Negl Trop Dis 2014; 8: 
e2832. 

24. Aronson NE, Wortmann GW, Byrne WR, et 
al.: A randomized controlled trial of local 
heat therapy versus intravenous sodium 
stibogluconate for the treatment of cuta-
neous Leishmania major infection PLoS 
Negl Trop Dis 2010; 4: e628.

25. Reithinger R, Mohsen M, Wahid M, et al.: 
Efficacy of thermotherapy to treat cutane-
ous leishmaniasis caused by Leishmania 
tropica in Kabul, Afghanistan: a ran -
domized, controlled trial. Clin Infect Dis 
2005; 40: 1148–55.

26. Asilian A, Sadeghinia A, Faghihi G, Mome-
ni A: Comparative study of the efficacy of 
combined cryotherapy and intralesional 
meglumine antimoniate (Glucantime) vs. 
cryotherapy and intralesional meglumine 
antimoniate (Glucantime) alone for the 
treatment of cutaneous leishmaniasis. Int 
J Dermatol 2004; 43: 281–3.

27. Salmanpour R, Razmavar MR, Abtahi N: 
Comparison of intralesional meglumine 
antimoniate, cryotherapy and their com -
bination in the treatment of cutaneous 
leishmaniasis. Int J Dermatol 2006; 45: 
1115–6.

28. Alrajhi AA, Ibrahim EA, De Vol EB, Khairat 
M, Faris RM, Maguire JH: Fluconazole for 
the treatment of cutaneous leishmaniasis 
caused by Leishmania major. N Engl J 
Med 2002; 34: 891–5.

29. González U, Pinart M, Reveiz L, Alvar J: 
 Interventions for Old World cutaneous 
leishmaniasis. Cochrane Database Syst 
Rev 2008; 4: CD005067.

30. Dandashli A: Treatment of cutaneous 
Leishmaniasis with Fluconazole: a ran -
domized double-blind, placebo-controlled 
trial. J Eur Acad Dermatol Venereol 2005; 
19 (Supp.2): 35. 

31. Weinrauch L, Livshin R, el-On J: Ketoco-
nazole in cutaneous leishmaniasis. Br J 
Dermatol 1987; 117: 666–8.



Deutsches Ärzteblatt | Jg. 113 | Heft 15 | 15. April 2016 A 6

32. Alsaleh QA, Dvorak R, Nanda A: Ketocona-
zole in the treatment of cutaneous 
leishmaniasis in Kuwait. Int J Dermatol 
1995; 34: 495–7.

33. Salmanpour R, Handjani F, Nouhpisheh 
MK: Comparative study of the efficacy of 
oral ketoconazole with intra-lesional me-
glumine antimoniate (Glucantime) for the 
treatment of cutaneous leishmaniasis. J 
Dermatolog Treat 2001; 12: 159–62. 

34. Esfandiarpour I, Alavi A: Evaluating the ef-
ficacy of allopurinol and meglumine anti-
moniate (Glucantime) in the treatment of 
cutaneous leishmaniasis. Int J Dermatol 
2002; 41: 521–4.

35. Momeni AZ, Reiszadae MR, Aminjavaheri 
M: Treatment of cutaneous leishmaniasis 
with a combination of allopurinol and low-
dose meglumine antimoniate. Int J Der-
matol 2002; 41: 441–3. 

36. Sadeghian G, Nilforoushzadeh MA: Effect 
of combination therapy with systemic glu-
cantime and pentoxifylline in the treat-
ment of cutaneous leishmaniasis. Int J 
Dermatol 2006; 45: 819–21.

37. Ben Salah A, Ben Messaoud N, Guedri E, 
et al.: Topical paromomycin with or wit-
hout gentamicin for cutaneous leishma-
niasis. N Engl J Med 2013; 368: 524–32.

38. al-Fouzan AS, al Saleh QA, Najem NM, 
Rostom AI: Cutaneous leishmaniasis in 
Kuwait. Clinical experience with itracona-
zole. Int J Dermatol 1991; 30: 519–21.

39. Dogra J, Aneja N, Lal BB, Mishra SN: Cu-
taneous leishmaniasis in India. Clinical 
 experience with itraconazole (R51 211 
Janssen). Int J Dermatol 1990; 29: 
661–2. 

40. Dogra J, Saxena VN: Itraconazole and 
leishmaniasis: a randomised double-blind 
trial in cutaneous disease. Int J Parasitol 
1996; 26: 1413–5.

41. van den Enden E, Van Gompel A, Stevens 
A, et al.: Treatment of cutaneous leishma-
niasis with oral itraconazole. Int J Derma-
tol 1994; 33: 285–6.

42. Weinrauch L, Livshin R, el-On J: Ketoco-
nazole in cutaneous leishmaniasis. Br J 
Dermatol 1987; 117: 666–8.

43. Momeni AZ, Aminjavaheri M: Treatment of 
recurrent cutaneous Leishmaniasis. Int J 
Dermatol 1995; 34: 129–33.

44. Neub A, Krahl D, Stich A, Amon U: Cutane-
ous infection with Leishmania infantum in 
an infant treated successfully with miltefo-
sine. J Dtsch Dermatol Ges 2008; 6: 
1061–4.

45. Negera E, Gadisa E, Hussein J, et al.: 
Treatment response of cutaneous 
leishmaniasis due to Leishmania aethiopi-
ca to cryotherapy and generic sodium sti-
bogluconate from patients in Silti, Ethio-
pia. Trans R Soc Trop Med Hyg 2012; 
106: 496–503.

46. Wortmann G, Zapor M, Ressner R, et al.: 
Lipsosomal amphotericin B for treatment 
of cutaneous leishmaniasis. Am J Trop 
Med Hyg. 2010; 83: 1028–33. 

47. Monge-Maillo B, López-Vélez R: Thera-
peutic options for old world cutaneous 
leishmaniasis and new world cutaneous 
and mucocutaneous leishmaniasis. Drugs. 
2013; 73: 1889–920. 

M E D I Z I N R E P O R T




