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1. Einleitung

Die Laufmilben (Fam. Trombiculidae) sind mit über

3.000 Arten nahezu weltweit verbreitet (BRENNAN &

GOFF 1977). Während ihre Nymphen und Imagines prä-

datorisch leben, parasitieren die Larven (engl. chiggers)

an terrestrisch lebenden Vertebraten und Arthropoden

(KEPKA 1965). Mindestens 50 Trombikulidenarten be-

fallen Säuger einschließlich des Menschen (KETTLE

1984).

Die Stiche der Trombikulidenlarven verursachen
bei den meisten Menschen stark juckende, z. T. großflä-
chige Hautreaktionen, die über mehrere Tage persistie-
ren können (Trombidiose). Darüber hinaus fungieren
Trombikuliden in einigen Regionen der Welt als Krank-
heitsüberträger. Während ihnen bislang nur die Über-
tragung der Tsutsugamushi-Krankheit in Südostasien,
Ozeanien und im pazifischen Raum nachgewiesen wer-
den konnte, gibt es eine fortlaufende Diskussion darü-
ber, ob sie möglicherweise auch in anderen geografi-
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schen Zonen an der Übertragung von viralen, bakteriel-
len oder parasitischen Pathogenen beteiligt sind. Solche
Spekulationen sind verständlich angesichts der relativ
nahen Verwandtschaft der Trombikuliden mit vielen
human- und veterinärmedizinisch außerordentlich rele-
vanten Vektoren unter den Acari, wie den Schild- und
Lederzecken (z. B. Ixodes ricinus für das FSME-Virus,
Borrelia burgdorferi s.l., Babesien u.V.m.; Ornithodoros
moubata für Borrelia duttonii) sowie verschiedenen Mil-
benarten (z. B. Ornithonyssus bacoti für Litosomoides sig-
modontis).

2. Systematik und Morphologie

Systematisch gehören die Trombikuliden zu den Pa-
rasitengona (STORCH & WELSCH 1997), die eine der
vielfältigsten Taxa der prostigmaten Milben bilden. Die
Parasitengona besiedeln eine breite Palette von Bioto-
pen, inklusive Süßgewässer und Wüstengebiete. Wich-
tige Untergruppen sind die aquatisch lebenden Hy-
drachnidia und die terrestrisch lebenden Trombidia, zu
denen die Trombidioidea mit den Trombikuliden gehö-
ren. Milben der Parasitengona sind charakterisiert
durch ihren komplexen Lebenszyklus mit einer parasiti-
schen Larve, zwei immobilen (calyptostatischen) Nym-
phenstadien (Proto- und Tritonymphe) sowie einer ak-
tiven, prädatorisch lebenden Deutonymphe und einem
eben solchen Imaginalstadium.

Stellung der Trombiculidae 
im zoologischen System:

Stamm Arthropoda
Überklasse Chelicerata
Klasse Arachnida
Ordnung Acari
Unterordnung Actinotrichida
Kohorte Parasitengona
Überfamilie Trombidoidea
Familie Trombiculidae

Weit verbreitete, humanmedizinisch wichtige Ar-
ten der Fam. Trombiculidae sind z. B. Eutrombicula al-
fredduggesi in Nordamerika, Neotrombicula autumnalis in
Europa sowie Leptotrombidium deliense und L. akamushi
in Südostasien.

Die Larven der Trombikuliden sind im ungesogenen
Zustand rund-oval, ca. 0,3 mm lang und orangerot ge-
färbt (Abb. 1). Während der Nahrungsaufnahme am
Wirt nimmt ihr Idiosoma beträchtlich an Volumen zu
und erreicht schließlich etwa die dreifache Länge.
Gleichzeitig verfärbt sich die Larve blassgelb (Abb. 2).
Die Mundwerkzeuge der Trombikulidenlarven bestehen
aus einem Paar Chelizeren, die von den paarigen, mit
Krallen bewehrten Palpen gesäumt werden (Abb. 3). Im
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Abb. 1: Neotrombicula autumnalis, ungesogene Larve.

Abb. 2: Neotrombicula autumnalis, gesogene Larve.

Abb. 3: Neotrombicula autumnalis, larvale Mundwerkzeuge.
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vorderen Rückenbereich besitzen die Larven ein penta-
gonales Schild, dass beidseitig von lichtempfindlichen
Pigmentflecken flankiert wird (Abb. 4). 

Die nachfolgenden aktiven Entwicklungsstadien der
Trombikuliden, Deutonymphe und Imago, sehen einan-
der sehr ähnlich, sind aber gänzlich verschieden von der
Larve, so dass die Zugehörigkeit der verschiedenen Ent-
wicklungsstadien zu denselben Spezies lange Zeit nicht
erkannt wurde. Während die Trombikulidenlarven
(ebenso wie die Larven anderer Acari) drei Beinpaare
tragen, besitzen Deutonymphen- und Adultstadium die
für Spinnentiere typische Anzahl von acht Beinen. Die
Deutonymphe misst etwa 1 mm, die Imago 2 mm in der
Länge. Beide Stadien haben in der Aufsicht eine acht-
förmige Gestalt und sind dicht mit gelblichen Fieder-
haaren besetzt (Abb. 5 und 6).

3. Entwicklungszyklus

Während ihres Entwicklungszyklus durchlaufen die
Trombikuliden ein Larvenstadium, drei Nymphenstadi-
en und ein Adultstadium (Abb. 7). Die Adulten leben
im Erdboden, wo das Weibchen im Laufe seines Lebens
300-400 Eier vermutlich einzeln ablegt (EWING 1944).
Nach Angaben von DANIEL (1961) wurde niemals ein
Weibchen gefunden, das mehr als fünf Eier gleichzeitig
trug.

Nach dem Aufreißen der Eihülle bleibt die von
 einer Membran umhüllte calyptostatische Prälarve
(Deutovum) für weitere fünf Tage im Ei, bevor die Lar-
ve schlüpft. Deren negativ geotaktische und positiv pho-
totaktische Orientierung treibt sie an die Erdoberfläche
und an lichtexponierte, aber bodennahe Stellen, wie die
Spitzen von Gräsern und Kräutern oder andere kleine
Erhebungen. Dort finden sich oft zahlreiche Milbenlar-
ven zusammen, um auf einen vorbeikommenden, poten-
ziellen Wirt zu warten. Bei diesen handelt es sich vorwie-
gend um Kleinsäuger (v.a. Nager) oder Boden bewoh-
nende Vögel, gelegentlich auch Menschen (GARBEN et
al. 1978). Bei Kontakt mit dem Wirt werden die Larven
von der Vegetation abgestreift und mitgenommen. Im
Fell, Gefieder oder auf der Haut des Wirtes suchen sie
sich eine feuchtwarme Stelle zum Stechen.

Da der Mensch nicht zum Hautwirtrepertoire der
Milbenlarven gehört und daher offenbar kein optimaler
Wirt ist (KEPKA 1964; VATER 1982), beträgt die Saug-
zeit am Menschen nur einige Stunden (HOFFMANN
1984). Nach dem Saugen lösen sich die Milben aus der
Haut und lassen sich zu Boden fallen. Dort entwickeln
sie sich innerhalb weniger Tage zunächst zu einem im-
mobilen Ruhestadium (Protonymphe = Nymphochry-
salis; Abb. 8), aus dem im Laufe weiterer zwei bis vier
Wochen die mobile, räuberisch lebende (Deuto-)Nym-

phe hervorgeht. Nach ein bis zwei Wochen Nahrungs-
aufnahme tritt die Milbe wieder in ein unbewegliches
Stadium (Tritonymphe = Imagochrysalis) ein und ver-
wandelt sich darin schließlich zur Imago (Abb. 6).
Nymphe und Imago ernähren sich von Insekteneiern
und edaphisch lebenden Kleinstarthropoden (LIPOVSKY
1951).
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Abb. 4: Neotrombicula autumnalis, vorderer Dorsalbereich der Larve.

Abb. 5: Neotrombicula autumnalis, (Deuto)Nymphe. (a) Dorsalsicht,
Gegenlicht; (b) Ventralsicht, Auflicht.

a

b
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In gemäßigten Klimazonen durchlaufen die Trombi-
kuliden eine Generation pro Jahr (JONES 1950a) und
überwintern im Erdboden, wobei nicht geklärt ist, in
welchem Entwicklungsstadium. Nach DANIEL (1961)
gibt es zwei Varianten des Entwicklungskreislaufes, ei-
nen mit der Larve und einen mit dem adulten Tier als
überwinterndes Stadium. Beide Formen wurden im
Winter gefunden, Imagines eingegraben im tieferen
Erdreich, Larven parasitierend am Wirbeltierwirt (EL-
TON & KEAY 1936; DANIEL 1961; KEPKA 1964). Tropi-
sche Trombikulidenarten machen keine Diapause und
können, in Abhängigkeit von der Verfügbarkeit von
Larvalwirten und Beute für die adulten Milben, drei bis
fünf Generationen pro Jahr durchlaufen (SASA 1961).

Unglücklicherweise ist die Zucht von Trombikuli-
den im Labor in den meisten Fällen nicht möglich.
Während es kein Problem darstellt, im Freiland gefan-
gene, wirtsuchende Larven im Labor an Nagern zu füt-
tern und sie ins Deutonymphen-Stadium zu bringen
(vgl. KAMPEN et al. 2004), akzeptieren die Nymphen
unter experimentellen Bedingungen nur ausnahmsweise
kleine Insekten oder Arthropodeneier als Nahrungs-
quelle, um ihre Entwicklung fortzusetzen (COCKINGS
1948; JONES 1951; LIPOVSKY 1951). So gelang bisher nur
wenigen Wissenschaftlern die Zucht von Trombikuli-
den für mehr als eine Generation (SIMONOVÁ 1977).

4. Ökologie

Wie die für die Trombikuliden häufig gebrauchten
deutschen Bezeichnungen ‚Herbst(gras)milbe’ oder
‚Erntemilbe’ andeuten, sind die Trombikulidenlarven
unter mitteleuropäischen Klimabedingungen vorwie-
gend im Spätsommer und Herbst aktiv (TOLDT 1946).
In der Fachliteratur wird allerdings auch vom Nachweis
von Trombikulidenlarven in einigen österreichischen
Regionen im Frühjahr berichtet (WILLMANN 1942;
TOLDT 1946). Obwohl in den letzten Jahren auch im
Bonner Raum Westdeutschlands Belästigungen durch
Trombikuliden z. T. bereits während Schönwetterperi-
oden im Frühjahr gemeldet wurden, konnten die Mil-
ben trotz gezielter sorgfältiger Untersuchungen in den
Jahren 2000 bis 2002 dort nie vor Mitte Juli gefunden
werden. Im selben Zeitraum waren die letzten Larven
des Jahres Ende Oktober/Anfang November nachweis-
bar (SCHÖLER 2003). Der Autor dieses Beitrages, der mit
Trombikulidenstichen bestens vertraut ist, stellte aller-
dings in der zweiten, ungewöhnlich warmen Aprilwo-
che 2006 einige Stiche an sich fest, die hinsichtlich An-
zahl (multipel), Lokalisation am Körper (Unterschen-
kel) und Präsentation (großflächige Rötungen mit sich
bläschenartig entwickelnden Quaddeln sowie über
mehrere Tage anhaltender heftiger Juckreiz) höchst
charakteristisch für Trombikulidenlarven waren (s. Un-
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Abb. 6: Neotrombicula autumnalis, Imago.

Abb. 7: Entwicklungszyklus der Trombikuliden.
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terkapitel ‚Trombidiose’). Es war aber nicht mehr zu eru-
ieren, wo der Befall stattgefunden haben konnte, und
Milbenlarven waren an einer nachträglich überprüften
Verdachtsstelle nicht nachzuweisen. 

Über die ökologischen Ansprüche und die Verhal-
tensweisen der Trombikuliden ist sehr wenig bekannt
(SCHÖLER 2003). Die Aktivität der Larven wird u.a.
durch die relative Luftfeuchtigkeit (mindestens 78 %)
und die Temperatur (mindestens 10 °C) bestimmt (JO-
NES 1950a). Weiterhin scheint ein leicht alkalischer
pH-Wert des Bodens präferiert zu werden (KEPKA 1964).
SCHÖLER et al. (2006) fanden für N. autumnalis außer-
dem einen Einfluss der Bodenporosität auf das Milben-
vorkommen, während sie ansonsten eine außerordent-
lich breite ökologische Toleranz gegenüber den Um-
weltbedingungen feststellten. Larven wurden auf unbe-
wachsenem Erdboden, auf Grasflächen und auf boden-
bedeckenden Efeu- oder Krautschichten nachgewiesen,
waren aber auf manchen Arealen in hoher Dichte prä-
sent, während sie auf benachbarten, scheinbar gleich
strukturierten Flächen fehlten. Dieser Erklärungsmiss-
stand verhindert es nach wie vor, sowohl natürliche
Trombikulidenhabitate vorauszusagen, als auch gezielte
Empfehlungen in der Gestaltung von Grünanlagen zu
geben, die geeignet sind, eine Besiedlung mit Trombiku-
liden zu verhindern.

Neben den genannten klimatischen und biophysi-
kalischen Faktoren tragen Inzidenz, Abundanz und Mi-
gration der Larvalwirte ebenfalls zum Vorkommen der
Trombikuliden bei (VAN BRONSWIJK 1977). Nach SCHÖ-
LER et al. (2006) spielt die Präsenz von Nagern aber of-
fenbar keine Schlüsselrolle für die Verbreitung und Po-
pulationsdichten der Milben.

5. Saugmechanismus

Mit ihren Chelizeren durchschneiden die Trombi-
kulidenlarven die Epidermis des Wirtes. Wegen der win-
zigen Ausmaße der Mundwerkzeuge sind sie nicht in der
Lage tief ins Gewebe vorzudringen und verletzen Blut-
gefäße daher nur selten. Stattdessen sezernieren sie his-
tolytische, antikoagulierende und sedierende Substan-
zen mit ihrem Speichel in die oberen Hautschichten.
Epitheliales Gewebe wird so lysiert und zusammen mit
Lymphe aufgesogen (WHARTON & FULLER 1952). Saure
Mukopolysacharide und komplexe Glykoproteine, die
sich ebenfalls im Speichelsekret befinden, erhärten an
der Grenze von Saugkanal und intaktem Gewebe und
bilden das Stylostom (syn. Histiosiphon; SCHUHMA-
CHER & HOEPPLI 1963; VOIGT 1970; HASE et al. 1978;
SHATROV 2009). Die Saugprozedur besteht aus alternie-
renden Phasen von Speichelabgabe und Aufsaugen der
Nahrungsflüssigkeit, was zu einer allmählichen, schub-
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Abb. 8: Neotrombicula autumnalis, Protonymphe. (a) seitlich, Gegenlicht; 
(b) Ventralsicht, Auflicht.

a

b

Abb. 9: Saugmechanismus der Tromikulidenlarven (aus VITZTHUM 1930).
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weisen Verlängerung des Stylostoms führt (Abb. 9). Das
Stylostom ermöglicht die Nahrungsaufnahme aus tiefer
liegenden Hautschichten und bewirkt gleichzeitig eine
Fixierung der Milbenlarve in der Haut des Wirtes.

6. Medizinische Bedeutung

6.1. Trombidiose
Trombikuliden können allein durch ihre Stiche und

die daraus resultierenden Hautreaktionen zu einer
fürchterlichen Plage werden. Da sich die Milbenlarven
im Gelände an erhöhten Punkten häufig in Gruppen zu-
sammenfinden, um auf ihren Wirt zu warten, ist der Be-
fall i.d.R. multipel. Bevorzugte Stichstellen sind Körper-
partien, die ein feuchtwarmes Mikroklima produzieren,
wie z. B. Axillarregionen, Genitalregion, Kniekehlen
und die Ränder eng anliegender Kleidungsstücke (Abb.
10; FARKAŠ 1979). Häufig sind aber auch Fesseln und
Unterschenkel betroffen.

Die Speichelinhaltsstoffe, die die Milben während
der Nahrungsaufnahme in die Haut des Wirtes abgeben,
können bei sensibilisierten Menschen einige Stunden
nach dem Stich eine äußerst heftige Immunreaktion
auslösen (JONES 1950b; HASE et al. 1978). Es kommt
z. T. zu großflächigen Hautrötungen, Quaddelbildung
und Juckreiz (Abb. 11 bis 14). Nach einigen Tagen kön-
nen sich die Stichstellen blasenförmig verändern, und
es kann zum Austritt von Exsudat und schließlichen
Verschorfung der Stichwunden kommen (WINKLER
1953; MUMCUOGLU & RUFLI 1983; JUNG 1989).

6.2. Übertragung von
Krankheitserregern
Die Tsutsugamushi-Krankheit (engl. scrub typhus)

ist die einzige Krankheit, deren Übertragung durch
Trombikulidenlarven belegt ist. Sie wird durch das Ri-
ckettsien-verwandte Bakterium Orientia (früher Rickett-
sia) tsutsugamushi (TAMURA et al. 1995) verursacht und
kommt endemisch in Südostasien, im ozeanischen und
pazifischen Raum vor. Einzelne Fälle werden verdäch-
tigt, einen afrikanischem Ursprung zu haben (OSUGA et
al. 1991; GHORBANI et al. 1997). In China wurde die
Tsutsugamushi-Krankheit schon vor nahezu 2000 Jah-
ren beschrieben (WATT & PAROLA 2003), ist aber auch
in anderen Teilen Asiens bereits seit einigen Jahrhun-
derten bekannt (SAMBON 1928). Erst Ende des 19. Jahr-
hunderts konnte jedoch gezeigt werden, dass sie von
Trombikulidenlarven übertragen wird (TANAKA 1899).
Obwohl das Tsutsugamushi-Fieber z. B. in Asien durch
sein häufiges epidemisches und Jahreszeit-abhängiges
Auftreten (man schätzt die Anzahl der Fälle auf ca. 1
Million pro Jahr) kein ungewöhnliches Phänomen dar-
stellt (z. B. MATSUI et al. 2000; LEE et al. 2006), erfährt
es derzeit wieder zunehmendes Interesse, da einerseits
O. tsutsugamushi-Stämme mit reduzierter Empfänglich-
keit für Antibiotika gefunden wurden und sich anderer-
seits zeigte, dass eine akute Infektion eine HIV1-Repli-
kation sowohl in vivo als auch in vitro unterdrückt
(WATT et al. 2000). Die Tsutsugamushi-Krankheit war
eine häufige Erkrankung bei den in Asien agierenden
alliierten Truppen im Zweiten Weltkrieg und den U.S.-
Truppen im Vietnam-Krieg, die einen bedeutenden Ein-
fluss auf militärische Operationen hatte (PHILIP 1948;
SAYERS & HILL 1948; KUNDIN & JONES 1972; BERMAN et
al. 1973).

Die Infektion stellt sich als akut fiebrige Erkrankung
dar, die sich mit einem hochvariablen klinischen Bild
präsentieren und in bis zu 35 % der Fälle zum Tod des
Patienten führen kann (SILPAPOJAKUL 1997). Üblicher-
weise kommt es nach der Übertragung der Bakterien zu
einer Vermehrung an der Inokulationsstelle, die nach 4-
10 Tagen in der Hälfte der Fälle zur Bildung eines
Eschars und der Vergrößerung der regionalen Lymph-
knoten führt. Die Bakterien befallen bevorzugt die Ge-
fäßendothelien und verursachen Läsionen der Blutgefä-
ße, insbesondere in der Haut, im Myokardium, in der
Lunge und im Gehirn. Einwanderung von Monozyten
und fokale Nekrosen sind die Folge, oft auch Hämorrha-
gien. Neben hohem Fieber, Bronchitis und Lymphade-
nopathie ist für die Infektion ein Hautausschlag charak-
teristisch (COWAN 2003). Er tritt nach etwa einer Wo-
che vorwiegend am Oberkörper, an den Oberarmen und
-schenkeln, manchmal auch an Händen, Füßen und im
Gesicht auf und dauert drei bis vier Tage an. Bei nicht
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Abb. 10:
Prädilektionsstellen bei

Trombikulidenbefall 
(aus FARKAŠ 1979).
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tödlich verlaufenden, unbehandelten Infektionen be-
ginnen die Symptome nach etwa zwei Wochen nachzu-
lassen. Eine Immunität ist von kurzer Dauer und nur ge-
gen den homologen Serotyp des Bakteriums gerichtet.

Orientia tsutsugamushi wird unter den Trombikuliden
transstadial and transovariell übertragen sowie über den
Speichel von der saugenden Milbenlarve auf einen Wir-
beltierwirt (TRAUB & WISSEMAN 1974). Die wichtigs-
ten Vektorarten findet man in der Trombikulidengat-
tung Leptotrombidium, z. B. L. deliense and L. akamushi.

Eine Vektorfunktion von Trombikuliden konnte
bisher weder für O. tsutsugamushi in anderen Gebieten
der Welt, noch irgendwo für andere Pathogene gefun-
den werden. Entsprechende wissenschaftlich-systemati-
sche Studien fehlen allerdings weitgehend. Nichtsdes-
toweniger tauchen in der älteren Fachliteratur immer
wieder Hinweise auf eine mögliche Vektorrolle der Mil-

ben für Viren und weitere Bakterien auf. So beschrieben
z. B. VYSOTSKAYA und ŠLUGER (1953) für die Ukraine
die Isolierung und Kultivierung einer Rickettsie aus im
Freiland gesammelten N. autumnalis-Larven. DANIEL
(1961), KEPKA (1965) and HOFFMANN (1984) berichten
über den Nachweis der Erreger des Q-Fiebers (Coxiella
burnetii), des Fièvre boutonneuse (Rickettsia conorii) und
der hämorrhagischen Nephrosonephritis (R. pavlovskyi
[der Spezies-Name hat heute keine Gültigkeit mehr]) in
Trombikuliden außerhalb Europas. GRINBERGS (1959)
diskutiert eine Verbindung der FSME bei Riga (Litau-
en) mit dem Auftreten von Neotrombicula zachvatkini,
und DANIEL (1961) zieht eine Parallele zwischen der
Verbreitung von N. autumnalis und Fällen von humaner
Enzephalitis in den slowakischen Karpaten. Dem Autor
zufolge konnte das nicht weiter spezifizierte Virus, das
normalerweise von Zecken übertragen wird, in diesem
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Abb. 11-14:
Symptomatik nach
Trombikulidenstichen.
Axillarregion (11);
Gürtelbereich (12);
Unterschenkel (13,
14; Foto 14: Dr. U.
MANSKE, Bonn).

11

13 14

12
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speziellen, zeckenfreien Gebiet aus Kleinnagern isoliert
werden. BLANC et al. (1952) konnten N. autumnalis-
Larven mit Coxiella burnetii im Labor infizieren, und LE
GAC et al. (1953) berichten über einen Laborassisten-
ten, der an Q-Fieber erkrankte, nachdem er mit Trom-
bikulidenlarven aus Äquatorialafrika gearbeitet hatte.

Leider ist es nicht möglich, detailliertere Informa-
tionen über die vorangehend geschilderten Fälle zu er-
halten, so dass sie weitgehend anekdotisch und spekula-
tiv bleiben. In einigen Fällen muss deren wissenschaft-
licher Gehalt sogar angezweifelt werden, da z. B. als Er-
reger der hämorrhagischen Nephrosonephritis (syn. hä-
morrhagisches Fieber mit renalem Syndrom = HRFS)
heute Hantaviren angesehen werden.

Nichtdestoweniger wurden jedoch in den letzten
Jahren mehrere Studien publiziert, die den PCR-Nach-
weis von potenziell humanpathogenen Erregern in
Trombikulidenlarven beschreiben. In einem Fall wurde
in beiden von zwei Pools aus jeweils zehn wirtsuchen-
den Neotrombicula autumnalis-Larven, die in Spanien
gesammelt worden waren, DNA von Anaplasma phago-
cytophilum (früher: Ehrlichia phagocytophila-Genogruppe)
nachgewiesen (FERNÁNDEZ-SOTO et al. 2001). In einer
anderen Untersuchung konnte Hantavirus-spezifische
RNA aus drei nicht weiter klassifizierten Trombikuliden
aus Texas, USA, amplifiziert werden. Während zwei der
drei Trombikuliden während ihres Saugaktes von Na-
gern abgesammelt worden waren, handelte es sich bei
dem dritten Exemplar um ein späteres Entwicklungssta-
dium aus einer Bodenprobe (HOUCK et al. 2001). Eine
frische Infektion der Larven, die von den Nagern abge-
sammelt worden waren, konnte ausgeschlossen werden,
da die Nager negativ auf anti-Hantavirus-Antikörper
und Hantavirus-RNA getestet wurden. Obwohl die ae-
rogen durch Inhalation von Viruspartikeln ausgelöste
Hantavirose als Nager-vermittelt gilt, da Nager Reser-
voirwirte sind und das Virus über ihre Exkremente und
ihren Urin ausscheiden, ist eine Vektor-asoziierte Infek-
tionsroute nicht auszuschließen.

Sowohl bei dem PCR-Nachweis des Hantavirus, als
auch bei dem von A. phagocytophilum wurde offensicht-
lich, dass die Pathogene nicht nach der Aufnahme
durch die Milbenlarven der vorangegangenen Generati-
on verdaut wurden, sondern durch den gesamten Ent-
wicklungszyklus über die prädatorisch lebenden Milben-
stadien transstadial und schließlich auch transovariell
an die Larven der nächsten Generation weitergegeben
worden waren. Solch eine transovarielle Transmission
von Pathogenen ist Voraussetzung für eine durch Trom-
bikuliden vermittelte Übertragung von Krankheitserre-
gern, da der Entwicklungsszyklus der Trombikuliden nur
ein einziges parasitisches Stadium (die Larve) enthält,
das zudem auch nur ein einziges Mal Nahrung an einem

Wirbeltierwirt aufnimmt. Eine transstadiale Übertra-
gung des Erregers vorausgesetzt, sind Zecken dagegen als
Vektoren deutlich besser geeignet, da sie im Laufe ihrer
Entwicklung an mehreren Wirten saugen und in jedem
Entwicklungsstadium Blut benötigen. Jedoch zeigt das
Beispiel der Tsutsugamushi-Krankheit, dass auch bei
Trombikuliden prinzipiell sowohl transstadiale, als auch
transovarielle Transmission möglich sind (TRAUB &
WISSEMAN 1974).

In einer neueren Studie aus Südkorea wurden per
PCR verschiedene Arten von Rickettsien in Trombiku-
liden nachgewiesen, die von Nagern abgesammelt wor-
den waren (CHOI et al. 2007). Aus 72 Pools von ebenso
vielen Nagern (Apodemus agrarius, Crocidura lasiura)
mit jeweils 2-50 Trombikulidenlarven konnte DNA von
Rickettsia australis, R. akari, R. japonica, R. conorii, R. fe-
lis und R. typhi amplifiziert werden. Die Trombikuliden-
Spezies waren nicht identifiziert worden. Da die Mil-
benlarven während des Saugens gewonnen worden wa-
ren, ist nicht zu entscheiden, ob die nachgewiesene Ri-
ckettsien-DNA aus der frisch aufgenommenen Nahrung
stammte oder die Milben bereits vorher mit den Ri-
ckettsien infiziert gewesen waren.

In einer anderen Untersuchung zur Vektorkompe-
tenz von Trombikuliden wurden im Freiland gesammel-
te Milbenlarven sowohl im ungesogenen, als auch im
gesogenen Zustand (durch Gewinnung von gefangenen
Wildnagern) auf Borrelia burgdorferi s.l. untersucht
(KAMPEN et al. 2004). Des Weiteren wurden wirt -
suchen de Larven aus dem Freiland auf B. burgdorferi s.s.-
positive weiße Labormäuse (Mus musculus) und B. gari-
nii-positive Gerbile (Meriones unguiculatus) gesetzt und
einige Tage später, nach Beendigung des Saugaktes und
Abfallen, zurückgewonnen. Nach unterschiedlich lan-
gen Zeitperioden wurde versucht, in den Milben Borre-
lien-DNA durch PCR-Amplifikation nachzuweisen.
Die Erreger der Lyme-Borreliose waren als Modellpatho-
gene ausgewählt worden, weil (i) sie die häufigsten in
Zentraleuropa übertragenen Pathogene sind, (ii) ihre
natürliche Wirte, Zecken, recht nah mit den Trombiku-
liden verwandt sind, (iii) sie leicht im Labor zu kultivie-
ren und zu handhaben sind und (iv) viele der für B.
burgdorferi s.l. seropositiven Personen sich nicht an ei-
nen Zeckenstich erinnern können, was die Suche nach
alternativen Vektoren rechtfertigt.

In der geschilderten Studie wurden 1380 an unter-
schiedlichen Lokalitäten gesammelte wirtsuchende N.
autumnalis-Larven sowie 634 von gefangenen Wildna-
gern unterschiedlicher Spezies abgesammelte N. autum-
nalis-Larven auf Borrelien untersucht. Die Untersu-
chung der Larven, die an den Nagern gesogen hatten,
fand zu unterschiedlichen Zeiten nach dem Abfallen
statt, z. T. erst nachdem die Larven bereits das Proto-
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nymphen- oder sogar das Deutonymphenstadium er-
reicht hatten. 279 Milbenlarven aus den Infektionsex-
perimenten mit Borrelia-positiven Nagern im Labor
wurden sofort oder nach Ablauf von bis zu acht Tagen
nach Beendigung des Saugaktes verarbeitet, um eventu-
ell aufgenommenen Borrelien die Möglichkeit zur Ver-
mehrung zu geben. Weitere 26 an Gerbilen gefütterte
Milben wurden einzeln nach ihrer Metamorphose zum
Deutonymphenstadium untersucht.

In lediglich drei Fällen der gesamten Studie konn-
ten PCR-Produkte gewonnen werden, die eine Borre-
lien-Infektion der Trombikulidenlarven anzeigten
(KAMPEN et al. 2004). Eines wurde bei einer Larve regis-
triert, die von einer gefangenen Hausspitzmaus (Croci-
dura russula) entfernt worden war, eines bei einem Pool
von vier Trombikulidenlarven, die sofort nach der Nah-
rungsaufnahme an einer Borrelien-positiven Labormaus
in Alkohol fixiert worden waren, und das dritte bei ei-
ner einzelnen Deutonymphe, die als Larve an einem
Borrelien-positiven Gerbil gesaugt hatte. Im letzteren
Fall wies eine DNA-Sequenzierung des PCR-Produktes
allerdings auf den Nachweis einer anderen Borrelien-
Genospezies hin als die, mit der der Gerbil infiziert wor-
den war. Es muss daher angenommen werden, dass die-
se Milbe zum Zeitpunkt des Sammelns als wirtsuchende
Larve bereits transovariell infiziert gewesen und die In-
fektion transstadial an das Nymphenstadium weiterge-
geben worden war. Eine experimentelle Infektion der
Milbe über den Gerbil konnte dagegen nicht nachge-
wiesen werden.

Borrelien-DNA wurde auch von Literak und Kolle-
gen (2008) in Trombikulidenlarven nachgewiesen. Die
Autoren untersuchten ca. 500 Milben, die an Wildvö-
geln aus den westlichen Karpathen (Tschechische Re-
publik) parasitiert hatten, mit Hilfe der PCR auf B.
burgdorferi s.l. und A. phagocytophilum. Während nie-
mals A. phagocytophilum-DNA amplifiziert werden
konnte, war ein Pool von Milben, bestehend aus fünf
Larven, PCR-positiv für Borrelien. Eine Reverse Line
Blot-Hybridisierung mit artspezifischen DNA-Sonden
zur Spezifizierung des PCR-Produktes zeigte sogar eine
Doppelinfektion mit B. garinii und B. valaisiana an. Die
Trombikuliden des positiven Pools, vermutlich Neo-
trombicula autumnalis, N. carpathica und/oder N. inopina-
ta, stammten von einer Mönchsgrasmücke (Sylvia atrica-
pilla), die interessanterweise wenige Tage vorher und
wenige Tage nachher ebenfalls gefangen wurde. In Mil-
ben, die anlässlich dieser beiden Fänge abgesammelt
wurden, ebenso wie in Larven von I. ricinus von allen
drei Fangtagen, waren Borrelien nicht nachweisbar. Die
Autoren ziehen daher neben dem Vogel, dessen Infekti-
onszustand nicht untersucht wurde, auch eine andere
Infektionsquelle für die Trombikuliden in Erwägung und

diskutieren eine transovarielle und transstadiale Trans-
mission von Borrelien in Neotrombicula.

Resümierend muss festgestellt werden, dass bis heu-
te keine ausreichenden Daten existieren, die nahe le-
gen, dass Trombikuliden außer für das Tsutsugamushi-
Fieber für eine Krankheitsübertragung verantwortlich
sind. Gleichzeitig können aber weitere Vektorrollen
nicht gänzlich ausgeschlossen werden, da einschlägige
systematische Studien fehlen. Solche Studien sollten
auf der Untersuchung einiger Tausend Milbenlarven ba-
sieren, da einige wenige Erreger-positive Milbenlarven
angesichts der Tatsache, dass der Mensch in aller Regel
von einer Vielzahl von Trombikulidenlarven gleichzei-
tig befallen wird, bereits von epidemiologischer Bedeu-
tung sein könnten.

7. Diagnostik, Therapie, 
Prophylaxe und Bekämpfung

Während am Tier Trombikulidenlarven häufig zu
beobachten sind, stellt dieser Befund am Menschen die
Ausnahme dar. Wenn der Juckreiz einsetzt, sind die Mil-
ben meist längst verschwunden. Die Diagnostik basiert
daher i.d.R. auf der Präsentation der Stiche bzw. der kli-
nischen Symptome und labordiagnostischen Parameter
im Falle des Tsutsugamushi-Fiebers.

Charakteristisch für einen Trombikulidenbefall sind
die Mehrzahl, die Lokalisation und die klinisch-zeitli-
che Ausprägung der Stiche sowie in gemäßigten Klima-
zonen deren Auftreten im Spätsommer und im Herbst.
Da sich Arthropodenstiche aber in Abhängigkeit vom
Immunstatus der betroffenen Personen ganz unter-
schiedlich ausprägen können (ZUR STRASSEN 1976),
kann die Stichdiagnostik keinesfalls Sicherheit bieten.

Zur Behandlung der Stichstellen werden kühlende
oder sedierende Juckreiz stillende Präparate empfohlen,
gegebenenfalls in Kombination mit antibiotisch wirksa-
men zur Verhinderung bzw. Therapie von bakteriellen
Sekundärinfektionen. Die Behandlung der Stichstellen
mit Insektiziden oder Akariziden ist als Kunstfehler zu
bewerten, da die Milben mit einsetzender Symptomatik
nicht mehr vorhanden sind.

Die Infektion mit Orientia tsutsugamushi muss durch
Antibiotikagabe (Tetracycline) bei gleichzeitiger symp-
tombezogener Behandlung therapiert werden.

Eine Bekämpfung der Trombikuliden ist nach der-
zeitigem Kenntnisstand kaum möglich. Die großflächige
Ausbringung von Akariziden ist ökologisch nicht ver-
tretbar und, wie ältere Versuche zeigten, auch nur kurz-
fristig von Erfolg (SY 1986). SCHÖLER (2003) schlägt die
wiederholte Behandlung betroffener Flächen mit hei-
ßem Wasser vor, doch liegen weder hierzu noch zum

145

© Biologiezentrum Linz/Austria; download unter www.biologiezentrum.at



Einsatz anderer naturverträglicher Maßnahmen, wie
z. B. der Applikation von Neem-Produkten, wissen-
schaftlich-systematische Studien vor. Man muss davon
ausgehen, dass die Reduktion der Luftfeuchtigkeit in
Bodennähe durch gartenpflegerische Maßnahmen
(Pflanzenwuchs ausdünnen und kurz halten, Gras-
schnitt beseitigen, Beschattung vermeiden etc.) hilf-
reich ist. Ob die Bekämpfung von Nagern als wichtige
Wirte der Milbenlarven die Trombikulidendichte redu-
zieren kann, ist nach Untersuchungen von SCHÖLER et
al. (2006) fraglich. 

8. Dank
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die kritische Durchsicht des Manuskriptes.

9. Zusammenfassung

Die nahezu weltweit vertretene Familie der Laufmil-
ben (Acari, Trombiculidae) enthält zahlreiche Spezies,
deren Larven parasitisch leben und zur Nahrungsauf-
nahme terrestrische Wirbeltiere und Arthropoden be-
fallen. Der Entwicklungszyklus der Trombikuliden
durchläuft zwei weitere mobile und nahrungsaufneh-
mende Stadien, die (Deuto-)Nymphe und die Imago,
die räuberisch im Erdboden leben. Was die Biologie und
die ökologischen Ansprüche der Trombikuliden betrifft,
existieren große Kenntnislücken, so dass präferierte Be-
dingungen weder vorausgesagt, noch potenzielle Habi-
tate milbenunfreundlich gestaltet werden können. Die
Aktivität der Trombikuliden wird u. a. von der Tempe-
ratur und relativen Luftfeuchtigkeit bestimmt; die Jah-
reszeit höchster Aktivität und verbreiteten Trombikuli-
denbefalls ist typischerweise der Spätsommer und
Herbst. Die Stiche der Trombikuliden können zu einer
heftigen Dermatose (Trombidiose) führen, die sich
durch anhaltende Rötung, Quaddelbildung und starken
Juckreiz präsentiert. Im westpazifischen Raum und im
ländlichen Asien sind Trombikuliden Überträger des
Tsutsugamushi-Fiebers, einer z. T. tödlich verlaufenden
Infektionskrankheit, die durch das Bakterium Orientia
tsutsugamushi verursacht wird. Trotz des Nachweises an-
derer Krankheitserreger oder deren DNA/RNA in
Trombikuliden konnte dieser Gruppe von Milben bis-
lang keine weitere Vektorfunktion zugeordnet werden. 
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