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M Einleitung

Reise- und migrations-assoziierte Hauterkran-
kungen sind in der kinderdrztlichen Praxis von
zunehmender Bedeutung. Im Vordergrund stehen
die Pediculosen, kutane Larva migrans, kutane
Leishmaniose, Skabies und Tungiasis.

M Pediculosis capitis
Parasit und Epidemiologie

Die Kopflaus (Pediculus humanus capitis) ist
ein blutsaugendes, fliigelloses Insekt. Nur der
menschliche Kopf ist ein geeignetes Habitat. Im
Gegensatz zu anderen Insekten machen Lduse
nur eine inkomplette Metamorphose durch, es
gibt also weder ein Larven- noch ein Puppen-
stadium. Die aus dem Ei schliipfende Nymphe
sieht bereits wie eine erwachsene Laus aus, ist
nur deutlich kleiner. Nach dem Schliipfen der
Nymphen bleiben die leeren Eihiillen (Nissen)
am Haar kleben (»Abb. 1, 2). Sie entfernen
sich mit dem wachsenden Haar peut-a-peut
vom Haaransatz. Per definitionem sind Nissen
nicht infektios, storen aber unter dsthetischen
Gesichtspunkten. Kopflduse bendtigen alle zwei
bis drei Stunden Blut. Sie kénnen auRerhalb des
menschlichen Kopfes nur kurze Zeit {iberleben.
Fallen sie vom Kopf, sind sie bereits nach weni-
gen Stunden so dehydriert, dass sie nicht mehr
infektios sind. Lause atmen iiber ein simpel auf-
gebautes Atemwegssystem. Sie haben an jeder
Langsseite sieben Atemoffnungen, sogenannte
Stigmen (Durchmesser etwa 10 um), die in win-
zige Tracheen iibergehen. Uber die Tracheen wer-
den die inneren Organe der Laus mit Sauerstoff
versorgt und Uberschiissige Fliissigkeit in Form
von Wasserdampf abgegeben. Das Atemwegssys-
tem ist eine optimale therapeutische Achillesfer-
se des Parasiten.

Die Ubertragung erfolgt durch Haar-zu-Haar-
Kontakt. Liegen Haare von zwei Personen an-
einander, wandern Kopflduse rasch von einem
Kopf auf einen anderen. Besteht Haarkontakt
iiber eine ld@ngere Zeit (beispielsweise, wenn
Kinder in einem Bett zusammen schlafen), so



Abb. 1 | Massenhaft Kopflauseier bei einem Mddchen; es
handelt sich sowohl um vitale Eier als auch um Eihiillen

wechseln Lause innerhalb weniger Stunden
mehrfach den Wirt. Kopfbedeckungen, Bettwa-
sche, Handtiicher, Biirsten, Kdmme, etc. spielen
fiir die Ubertragung keine Rolle [1]. Selbst bei
schwer infestierten Kindern mit mehr als hun-
dert Kopflausen lie} sich nach dem Verlassen
des Bettes nur in Einzelfdllen eine Kopflaus auf
dem Kopfkissen nachweisen. In Europa tritt die
Pediculosis capitis in spatio-temporalen Clustern
auf [2, 3]. Typisch sind Kleinepidemien im Kin-
dergarten oder in einer Schulklasse. In einer Fa-
milie sind nahezu immer mehrere, manchmal alle
Kinder und auch die Erwachsenen infestiert. In
Westeuropa schwankt die Inzidenz von Kopflaus-
infestation bei Kindern im Laufe des Jahres um
einen Faktor 2,5 mit einem Maximum nach den
Sommerferien bis in den Herbst [4]. Das spricht
dafiir, dass sich Kinder wahrend der Sommerferi-
en beim Spielen mit anderen Kindern anstecken,
die Parasiten nach der Riickkehr iibertragen und
zeitverzdgert eine Epidemie in der Einrichtung
verursachen, die sie besuchen.

Klinik

Es entstehen 2-3 mm grolRe, hochrote, stark ju-
ckende Papeln. Erythem und Quaddeln werden
ebenfalls beobachtet. Das durch den Juckreiz
bedingte Kratzen fiihrt zu Exkoriationen der Epi-
dermis und Bildung von Krusten. Langer beste-
hende Kratzdefekte werden bakteriell besiedelt

Abb. 2 | Drei vitale Eier (brdunlich mit Deckel) und drei
Eihiillen (weiflich transparent ohne Deckel)

und fiihren zu regionalen Lymphadenopathien.
Bei vernachldssigten Kindern in Osteuropa und
verwahrlosten Kindern in Entwicklungslandern
oder Kriegsgebieten findet sich ein chronisch
ndssender Impetigo, der zu einer Verklebung der
Haare fiihrt. Symptome entwickeln sich nur bei
14-36 % aller Infestierten. Bei einer Erstinfesta-
tion treten die Symptome an der Kopfhaut nach
vier bis sechs Wochen auf, bei einer Reinfesta-
tion bereits nach 24 bis 48 Stunden. Kopflause
haben eine dhnliche Vektorkompetenz fiir bakte-
rielle Pathogene wie Kleiderlduse (siehe unten).
Es gibt keine protektive Immunitdt. Reinfesta-
tionen sind jederzeit moglich.

Diagnose

In Mitteleuropa haben Kinder meist weniger als
zehn Kopflduse. Die einzige diagnostische Me-
thode mit einer ausreichend hohen Sensitivitdt
ist das systematische Auskdammen des mit einer
Haarspiilung angefeuchteten Haars [5]. Die Me-
thode ist sehr zeitaufwendig und in der kinder-
arztlichen Praxis nicht realisierbar.

Therapie und VorbeugungsmaRnahmen
Die Pediculosis capitis wird topisch behandelt.

Mittel der Wahl sind Produkte auf Dimeticon-Ba-
sis [6]. Diese Substanzen haben einen physi-
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kalischen Wirkungsmechanismus (im Gegensatz
zum neurotoxischen Wirkungsprinzip der klassi-
schen Pedikulozide) und unterbrechen die Sau-
erstoffdiffusion aus den Tracheen in das Innere
der Laus [7]. Fiir zwei Produkte (Etopril® und
NYDA®) ist die Wirksamkeit in lege artis durch-
gefiihrten klinischen Studien nachgewiesen [8,
9]. Eine Bewertung der in Deutschland verfiig-
baren Produkte findet sich auf der Seite der
Deutschen Gesellschaft fiir Kinder- und Jugend-
medizin [43]. Flir NYDA® ist in in-vitro-Studien
eine hohe ovizide Wirkung (98% bzw. 100 %)
belegt [10]. Dimeticone, die sowohl eine hohe
Wirkung gegen adulte Lause als auch auf Eier ha-
ben, brauchen theoretisch nur einmal angewandt
zu werden. Desinfektions- und andere hygieni-
sche MalRnahmen sind iiberfliissig, da Kopflause
auf textilen Oberflachen nur kurze Zeit infektids
bleiben.

M Pediculosis corporis (vestimentorum)
Parasit und Epidemiologie

Die Kleiderlaus (Pediculosis humanus corporis)
und die Kopflaus sind eng verwandte Subspezies.
Noch bis Mitte des 20. Jahrhunderts war Kleider-
lausbefall in Mitteleuropa haufig. Derzeit kommt
die Ektoparasitose nur noch bei Menschen ohne
festen Wohnsitz vor. In Landern des globalen Si-
dens mit einem eher kiihlen Klima (z.B. in Athio-
pien, Ruanda und Burundi) ist die Parasitose bei
Menschen mit beengten Wohnverhaltnissen, in
Fliichtlingscamps und in Gefdngnissen weiterhin
haufig. Die derzeitig genutzten Migrationsrouten
aus Afrika begiinstigen die Einschleppung von
Kleiderldausen nach Europa. Die Infestation er-
folgt durch verunreinigte Kleidungsstiicke, Bett-
wasche, Decken und andere Textilien, die mit der
Haut in Berlihrung kommen. Direkter Kérperkon-
takt ist ein eher seltener Ubertragungsweg.

Klinik

Wie beim Kopflausbefall ist das Leitsymptom ein
starker Pruritus, der von zwei bis drei Millimeter
groRen rotlichen Maculae oder erythomatdsen
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Papeln ausgeht. Da sich der Juckreiz in der Nacht
verstdrkt, sind Schlafstérungen typisch.

Therapie und VorbeugungsmaRnahmen

Die Therapie erfolgt mit Ivermectin oral (ein-
malig 200 ng/kg Korpergewicht). Unterwdsche,
Kleidung, Bettwdsche, Decken, etc. miissen
entweder desinfiziert, chemisch gereinigt oder
bei 65°C fiir 30 Minuten gewaschen werden.
Materialien, die nicht chemisch gereinigt oder
gewaschen werden kénnen, kdnnen durch heilRes
Biigeln dekontaminiert werden.

W Pediculosis pubis (Phthiriasis)
Parasit und Epidemiologie

Die Filzlaus (Pediculosis pubis) hat sich vor
etwa 3,3 Millionen Jahren als eigenstdndige
Spezies entwickelt. Die Inzidenz ist in Europa
seit Jahrzehnten riickldufig. Die Ubertragung
erfolgt bei Sexualkontakt, gelegentlich auch
durch gemeinsam benutzte Bettwdsche, Hand-
tiicher oder Kleidung. Bei Jugendlichen ist nach
einer Auslandsreise mit Intimkontakt mit Gele-
genheitshekanntschaften zu fragen. Kinder in-
fizieren sich typischerweise, wenn sie unbeklei-
det mit infestierten Erwachsenen in einem Bett,
einem Schlafsack oder unter Decken schlafen
[11]. Sehr selten fiihrt die Benutzung einer ge-
meinsamen Wimpernbiirste durch mehrere Per-
sonen zum Befall der Wimpern. Der Befall der
Augenbrauen wird als Phthiriasis palpebrarum
bezeichnet.

Klinik

Da Filzlduse verhdltnismdRig lange Blut sau-
gen, bilden sich an den Saugstellen verwasche-
ne, schieferfarbene bis stahlblaue linsengroRe
Flecken, die als Maculae coeruleae oder taches
bleues bezeichnet werden. Der Pruritus ist in der
Regel gering ausgepragt. Eine Phthiriasis palpa-
brarum wird bei Kindern nicht selten als ektopi-
scher Kopflausbefall oder als Blepharokonjunk-



Abb. 3 | Ausgeprdgte Skabies im Bereich des Hand-
gelenks. Primdre und sekunddre Ldsionstypen sind
gleichzeitig vorhanden

tivitis fehldiagnostiziert [12]. Die Manifestation
kann ein Hinweis auf sexuellen Missbrauch sein
[13].

Therapie

Die Fallberichte zeigen, dass Dimeticonprodukte,
die gegen Kopfldause wirksam sind, auch Filzldu-
se rasch abtoten. Auch wenn keine evidenz-ba-
sierten Daten vorliegen, ist die Behandlung mit
Dimeticon einer Applikation von Permethrin 5%
vorzuziehen, da Dimeticone sicher untoxisch
sind und aufgrund des physikalischen Wirkprin-
zips keine Resistenz induzieren kdnnen.

M Durch Liuse verursachte
Infektionskrankheiten

Seit Langem ist bekannt, dass die Kleiderlaus
Pediculus humanus corporis ein effektiver Vek-
tor fiir zahlreiche bakterielle Pathogene ist.
Die Vektorkompetenz von Pediculus humanus
corporis und Pediculus humanus capitis ist ver-
mutlich dhnlich [14, 15]. Nachgewiesen ist die
Ubertragung von Rickettsia prowazekii (Erreger
des klassischen Fleckfiebers), Borrelia recurrentis
(Erreger des Lauseriickfallfiebers) und Bartonella
quintana (Erreger des Fiinf-Tage-Fiebers). Die-
se Pathogene sind in Mitteleuropa sehr selten,

kommen in Entwicklungsldndern aber in unter-
schiedlicher Haufigkeit vor [16, 17]. Seit Beginn
der Massenimmigration {iber das Mittelmeer nach
Europa wurde mehrfach Borrelia recurrentis durch
Fliichtlinge aus Ostafrika eingeschleppt. Allein
im Zeitraum von Januar bis November 2015 wur-
den 28 Fille von Lduseriickfallfieber bei jugend-
lichen Fliichtlingen aus Somalia, Athiopien und
Eritrea dokumentiert [18]. Erkrankungen sind
aus Italien, der Schweiz, Deutschland und den
Niederlanden bekannt. Lduseriickfallfieber ist
eine potenziell lebenshedrohliche Erkrankung.
Eine sofortige stationdre Behandlung in einer
erfahrenen infektionsmedizinischen Abteilung
ist notwendig. Im Verdachtsfall ist umgehend
eine topische Behandlung der Haare mit einem
geeigneten Dimeticonprodukt durchzufiihren
oder eine orale Behandlung mit Ivermectin (sie-
he oben). Nach anderen infestierten Personen
im Umfeld des Patienten muss gesucht werden.

M Skabies
Parasit und Epidemiologie

Die Krdtzemilbe Sarcoptes scabiei var. hominis
gehort zu den Spinnentieren (Arachnidae). Mit
einer Lange von 0,3 bis 0,5 mm ist die weibli-
che Kratzmilbe an der Grenze der Sichtbarkeit.
Gelangt eine befruchtete weibliche Milbe auf die
Haut eines Menschen, so sucht sie eine geeig-
nete Stelle, um in die Haut einzudringen. Der
Penetrationsvorgang dauert zwischen 20 und 30
Minuten. Im Stratum corneum grabt die Milbe
einen Gang, in dem Eier und Kot abgelegt wer-
den. Bei heller Haut und einem diinnen Stratum
corneum erscheinen die Gange durch die dort
liegenden dunklen Kotballen als dunkle, unre-
gelmdRige gewundene Linien, sogenannte Mil-
bengdnge. Der Mensch ist der einzige Wirt von
Sarcoptes scabiei var. hominis. Sarcoptes-Milben,
die Haustiere parasitieren, kénnen sich nur tem-
pordr in der Epidermis des Menschen aufhalten
und verursachen ein zeitlich limitiertes Krank-
heitsbild. Vom Wirt getrennt bleiben Milben bei
einer Temperatur von 21°C und 50 bis 80 % re-
lativer Luftfeuchtigkeit 24 bis 36 Stunden infek-
tios. Niedrigere Temperaturen und eine hdhere
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Abb. 4 | Massive Skabies bei einem
Kleinkind; nahezu alle Kérperareale
waren betroffen

relative Luftfeuchtigkeit verldngern die Uberle-
benszeit. Das bedeutet, dass bei in Deutschland
tiblichen Raumtemperaturen und Luftfeuchtig-
keit Kratzemilben im Inneren von Raumen mit
groRBer Wahrscheinlichkeit nicht langer als 48
Stunden infektios bleiben [19].

Um von einem Wirt auf einen andern zu gelan-
gen, benutzen die Milben Geruchs- und Tempe-
raturstimuli. Diese Stimuli sind in ausreichen-
der Intensitdt nur bei engem Korperkontakt
vorhanden. Experimente haben gezeigt, dass
die Ubertragung von Kritzemilben einen direk-
ten, grof¥flachigen und ldngeren Kdrperkontakt
(in der GroRRenordnung von 5 bis 10 Minuten)
voraussetzt. Dementsprechend sind Handschiit-
teln, Umarmungen oder eine kursorische Un-
tersuchung der Haut von Patienten ohne Risiko
(Ausnahme: Scabies crustosa). Korperkontakte
zwischen Kindern bzw. zwischen Kindern und
Eltern, bei denen Kratzemilben {bertragen
werden konnen, sind Kuscheln, Spielen, Kor-
perreinigung, Liebkosen und gemeinsames
Schlafen in einem Bett. Erkrankte Miitter in-
fizieren Sduglinge typischerweise beim Stillen.
Mit Ausnahme der Scabies crustosa spielt eine
indirekte Ubertragung iiber Textilien nur eine
untergeordnete Rolle. Die Anzahl der Milben
akkumuliert tiber einige Monate, nimmt dann
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aber wieder ab - vermutlich bedingt durch die
Entwicklung einer protektiven, epidermalen Im-
munantwort [20]. Besteht eine Infestation seit
einigen Monaten, sind in der Regel nicht mehr
als 10 Milben vorhanden.

In vielen Landern des globalen Siidens ist die
Skabies eine Massenerkrankung von Kindern
[21, 22]. Besonders vulnerable Gruppen sind
Waisenkinder, StraBenkinder und Schiiler von
traditionellen Religionsschulen (in denen Kin-
der auf engem Raum zusammenleben). In diesen
Gruppen kann die Pravalenz iiber 70 % betragen.
Der Autor erhalt regelmaRig Anfragen aus dem
Offentlichen Gesundheitsdienst, bei denen es
um Epidemien bei Fliichtlingsfamilien bzw. in
Einrichtungen geht, die minderjahrige Fliichtlin-
ge betreuen. Mit einer zunehmenden Zahl von
Fliichtlingen aus Endemiegebieten und Kindern,
die aus solchen Gebieten adoptiert werden, ist
zukiinftig mit einer zunehmenden Haufigkeit von
Skabies in der padiatrischen Praxis zu rechnen.

Klinik

Bei einer Erstinfestation betrdgt die Inkubati-
onszeit 3-6 Wochen. In dieser Zeit ist der Pa-
tient bereits infektios. Effloreszenzen werden



in primdre (Maculae, Papeln, Vesikel, Noduli,
Milbengdnge) und sekunddre (Krusten, Exkori-
ationen, Ekzematisierung, Sekunddrinfektion)
unterschieden [23] (> Abb. 3). Leitsymptom ist
ein starker Juckreiz, der sich nachts verstarkt.
Kleinkinder entwickeln nicht selten eine bullése
Verlaufsform [24]. Extrem juckende Noduli, die
tiber Monate persistieren, sind ebenfalls hadufig
[25]. Manchmal zeigen Kleinkinder ein genera-
lisiertes erythematdses Ekzem der Haut oder ein
vesiko-bulloses Exanthem, besonders im Bereich
des Stamms (»Abb. 4). Ausgeprdgter Juckreiz
macht die Kinder agitiert. Babies mit Skabies
kratzen sich nicht, sehen krank aus und trinken
nicht ausreichend.

»Normale« °
Skabies

atopisches Ekzem

® Kontaktdermatitis

e Lichen planus

® Arzneimittelexanthem

Bullose o
Skabies

Acropustulosis

e bulléses Pemphigoid
e bulloser Impetigo

e Insektenstiche

e dystrophische bullose
Epidermolysis

Nodulére e Insektenstiche

Skabies
e Urticaria pigmentosa
e Pseudolymphoma

e |angerhanszellen-
Histiocytosis

e Prurigo simplex

Tab. 1 | Differenzialdiagnose der Skabies

Diagnose

Die Diagnose der Skabies ist schwierig und
selbst fiir erfahrene Kinderdermatologen eine
Herausforderung [26]. Die Differenzialdiagno-
sen sind in »Tabelle 1 zusammengefasst. Ein
einziger, eindeutig identifizierbarer Milbengang
ist pathognomisch. In der Praxis sind sichtbare
Milbengdnge aber eher selten. Haufig sind sie
zerkratzt, obliteriert oder durch Superinfektion
verdndert. In pigmentierter Haut sind sie nicht
zu erkennen. Auch ohne Erregernachweis sind
stark juckende, papulo-vesikuldre Effloreszen-
zen an einer oder mehreren Pradilektionsstel-
len und eine Verstarkung des Juckreizes in der
Nacht ein dringender Hinweise auf eine Skabies
und veranlassen, gezielt nach Moglichkeiten
einer Exposition (Familie, Spielkreis, Kinder-
garten, Behinderteneinrichtung, Einrichtungen
fiir Fliichtlinge, etc.) bzw. nach Skabies bei
Kontaktpersonen (Familienmitglieder, andere
Kinder, Heimbewohner, andere Fliichtlinge) zu
fragen.

Therapie und VorbeugungsmaRnahmen

Grundsatzlich miissen alle Personen, mit denen
in den letzten vier Wochen enger Kdrperkontakt
bestand (zumindest alle Familienangehdrigen)
behandelt werden, selbst wenn sie asympto-
matisch sind [27]. Topisch werden Permeth-
rin-Creme (5%) und Benzylbenzoat-Emulsion
(10%) eingesetzt. Die Substanzen werden - mit
Ausnahme des Kopfes - sorgfaltig auf dem ge-
samten Integument verteilt (am besten abends)
und am ndchsten Morgen mit Seife abgewaschen.
Schleimhdute an Kdrperdffnungen miissen sorg-
faltig ausgespart werden. Permethrin wird durch
die Haut resorbiert. Toxikologisch bedenklich ist,
dass bei vorgeschdadigter Haut (Kratzexkoriati-
onen!) bzw. noch nicht voll entwickelter Haut
die Resorption vermutlich deutlich hoher ist als
bei gesunder Haut. Benzylbenzoat 10% Emul-
sion fiir Kinder wird zwei Mal am Tag an drei
aufeinanderfolgenden Tagen aufgetragen. Die
Prozedur wird nach 10 Tagen wiederholt. Die
Substanz reizt die Haut und kann ein brennendes
Gefiihl hervorrufen. Die komplizierte Anwendung
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Abb. 5 | Kutane Larva migrans auf dem FufSriicken

und die Nebenwirkungen reduzieren die Compli-
ance. Bei Kindern =5 Jahre (bzw. =15 kq) ist
die orale Therapie mit Ivermectin vorzuziehen
[28]. Die Dosierung betragt 200 ug/kg Korperge-
wicht mit einer Wiederholung nach acht Tagen.
Die zu ergreifenden HygienemaRnahmen hangen
vom Umfeld ab, in dem die Skabies aufgetreten
ist sowie der Intensitdt der Infestation, sprich
der Anzahl der Milben. Diese sind in den Leitlini-
en der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft
nachzulesen [27]. Bei Sduglingen und Kleinkin-
dern empfiehlt sich grundsatzlich, die Behand-
lung stationdr durchfiihren zu lassen.

M Kutane Larva migrans
Parasit und Epidemiologie

Die Hakenwurm-assoziierte kutane Larva
migrans (CLM) ist eine Infestation durch zoo-
notische Hakenwurmspezies wie Ancylostoma
braziliense oder A. caninum. Diese Nematoden
leben im Darm von Hunden oder Katzen. Aus
den mit dem Kot ausgeschiedenen Eiern schliip-
fen unreife Larven, die sich innerhalb einer Wo-
che zu infektiosen Larven entwickeln. Bei war-
mer und feuchter Umgebung bleiben die Larven
mehrere Monate auf dem Erdboden infektids.
Sie penetrieren binnen Minuten menschliche
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Abb. 6 | Kutane Larva migrans am Unterschenkel.
Der mdanderende Gang ist deutlich erhaben; mehrere
Kratzexkoriationen

Haut, sobald sie mit dieser in Kontakt kom-
men. In Mitteleuropa sind Kleinepidemien bei
Kindern durch Spielen in kontaminierten Sand-
kisten beschrieben.

In warmen Landern ist die Ektoparasitose iiberall
dort verbreitet, wo streunende Hunde und Kat-
zen den Boden mit Kot verunreinigen [29]. Wer-
den Handtiicher, Betttiicher oder Unterwdsche
wdhrend des Trocknens mit Tierkot verunreinigt,
konnen sich bei tropischen Temperaturen aus
den Eiern rasch infektidse Larven entwickeln.
Diese dringen in die Haut ein, wenn die Unter-
wdsche bzw. die Bettwdsche benutzt wird. Die
kutane Larva migrans ist die haufigste bei Reisen
akquirierte Ektoparasitose im Kindesalter. Kinder
infizieren sich typischerweise an &ffentlichen
Stranden, wenn sie keine Badeschuhe tragen
oder sich in den Sand setzen. Nach einer mogli-
chen Exposition und streunenden Hunden oder
Katzen, beispielsweise in der Ndhe des Hotels,
ist gezielt zu fragen.

Klinik

Tierhakenwurmlarven finden sich im falschen
Wirt und konnen die Basalmembran der Epidermis
nicht durchdringen. Deshalb wandern sie ziellos
tiber Wochen bis Monate durch die Epidermis.



Abb. 7 | Tungiasis 1-2 Tage nach Penetration eines
Sandflohs an der Unterseite eines Zehs (Stadium II)

Sie produzieren dabei einen charakteristischen,
maandrierenden Larvengang, der sich deutlich
Uiber die Hautoberflache abhebt (» Abb. 5, 6).
Der Larvengang wird meist wenige Tage nach
Penetration sichtbar, kann aber auch erst Mo-
nate spater in Erscheinung treten. Die Derma-
tose verursacht einen extrem starken Juckreiz.
Schlafstérungen sind eine, Kratzexkoriationen
und bakterielle Superinfektion die andere Folge.
Bei Kindern findet sich die CLM typischerweise
im Bereich der FiiRe, des GesdRes, des Genitales
und der Hande - also Korperareale, mit denen
ein Kind hdufig Bodenkontakt hat. Eine kutane
Larva migrans schrankt die Lebensqualitdt des
Kindes erheblich ein [30].

Diagnose

Die Diagnose der kutanen Larva migrans ist kli-
nisch. Laboruntersuchungen sind nicht hilfreich.

Therapie

Die Therapie erfolgt mit Ivermectin oral mit 200
ug/kg Korpergewicht [31, 32]. Verschwindet die
Effloreszenz nicht innerhalb weniger Tage, ist
eine zweite Dosis notwendig. Bei Kindern <5
Jahren bietet sich Albendazol 10% topisch an
(3x tdglich fiir 10 Tage).

Abb. 8 | Tungiasis ca. 1 Woche nach Penetration eines
Sandflohs (Stadium III); der Parasit ist direkt unterhalb
des Nagelrandes penetriert

M Tungiasis (Sandflohkrankheit)
Parasit und Epidemiologie

Die Tungiasis ist eine parasitdre Hauterkran-
kung, die durch den weiblichen Sandfloh Tunga
penetrans hervorgerufen wird. Kurz nachdem
das Sandflohweibchen in die Haut eingedrungen
ist, beginnt der Parasit mit einer ungewdhnli-
chen Hypertrophie seines Abdomens: Innerhalb
von zwei Wochen nimmt das Kérpervolumen um
einen Faktor 2.000 zu und erreicht die GroRe
einer Erbse. Die letzten drei Abdominalsegmen-
te des Flohs schauen wie ein winziger Konus
aus der Haut hervor. Uber diese scheidet der
Parasit Fazes und Eier aus. 3-4 Wochen nach
der Penetration stirbt der Parasit in situ und
seine Uberreste werden peut a peut von kérpe-
reigenen Reparaturmechanismen eliminiert. Wie
die Bezeichnung Sandfloh suggeriert, findet
der Entwicklungszyklus vom Ei iiber Larve und
Puppe bis hin zum adulten Floh im Erdboden
statt. Reisende infizieren sich, wenn sie mit
nackten FiiRen oder in Sandalen laufen. Wie
eine Analyse der reisemedizinischen Fachlite-
ratur zeigt, wurde die Mehrzahl der Infektionen
in typischen touristischen Regionen Siidame-
rikas (besonders in Brasilien, Venezuela) und
West- und Ostafrikas erworben [33]. Sandflo-
he penetrieren zu jeder Tageszeit. Aber auch
an von Touristen frequentierten Stranden sind
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Kinder besonders haufig betroffen [34]. Nach
der kutanen Larva migrans ist die Tungiasis die
hdufigste reiseassoziierte Ektoparasitose. Bei
zunehmender Zahl von Fliichtlingen aus Lan-
dern siidlich der Sahara ist in der kinderdrztli-
chen Praxis mit Einzelfdllen von Tungiasis bei
Kindern mit Migrationshintergrund zu rechnen.

Klinik

Die Tungiasis wird in flinf Stadien mit einer
charakteristischen Klinik eingeteilt [35]. Sta-
dium I ist die Phase der Penetration, die etwa
30 Minuten bis mehrere Stunden dauert und
nicht bemerkt wird. Im Stadium II (1-2 Tage
nach der Penetration) beginnt der Floh extrem
an GroRe zuzunehmen (> Abb. 7). Es entwickelt
sich eine runde, scharf begrenzte Erhebung der
Haut mit einem zentralen brdunlich-schwarzen
Punkt, umgeben von einem Erythem. Im Sta-
dium III (2 bis etwa 21 Tage nach Penetrati-
on) erreicht der Floh mit einem Durchmesser
von etwa 10 mm seine maximale GroRe. Die
Hypertrophie imponiert als runde, uhrglasarti-
ge Erhebung mit klar definierten Grenzen und
einer prall-elastischen Konsistenz (» Abb. 8).
Charakteristisch fiir dieses Stadium ist die Aus-
scheidung von Fdkalmaterial in Form von kleb-
rigen Fazesfaden. Der Fézes verteilt sich in den
umliegenden Hautpapillen, haftet dort fest und
ist ein gutes indirektes diagnostisches Kriteri-
um fiir die Prasenz eines penetrierten Flohs. Da
der expandierende Flohkdrper einen erheblichen
Druck auf das umliegende Gewebe ausgelibt, ist
dieses Stadium schmerzhaft und wird spéatestens
jetzt durch den Patienten bemerkt. Im Stadium
IV 3-5 Wochen nach Penetration) bildet sich die
Lasion zuriick. Sie verliert ihre prall-elastische
Konsistenz, ist weniger erhaben und mit einer
schwarzlich-braunen Kruste bedeckt. Der Parasit
ist dann bereits abgestorben. Im Stadium V sind
die Uberreste des Parasiten aus der Epidermis
eliminiert, und eine kreisformige Impression im
Stratum corneum mit einem Durchmesser von
etwa 10 mm vorhanden. Diese Impression ist
ein pathognomonisches Zeichen einer durchge-
machten Tungiasis (> Abb. 9). Sandflohe pene-
trieren typischerweise im Bereich des Nagelwalls
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Abb. 9 | Runde Impression des Stratum corneum als

Residualzeichen einer abgelaufenen Tungiasis

der Zehen, manchmal auch im Interdigitalraum,
an der FuBRsohle oder an der Hacke. Bakterielle
Superinfektionen sind hdufig.

Diagnose

Die Diagnose der Tungiasis ist eine Blickdiag-
nose. Laboruntersuchungen sind nicht hilfreich.

Therapie

Therapie der Wahl ist die topische Applikation
des Dimeticonprodukts NYDA®. Dazu werden fiinf
Mal innerhalb von 10 Minuten einige Tropfen des
Dimeticons auf die Stelle appliziert, wo das Hin-
terende des Parasiten durch die Haut dringt [36].
Der Tetanusimmunstatus ist zu iiberpriifen.

M Kutane Leishmaniose
Parasit und Epidemiologie

Leishmanien sind begeil3elte Protozoen aus der
Familie der Trypanosomatidae. Sie verursachen
in Abhdngigkeit von Spezies und Immunantwort
des Wirtes eine kutane, mukokutane oder visze-
rale Erkrankung. Die Erreger der kutanen Form
werden nach ihrer geographischen Verbreitung



Abb. 10 | Durch L. braziliensis verursachtes Ulcus am Ohr
eines Kleinkinds

in Arten der »Alten Welt« (L. tropica, L.major, L.
aethiopica u. a.) und »Neuen Welt« (L. mexicana
u.a.) unterteilt. Einige Arten wie L. braziliensis
konnen sowohl eine kutane als auch eine muko-
kutane Leishmaniose verursachen. Das Verbrei-
tungsgebiet erstreckt sich neben Afrika, Asien
und Europa auch iiber weite Teile von Mittel- und
Siidamerika. In den Mittelmeeranrainerstaaten
ist die Parasitose endemisch. In Deutschland ist
die kutane Leishmaniose bislang vorwiegend als
reiseassoziierte Infektion in Erscheinung getre-
ten. Im Rahmen der Fliichtlingshewegungen aus
dem Vorderen Orient ist mit einer zunehmenden
Inzidenz zu rechnen [37]. Die Leishmanien wer-
den durch den Stich von weiblichen Sandmiicken
der Gattungen Phlebotomus, Lutzomyia und Psy-
chodopygus auf den Menschen iibertragen. Im
Mittelmeerraum sind Hunde und Kleinnager das
wichtigste Erregerreservoir. Beim Blutsaugen
werden promastigote, begeiRelte Formen iiber-
tragen, welche v.a. von Makrophagen phagozy-
tiert werden, in denen sich die Parasiten in die
amastigote, unbegeillelte Form umwandeln und
vermehren.

Klinik
Wochen bis Monate nach Inokulation entsteht

an der Einstichstelle eine papuldse, im Ver-
lauf meist ulzerierende Ldsion. Das Geschwiir
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Abb. 11 | Ulceration mit erhéhtem Randwall verursacht
durch L. braziliensis

imponiert hdufig mit einem leicht erhabenen
Randwall und einer zentralen Krustenbildung
(™ Abb. 10, 11). Neben klassischer Morpholo-
gie sind auch ekzematose, plaqueformige oder
blumenkohlartige Ldsionen beschrieben. Im
Normalfall heilen die Ldsionen innerhalb eines
Jahres unter teils entstellender Narbenbildung
ab. Allerdings sind rezidivierende, diffuse und
disseminierte Verlaufsformen mdoglich. Schwere
Verlaufsformen sind bei Kindern haufiger als bei
Erwachsenen.

Die Lasionen finden sich typischerweise an den
exponierten Hautarealen, also im Gesicht und an
den Extremitdten. Narben an diesen Korperare-
alen entstellen und fiihren zur Stigmatisierung
des Patienten.

Bei Patienten mit einer Reise-/Migrations-Anam-
nese aus dem Mittelmeerraum und chronischen
Ulzera oder »nicht-heilenden Miickenstichen« ist
immeran eine kutane Leishmaniose zudenken [38].

Diagnose

Die Erreger kdnnen mittels Mikroskopie, Kultur
oder PCR nachgewiesen werden. Zur Materialge-
winnung eignet sich am besten eine Biopsie vom
Rand der Lésion. Sollte dies nicht mdglich sein,
kann Gewebe auch durch Inzision (»slit skin
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smear«), Kratzen (»skin scraping«) oder Nadel-
aspiration entnommen werden. Eine Speziesdif-
ferenzierung mittels PCR oder Isoenzymanalyse
ist sinnvoll, da diese die Grundlage fiir die Aus-
wahl der Therapie bildet [39].

Therapie

Neben der Leishmanienspezies ist fiir die The-
rapie die Unterscheidung zwischen einer einfa-
chen und komplexen Ldsion notwendig. Letztere
wird durch einen Durchmesser von >4 cm, das
Vorliegen von >3 Ldsionen, Lokalisation an
kosmetisch und funktionell bedeutenden Kor-
perstellen (Gesicht, an den Handen, iiber Gelen-
ken u.a.), eine Beteiligung der Mukosa und Zei-
chen einer Parasitenaussaat (Satellitenldsionen,
Lymphangitis, etc.) definiert. Das Ergebnis der
Speziesdifferenzierung kann vor Therapiebeginn
abgewartet werden [38, 39]. Die Therapie bei
Kindern basiert aufgrund unzureichender Da-
tenlage groRtenteils auf Expertenmeinung und
wird an die Behandlung Erwachsener angelehnt.
Soweit vertretbar sollten lokale Therapieformen
gewdhlt werden [38, 39]. Aufgrund der Kom-
plexitdt der Therapieoptionen empfiehlt sich
die Lektiire der S1-Leitlinie zur Diagnostik und
Therapie der kutanen und mukokutanen Leish-
maniasis in Deutschland [42] sowie der Cochrane
Reviews von 2008 und 2009 [38, 40, 41]. Mittel
der ersten Wahl bei einfachen Lédsionen durch
Erreger der »Alten Welt« sowie L. mexicana sind
sub- und perildsional injizierte 5-wertige Anti-
mon-Prdparate in Kombination mit Kryotherapie.
Einige Erreger konnen nach klinischer Aushei-
lung persistieren. Dies beinhaltet einerseits
das Risiko einer Reaktivierung im Rahmen einer
sekunddren Immunsuppression und andererseits
eine lebenslange Immunitat gegeniiber der glei-
chen Leishmanienspezies.

B Zusammenfassung

Die infektionsepidemiologischen Merkmale der
reiseassoziierten oder migrationsassoziierten
parasitdren Hauterkrankungen werden beschrie-
ben und in Bezug zur Biologie des Parasiten
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gesetzt. Die Pedikulosen, kutane Larva migrans
und Tungiasis sind vorwiegend reiseassoziiert;
Skabies und kutane Leishmaniasis die typischen
migrationsassoziierten Hauterkrankungen. Unter
infektionsmedizinischen Gesichtspunkten von
besonderer Bedeutung ist die Vektorfunktion
von Kleider- und Kopflausen fiir hoch pathoge-
ne Bakterien, wie beispielsweise Borrelia recur-
rentis, dem Erreger des Lauseriickfallfiebers. Die
Diagnose parasitdrer Hauterkrankungen verlangt
Erfahrung und sollte im Fall der kutanen Leish-
maniose in einem Referenzlabor durchgefiihrt
werden. Die Therapie der parasitdren Hauterkran-
kungen erfolgt in Anlehnung an aktuelle Leitli-
nien. Bei Ko-Infektionen ist Ivermectin oral das
Mittel der Wahl.

Feldmeier H:
Imported parasitic skin diseases in paediatric
practice

Summary: The epidemiological characters of the
most common travel or migration related parasitic
skin diseases are described and discussed with
regard to the biological characteristics of the
respective parasite. Pediculosis, cutaneous
larva migrans and tungiasis are predominantly
travel related diseases. Scabies and cutaneous
leishmaniasis are typically migration related.
The vector function of body and head lice for
important bacterial pathogens, such as Borrelia
recurrentis, the causative agent of louse-borne
relapsing fever, is explained. The diagnosis of
parasitic skin diseases requires experience. In
the case of cutaneous leishmaniasis it should
be performed in a reference laboratory. The
treatment of parasitic skin diseases is based on
current guidelines. In case of co-infections oral
ivermectin is the treatment of choice.

Keywords: Ectoparasitosis — pediculosis —
pediculosis capitis — cutaneous larva migrans
— cutaneous leishmaniasis — tungiasis — travel
medicine — migration
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