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SAMENVATTING

Leishmaniose is een parasitaire ziekte die Europa voornamelijk treft in het Middellands-Zeegebied en
waarmee we in Belgi€ voornamelijk geconfronteerd worden als importziekte. Honden besmet met L. infan-
tum kunnen na een variérende incubatieperiode ernstige symptomen ontwikkelen, wat zonder therapie
sterfte tot gevolg heeft. Tal van therapeutica in allerhande schema’s zijn beschreven, maar met therapie be-
reikt men enkel klinische verbetering en stabilisatie van de ziekte en geen genezing met eliminatie van de pa-
rasiet. Leishmaniose wordt steeds belangrijker door het toenemende internationale toerisme.

Met dit artikel willen we een overzicht geven van de belangrijkste praktische aspecten van caniene leish-

maniose.

VOORKOMEN

Caniene leishmaniose is een protozoaire aandoe-
ning die in Europa voornamelijk het Middellands-
Zeegebied treft en die in dit gebied veroorzaakt wordt
doorhet species Leishmania infantum. De meeste im-
portgevallen in Belgié blijken, zoals gerapporteerd
door Vercammen (1998), te komen uit Frankrijk en
Spanje. In Zuid-Amerika daarentegen is L. chagasi
hetbelangrijkste etiologisch agens voor leishmaniose
bij de hond .

In de humane geneeskunde maakt men een onder-
scheid tussen cutane (L. major of L. tropica), waarbij
enkel de huid wordt aangetast, en viscerale leishma-
niose (L. infantum), die zich systemisch verspreidt en
vermenigvuldigt. Bij de hond spreekt men enkel van
viscerale leishmaniose die ook cutane lesies veroor-
zaakt (Amara et al., 2000). In Europa is het meest fre-
quent gediagnosticeerde species bij de hond L. infan-
tum (Slappendel en Greene, 1990; Gothe, 1991;
Opitz, 1996; Lappin, 1997; Amara et al., 2000). L. in-
Jfantum veroorzaakt viscerale leishmaniose.

OVERDRACHT EN PATHOGENESE

De cyclus van Leishmania vereist twee gastheren,
namelijk een vertebraat (meestal een carnivoor of
knaagdier) als reservoir, en muggen als vector (Fer-
rer, 1992). De hond, wilde canidae (voornamelijk de
vos) en de rat zijn de meest voorkomende gastheren

voor L. infantum, maar ook de mens en het paard kun-
nen soms wel als accidentele gastheer geinfecteerd
worden. In Europa behoren de muggen tot het genus
Phlebotomus, terwijl het in Zuid-Amerika voorname-
lijk om Lutzomyia spp. gaat (Vercammen, s.d.). De
parasiet wordt in het Middellands-Zeegebied voorna-
melijk overgedragen door Phlebotomus ariasi en P,
perniciosus. Er komen nog heel wat andere species
voor, maar deze beschikken over een kleinere vectoriéle
capaciteit en komen ook voor in streken met een meer
gematigd klimaat, zoals in Zuid-Duitsland en Cen-
traal-Frankrijk. Bij de flebotomen zuigen enkel de
vrouwelijke muggen bloed. Zeven dagen na de bloed-
maaltijd worden eieren gelegd die 8 tot 10 dagen later
uitkomen. Deze larven vormen zich gedurende een
periode van 1-2 maanden om tot het adulte stadium en
verkiezen daarvoor een vochtige omgeving. In het
Middellands-Zeegebied zijn ze bij schemering van
mei tot oktober het meest actief (Vercammen, s.d.).

De zandvliegjes worden geinfecteerd door amas-
tigoten op te nemen uit de huid ofhetbloed van een gein-
fecteerde vertebraat. In het duodenum vermenig-
vuldigen de amastigoten zich door binaire deling en
ontwikkelen zich tot promastigoten die op hun beurt
opklimmen tot de oesofagus en farynx en zich daar
transformeren tot de infectieuze paramastigoten. Deze
cyclus duurt onder optimale omstandigheden mini-
mum 6 dagen (Gothe, 1991). De vertebraat wordt
door een steek van de vector geinoculeerd en de para-
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mastigoten dringen circulerende macrofagen binnen.
Hierin vermenigvuldigen ze zich en ontwikkelen zich
tot amastigoten. De macrofaag wordt daardoor ver-
nietigd waarna amastigoten terug vrijgesteld worden.
Andere macrofagen kunnen hierdoor massaal gein-
fecteerd worden en de vrijgestelde amastigoten kun-
nen ook naar andere organen circuleren. Hierbij gaat
de voorkeur uit naar de hematopoietische organen,
zoals beenmerg en milt. Van hieruit kunnen ze verder
migreren naar alle andere orgaansystemen en de huid
(Ferrer, 1992; Gothe, 1991). Door een nieuwe steek
kunnen de vrijgestelde amastigoten of de besmette
macrofagen opgenomen worden door de vector en zo
opnieuw andere vertebraten besmetten (Slappendel
en Greene, 1990).

Dereactie van de gastheerimmuniteit op een Leish-
mania-infectie is bepalend voor de gevoeligheid van
die gastheer voor Leishmania. De herkenning van een
geinfecteerde macrofaag door de CD4 T-helper-1-cel
heefteen activering van de macrofaag met vernietiging
van de parasiet tot gevolg. Vrije amastigoten kunnen
bij een gevoelige gastheer gebonden worden aan
B-cellen. De herkenning gebeurt door T-helper-2-cel-
len met secretie van cytokinen (IL, TGF-B). B-cellen
worden dan geactiveerd tot actief producerende plas-
macellen, wat leidt tot een overproductie van immu-
noglobuline G (Ig G) (Janeway en Travers, 1996;
Koutinas et al., 1999; Moritz et al., 2001). De over-
productie van immunoglobulinen kan aanleiding ge-
ven tot hyperproteinemie, en na binding met antige-
nen tot immuuncomplexvorming. Hyperproteinemie
kan op zijn beurt weer aanleiding geven tot het hyper-
viscositeitsyndroom (Vail, 2000). Hierbij adhereren
de immunoglobulinen aan de trombocyten en veroor-
zaken zo trombocytopathie met een gestoorde primai-
re hemostase (Vail, 2000; Hohenhaus, 1995). Interac-
tie met stollingsfactoren kan ook een gestoorde
secundaire hemostase veroorzaken (Dupha en Litt-
man, 1992; Hohenhaus, 1995). De vorming van im-
muuncomplexen kan door precipitatie of neerslag-
vorming aanleiding geven tot trombocytopathie en
beschadigingen van het endotheel met een gestoorde
primaire hypostase tot gevolg (Juttner et al., 2001;
Valladares et al., 2001; Brooks, 2000).

Horizontale overdracht van Leishmania tussen be-
paalde gastheren gebeurt dus in hoofdzaak via flebo-
tomen, terwijl andere transmissiewegen vaak eerder
theoretisch zijn en niet bewezen zijn. Verticale over-
dracht wordt bij de mens beschreven maar is minder
waarschijnlijk bij honden omwille van het endothe-
lio-chorialis type van de placenta (Loke, 1982). Ook
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een recente studie van Andrade ez al. (2002) kon geen
verticale transmissie aantonen bij Leishmania chaga-
si, die zeer verwant is aan L. infantum. Toch wordt
doorBarr et al. (2001) en Diaz-Espineira en Slappen-
del (1997) verticale overdracht niet uitgesloten als
mogelijke transmissieweg bij honden. Horizontale
overdracht, zonder tussenkomst van de zandvlieg,
wordt beschreven door contact met gecontamineerde
bloedproducten (Ferrer, 1992), geinfecteerde huidlet-
sels en -debris (Diaz-Espineira en Slappendel, 1997),
maar de overdracht kan ook gebeuren via huidschil-
fers (Longstaffe en Guy, 1986). Ook paarden kunnen
fungeren als gastheer en kunnen leishmaniose ont-
wikkelen (Sales et al., 1996; Ramos-Vara etal., 1996;
Koehler et al., 2002).

Van de geinfecteerde hondenpopulatie zou 10-50%
over natuurlijke resistentie beschikken en de ziekte
spontaan overwinnen (Koutinas et al., 1999).

SYMPTOMATOLOGIE

De symptomatologie van Leishmaniose is zeer uit-
gebreid en ontstaat pas na een incubatieperiode van 1
maand tot 7 jaar en meer (Lappin, 1997).

Algemene symptomen (Tabel 1) worden geken-
merkt door polyfagie met gewichtsverlies, polyurie
en polydipsie, spieratrofie, braken, diarree (al dan

Tabel 1. Voorkomen van algemene symptomen uitge-
drukt in % (volgens Nolli, 1999).

Symptoom Aanwezigheid
Gegeneraliseerde lymfadenopathie 71,2 -96,1%
Huidveranderingen 75,0:-89,0%
Mucosaletsels 58,0-94,4%
Gewichtsverlies 30,7.-70,0%
Koorts : 23,0-70,0%
Anorexie 18,0-70,0%
Splenomegalie 15,0-53,3%
Oculaire veranderingen 16,0 -50,0%
Nierinsufficiéntie 16,0.-32,0%
Epistaxis 10,0.-37,0%
Artropathieén 4.0 -4.6%
~Diarree ’ 3.00%
Acute vorm; koorts, lymfadenopathie 4,00%
Nierfalen zonder huidveranderingen 4,00%
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niet melena), epistaxis, lymfadenopathie, koorts, ic-
terus, polyartritis (Ferrer, 1992; Gothe, 1991; Lappin,
1997; Moritz et al., 2001). Oftalmologische sympto-
men betreffen uveitis, keratitis en conjunctivitis en
zouden het gevolg zijn van weefselbeschadiging door
de parasiet (Roze, 1986). Ook zou een immuungeme-
dieerd mechanisme een rol kunnen spelen aangezien
de letsels vaak pas tijdens de behandeling ontstaan.
Sporadisch wordt keratoconjunctivitis sicca beschre-
ven wegens destructie van het traanapparaat door de
parasiet (Roze, 1986).

Dermatologische symptomen komen bij leishma-
niose bij ongeveer 70% (Gothe, 1991) tot 90% (Slap-
pendel en Greene, 1990) van de patiénten voor met als
belangrijkste: alopecie (perioculaire) (Opitz, 1996),
schilfering, onychogryposis en ulceratieve letsels met
als predilectieplaatsen de mucocutane overgangen,
oren en zoolkussentjes. Sporadisch werden noduli,
papels, pseudotumoren (Amara et al., 2000) en ste-
riele pustulaire dermatitis (Koutinas ez al., 1999) be-
schreven (Figuren 1, 2, 3, 4).

Over de pathofysiologie van huid- en mucosaletsels
(Tabel 2) blijft de literatuur eerder speculerend. Prats en
Ferrer (1995) beschouwen een combinatie van capillaire
obstructie door de parasiet, ontsteking of vasculitis
door precipitatie van immuuncomplexen als mogelijke
oorzaak. Deze hypothese wordt ondersteund door
Koutinas-et al. (1999). Atypische huidletsels zouden
kunnen ontstaan na uitwendig trauma. Hierdoor mi-
greren geinfecteerde witte bloedcellen naar de plaats
vanhet trauma en veroorzaken zo een soort van geme-
tastaseerd ontstekingsletsel (Prats en Ferrer, 1995).

Sporadisch komen atypische vormen van Leish-
mania voor (Blavier et al., 2001). De beschreven vor-
men zijn nodulaire dermatofibrosis (Ferrer et al.,
1990), steriele pustulaire dermatitis (Ferrer et al.,
1988), depigmentatie van de neusopeningen (Dene-
rolte, 1996), letsels ter hoogte van steekplaatsen (Vi-
dor et al., 1991), aantasting van beenderen en ge-
wrichten (Turrel en Pool, 1982), myositis (Macri en
Guarda, 1987), pericarditis (Font et al., 1993), trom-
bo-embolie (Font et al., 1993), gelokaliseerde nierpro-
blemen (Denerolle, 1996), gastro-intestinale klachten,
zoals colitis (Ferrer et al., 1991), necrotiserende polyar-
tritiden (Pumarola et al., 1991), rinitis en pneumonie
(Slappendel, 1988) en aantasting van het centraal ze-
nuwstelsel (Garcia-Alonso et al., 1996).
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Tabel 2. Voorkomen van huidsymptomen uitgedrukt in
procent bij leishmaniose (volgens Noli, 1999).

Huidverandering Aanwezigheid
Exfoliatieve dermatitis . 56-90,9%
Ulcera 32,8 -40,0%
Perioculaire alopecie ' 18,00%
Diffuse alopecie . ' 14.00%
Onychogrypose 4,0 - 54.5%
Ontsteking nagelbed 13,60%
Stericle pustuleuze dermatitis 1,6 -13,6%
Nasale depigmentatie 4,50%
Nasale/digitale hyperkeratose 4,50%
Niet-geiilcereerde huidknobbels 4,5-16,8%
DIAGNOSE

De diagnose van klinische leishmaniose kan op
heel wat verschillende wijzen suggestief gesteld wor-
den, maar slechts op één manier definitief, namelijk
door het aantonen van de parasiet. De anamnese, het
klinisch, hematologisch en biochemisch onderzoek
laten meestal een vermoedelijkheidsdiagnose toe. De
polymerase chain reaction (PCR) kan ook worden ge-
bruikt om een definitieve diagnose te stellen, maar dit
alleen bij een positief resultaat.

Bij hetafnemen van de anamnese wordt informatie
verkregen omtrent chronische ziekte, buitenlandse
reizen of contact met honden die in het buitenland ge-
weest zijn (Gothe, 1991).

Hematologische afwijkingen kunnen zijn: niet- of
hyporegeneratieve anemie (Slappendel, 1988; Gothe,
1991) in 94% van de gevallen (Moritz et al., 2001),
trombocytopenie (Slappendel, 1988; Lapin, 1997),
lymfopenie en leucocytosis met linksverschuiving.
Anderzijds komt leucopenie bij 20% van de honden
voor (Ferrer, 1992). Hypoalbuminemie en hyperglo-
bulinemie door hypergammaglobulinemie zijn de be-
langrijkste abnormaliteiten bij biochemisch onder-
zoek (Slappendel, 1988; Swenson et al., 1988; Ferrer,
1992; Moritz et al, 2001). Als lever en nieren betrok-
ken zijn, stijgen respectievelijk de leverenzymen, as-
paragineamino transferase (AST-GOT), alanineami-
no transferase (ALT-GPT) (Swenson et al, 1988),
alkalische fosfatase (AP) (Slappendel, 1988) en de
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Figuur 3. Schilferige huidlesies.

Figuur 2. Onychogryposis.

Figuur 4. Huidulceraties.

waarden voor nierfunctie (ureum en creatinine). Bij
urineanalyse is proteinurie meestal de enige signifi-
cante afwijking.

De enige mogelijkheid om een zekerheidsdiagnose
van leishmaniose te stellen is het rechtstreeks aanto-
nen van de parasiet of een positief PCR-resultaat
(Anderson et al., 1980, Moritz et al., 2001). Aangezien
Leishmania zich verspreidt over het ganse lichaam,
kunnen er dunne-naald-aspiraten genomen worden
van alle organen om met amastigoten geinfecteerde
weefselmacrofagen te vinden. Voorkeurslokalisaties
zijn lymfeknopen, beenmerg en huid (Gothe, 1991;
Lappin 1997), maar organen, als lever, milt en nieren,
kunnen ook gebruikt worden. Preparaten worden het
best gekleurd met een May-Grunwald Giemsa- (Slap-
pendel, 1988; Longstaffe en Guy, 1986; Lappin,
1997; Moritz et al., 2001), Wrightkleuring (Lappin,
1997) of een Haemacolor (Koutinas et al., 1999). Het
aantal parasieten in aspiraten verschilt van patiént tot
patiént en is niet gecorreleerd met de ernst van de kli-
nische symptomen (Slappendel, 1988). Hierbij kan
Opgemerkt worden dat volgens Boelaert et al. (1999)
de sensitiviteit van dit parasitologisch onderzoek
slechts 55% is. '

Serologie is een manier om de vermoedelijkheids-
diagnose van leishmaniose krachtbij te zetten (Ferrer,
et al., 1988). Hierbij wordt getracht in het serum van
de patiént anti-Leishmania antilichamen op te sporen.
Hierbij kan gebruik gemaakt worden van verschillende
technieken, zoals de directe agglutinatie test (DAT), de
indirecte immunofluorescerende antistof test (IFAT),
de indirecte hemagglutinatie test (Mancianti en Mecia-
ni, 1988), de slide- en de dot-enzyme-linked immu-
nosorbant assay (ELISA) (Longstaffe en Guy, 1986;
Slappendel, 1988; Ferrer et al., 1995; Moritz et al.,
2001; Vercammen, s.d.). Valspositieve en valsnega-
tieve resultaten kunnen voorkomen. Zo betekent een
positief resultaat nog niet zeker dat de patiént
leishmaniose doormaakt (Moritz et al., 2001). Daaren-
tegen vermeldt de literatuur een percentage van valsne-
gatieve resultaten van 20% bij indirecte immunofluor-
escentie (Slappendel, 1988; Moritz et al., 2001) en
dus met een maximum sensitiviteit van 80% (Dye et
al., 1993).

Antistoffen zijn voornamelijk aanwezig onder de
vorm van immunoglobulinen G (IgG) en ontwikkelen
zich pas 14 tot 28 dagen na infectie (Slappendel en
Greene, 1990; Lappin, 1997; Ferrer et al., 1995).




Honden kunnen dus in een vroeg infectiestadium se-
rologisch negatief zijn.

Het is altijd aangewezen om het onderzoekend labo-
ratorium te vragen naar de laagste titer die als positief
mag beschouwd worden (cut-off waarde), omdat dit
vaak tussen de verschillende laboratoria en de gebruikte
testen kan verschillen (Ferrer et al., 1995). Antilicha-
men zijn dus niet het sluitende bewijs van klinische
leishmaniose (Slappendel en Greene, 1990). Toch
krijgt het de aanbeveling om positieve honden met
letsels te behandelen (Gothe ef al., 1997). Er moet
vermeld worden dat de serologische titer niet gecorre-
leerd is met de klinische symptomen en dat verande-
ringen in serologische titers ook niet overeenkomen
met de veranderingen in symptomatologie (Pospo-
schil et al., 1987). Serologie kan dus goed gebruikt
worden als diagnostisch hulpmiddel, maar is minder
bruikbaar voor therapeutische controle (Ferrer et al.,
1995, Noli, 1999). Toch wordt door Vercammen et al.
(1995) een simultane verbetering van symptomen
met een daling van serologische titers aangetoond tij-
dens een monotherapie met allopurinol. Hierop wordt
uitgebreid ingegaan in ‘behandeling’.

Depolymerase chainreaction (PCR)is eenzeerbe-
trouwbare techniek met een sensitiviteit en specifici-
teit van bijna 100% voor beenmergmateriaal en rond
de 60% voor bloed (Moritz et al., 2001).

Hetkweken van de parasieten is een laatste mogelijk-
heid en kan het best gebeuren uitgaande van beenmerg-
materiaal, De entbodems die kunnen gebruikt worden
zijn Novy-MacNeil-Nicollemedia of Schneiders Dro-
sophiliamedia (Slappendel en Greene, 1990). Door
praktische moeilijkheden en een lage sensitiviteit werd
deze techniek verlaten.

BEHANDELING

Debehandeling van Leishmania is een veelbespro-
ken onderwerp in de literatuur, maar over behande-
lingsschema's zijn de meningen sterk verschillend.
De geneesmiddelen die vandaag de dag gebruikt wor-
den resulteren vaak in een tijdelijke verbetering van
de klinische symptomen en een daling van de anti-
lichamentiters. Eliminatie van de parasiet, en dus vol-
ledige genezing, is uitgesloten, waardoor het steeds
mogelijk is dat de patiént hervalt (Baneth en Shaw,
2002).

Antimoonderivaten meglumineantimonaat en Na-sti-
bogluconaat, allopurinol, amfotericine B en ketocona-
zole worden vermeld als de meest gebruikte prepara-
ten in de strijd tegen Leishmania .
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Meglumineantimonaat (Glucantime, Avantis Phar-
ma) wordt relatief goed verdragen, is effectief en kan
via subcutane, intraveneuze, intramusculaire of intra-
peritoneale injectie toegediend worden (Gothe, 1991;
Moritzetal., 2001), alhoewel de intramusculaire weg
soms wordt afgeraden wegens een verhoogde kans op
abcesvorming (Slappendel en Greene, 1990) en fibro-
sering van de spieren. Dit geneesmiddel heeft een
halfwaardetijd van 20 tot 121 minuten, afhankelijk
van de toedieningsroute (Tassief al., 1994) en kan in
verschillende schema’s en doseringen toegediend
worden. Subcutane toediening van meglumine geeft
wel langere en hogere bloedspiegels (Vercammen,
s.d.). Als standaardprotocol kan 100mg/kg/dag gedu-
rende 3 tot 4 weken aangenomen worden (Baneth en
Shaw, 2002; Lappin, 1997; Slappendel, 1988). Ver-
cammen (s.d.) raadt eerder een schema van 2 cycli van
10 opeenvolgende dagen voor behandeling met daar-
tussen een interval van 10 dagen aan. Indien de patiént
hervalt kan eenzelfde behandeling toegepast worden,
maar er kan resistentie optreden tegen meglumine na
verschillende behandelingen (Gramiccia et al., 1992).
Anderemogelijke behandelingsschema’s worden opge-
geven door Gothe (1991), Moritz et al. (2001) en Slap-
pendel (1988).

Een aantal nevenwerkingen kunnen optreden, zo-
als stijfheid, mankheid, pijn (Gothe, 1991), koorts,
braken, apathie, diarree en uveitis (Moritz et al.,
2001) en niertoxiciteit (Vercammen, s.d.). Subcutane
toediening zou deze nevenwerkingen kunnen ver-
minderen (Moritz et al., 2001).

Liposoom-gecoate glucamine wordt beter opgeno-
men in de weefsels waardoor de dosering verlaagd
kan worden (Valladares et al.,, 2001).

Meglumineantimonaat is evenwel niet verkrijg-
baar in Belgié.

Na-stibogluconaat (Pentostam, Wellcome) is een
ander antimoonpreparaat met een effectiviteit die
analoog is aan deze van meglumine (Gothe, 1991),
maar het moet strikt intraveneus worden toegediend.
Ook hier variéren de doseringen en schema’s volgens de
verschillende literatuurbronnen. Slappendel en Greene
(1990) en Lappin (1997) beschrijven een dosering van
30 tot 50 mg/kg/dag gedurende 3 tot 4 weken, terwijl
Moritzetal. (2001) eerder 10-30 mg/kg/dag gedurende
10 dagenin2reeksenmet 10-14 dagen interval aanra-
den.

Er werd een ontwikkeling van resistentie tegen-
over antimoonpreparaten vastgesteld. Onderdose-
ring of te korte behandelingsreeksen zouden mogelij-
ke oorzaken zijn (Alvar et al., 1994).
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Een relatief nieuw en goedkoop genecesmiddel is
allopurinol (Zyloric, Glaxo Wellcome). Het wordt in
zowel de humane geneeskunde als in de diergenees-
lunde ook gebruikt tegen vorming van urinezuurkris-
tallen in de urine. Tegen leishmaniose kan het zowel
als monotherapie of als combinatietherapie met anti-
moonderivaten gebruikt worden (Moritzet al., 2001).
Allopurinol wordt in het leishmania RNA gein-
corporeerd in de plaats van hypoxanthine en inhi-
beert zo de RNA- en proteinesynthese en de groei van
deparasiet (Liste en Gascon, 1995). Meestal wordt er
gestart met een perorale toediening van 15 mg/kg/dag
verdeeld over 3 giften. Ook wordt 20-30mg/kg een-
maal per dag aangeven door Moritz et al. (2001), ter-
wijl Lappin (1997) een dosering van 20 mg/kg twee-
maal per dag aangeeft. De behandeling moet volgens
welk schema dan ook maandenlang gegeven worden.
Braken, diarree (Moritz ef al.,, 2001) en vorming van
xanthinestenen (vooral bij de Dalmatiér) (Vercam-
men, s.d.) zijn nevenwerkingen waarmee rekening
moet gehouden worden. Bij honden die niet reageren
op een conventionele therapie, kan men trachten allo-
purinol te combineren met een antimoonpreparaat.
Lindner (1995) beschrijft een synergistische werking
tussen de twee geneesmiddelen en adviseert volgende
dosering: allopurinol 20mg/kg tweemaal per dag ge-
durende een aantal maanden gecombineerd met
N-methylglucamine 200mg/kg per dag en dit alleen
gedurende de eerste 10 dagen. Een recente publicatie
vergeleek de combinatietherapie allopurinol en een
antimoonpreparaat met de monotherapie van allo-
purinol of van een antimoonpreparaat. Er is een signi-
ficant betere heling bij de combinatietherapie met als
bijkomend voordeel van minder optredende neven-
werkingen van allopurinol (Denerolle en Bourdoiseau,
1999). Wel moet er opgelet worden bij patiénten met
nierlijden. De dosis allopurinol kan het best iets ver-
laagd worden om het nierlijden niet te verergeren
(Koutinas et al., 2001).

Amfotericine B is een product met een anti-Leish-
mania werking die 400 maal hoger ligt dan de anti-
moonpreparaten, maar dit wordt overschaduwd door
de ernstige nevenwerkingen. Lever- en niertoxiciteit,
hemolytische anemie en aritmieén zijn de meest voor-
komende. De werking van amfotericine B berustin de
alteratie van het membraan van de parasiet met lekka-
ge tot gevolg, hetgeen snel tot afsterven leidt (Moritz
etal., 2001). Doseringen van 0,15-0,5 mg/kg om de
48 uur worden door Moritz et al. (2001) aangegeven,
maar Lappin (1997) beschrijft een dosis van 3-3,3
mg/kg door intraveneuze toediening. Amfotericine B

kan ook in liposomale formulatie gegeven worden
(AmBisome). Hierbij wordt amfotericine omgeven
door vetglobulen of liposomen genaamd. Deze lipo-
somale amfotericine B is minder toxisch door de se-
lectieve resorptie van het geneesmiddel op infectie-
plaatsen. Het wordt aan een dosering gegeven van
3-3,3 mg/kg en dit 3-5 opeenvolgende dagen. De ef-
fectiviteit hiervan zou gelijk zijn aan 14 tot 21 dagen
van een andere anti-Leishmania behandeling (Oliva
et al., 1995). Ook amfothericine B kan afgewisseld
worden met glucantime om de nevenwerkingen te be-
perken.

Bij ernstig zieke patiénten kunnen bijkomend anti-
biotica gegeven worden, alsook prednisolone
(0,5mg/kg PO q12h) als ontstekingsremmer (Balvier
etal., 2001). Dit cortisonepreparaat kan het best alleen
de eerste dagen toegediend worden (Slappendel en
Greene, 1990). Een artikel vermeld het gebruik vanke-
toconazole 10mg/kg per oraal gedurende 3 weken
(Lappin, 1997), terwijl Longstaffe en Guy (1986) me-
tronidazole aanhalen als een mogelijke therapie waar-
van de werkzaamheid niet bewezen is.

De prognose van Leishmania wordt enerzijds be-
paald door de respons op de therapie, maar anderzijds
in grote mate door de aantasting van de nieren. De
nierwaarden hebben dus een grotere prognostische
waarde dan andere hematologische en biochemische
waarden (Slappendel, 1988). Honden met een ureum-
gehalte boven de 7 mmol/L leven meestal niet langer
dan 1 jaar. Voor de oftalmologische veranderingen is
de prognose ongunstig omdat de medicatie niet goed
kan doordringen tot de oogstructuren (Vercammen,
s.d.).

Therapiecontrole is zeker noodzakelijk gedurende
een aantal maanden na de diagnose. Serologie alleen
is ondanks de hoge sensitiviteitspecificiteit minder
geschikt voor de opvolging aangezien antistoffen
zeer lang aanwezig blijven (Ferreretal., 1995; Moritz
et al., 2001). Toch worden er tussen de serologische
testen verschillen beschreven. De directe agglutina-
tietest is de meest eenvoudige test voor diagnosestel-
ling, maar is minder geschikt voor de follow-up om-
dat de sensitiviteit laag is en omdat de test de dragers
niet kan onderscheiden van de patiénten die zichinde
remissiefase bevinden. ELISA-testen kunnen geen
onderscheid maken tussen patiénten in de acute infec-
tiefase en de patiénten in de remissiefase. De sensiti-
viteit van de IFA-test ligt veel hoger dan de voorgaan-
de testen en is dan ook aan te bevelen voor het
opvolgen van leishmaniose (Millesimo et al., 1996).
Een regelmatige controle van antistoftiters laat toe de
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behandeling te hernemen vooraleer er opnieuw
symptomen optreden (Vercammen, s.d.).

De polymerase chain reactie uitgaande van been-
mergmateriaal is betrouwbaar maar bij een negatief
resultaat is er nog geen zekerheid over volledige ge-
nezing (Moritz et al., 2001).

PROFYLAXIE

Leishmaniose is principieel ongeneesbaar en voor-
komen is dus beter dan genezen. Ook zijn er momen-
teel geen medicamenten beschikbaar die met zeker-
heid Leishmania-infectie verhinderen, wel zijn er
enkele producten die de infectie kunnen minimalise-
ren. ,
Om de infectickans te verkleinen, is contact met de
flebotomen het best te vermijden. Dit kan door gezel-
schapsdieren niet mee te nemen naar gebieden waar
Leishmania endemisch voorkomt (Gothe, 1991) of
door het hoogseizoen, dat loopt van april tot oktober,
te vermijden. Ook wordt aangeraden van de huisdie-
ren binnen te houden op de uren dat de zandvliegjes
het meest actief zijn, namelijk 1 uur vo6r en 1 uur na
zonsondergang (Slappendel, 1988; Moritz et al.,
2001). Indien bezoek aan een endemisch gebied toch
onvermijdelijk is, dan is het gebruik van een halsband
doordrenkt met deltamethrin (Scalibor) aangewezen.
Ook preventief kan men een behandeling met allopu-
rinol aan 20mg/kg per dag starten of voor het vertrek
een eenmalige subcutane injectie van meglumine (5
mg/kg) laten toedienen (Moritz et al., 2001).

Een vaccin tegen Leishmania is momenteel nog in
een experimenteel stadium, maar het heeft het poten-
tieel om de profylaxie van de toekomst te worden
(Moritz et al., 2001).

Honden die geimporteerd worden of die naar een
endemisch gebied geweest zijn, kunnen na thuis-
komst het best driemaal gecontroleerd worden met
een interval van 3-4 weken. Hierbij maakt men het
best gebruik van de indirecte immunofluorescentie.
Indien een positieve titer wordt gevonden kan het best
een causale therapie gestart worden, ook al zijn symp-
tomen op dat moment afwezig (Gothe, 1991).

ZOONOTISCH ASPECT

Horizontale transmissie van dier naar mens kan ge-
beuren via zandvliegjes, geinfecteerde bloedproduc-
ten, wonden en letsels van huid en mucosa (Moritz et
al., 2001). Risico op infectie van de mens in afwezig-
heid van de zandvliegjes is laag maar biologisch mo-
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gelijk (Longstaffe en Guy, 1986). Algemeen kan ge-
zegd worden dat kinderen jonger dan vijfjaar en men-
sen met een verminderde immuniteit of mensen die
onder cytostatische of immunosuppressieve therapie
staan, een groter risico lopen (Longstaffe en Guy,
1986; Slappendel, 1988; Ferrer, 1992; Moritz et al.,
2001). Allopurinol zou de kans op transmissie ver-
minderen (Baneth et al., 2001).
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