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Zusammenfassung 

 

Zahlreiche Parasiten (im engen Sinne: tierische Krankheitserreger), aber 

auch Viren und Bakterien werden von ektoparasitischen Arthropoden auf 

den Menschen oder auf Reservoirwirte übertragen. Diese Ektoparasiten sind 

also weniger in ihrer Funktion als Krankheitserreger selbst als vielmehr in 

ihrer Funktion als potentielle Krankheitsüberträger (Vektoren) für die 
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Epidemiologie vieler wichtiger Krankheiten von größter Bedeutung. Auf 

Grund der Tatsache, dass diese wechselwarme Tiere sind, besteht in hohem 

Masse eine Abhängigkeit von Umweltbedingungen. Dabei spielen 

klimatische und mikroklimatische Bedingungen eine sehr große Rolle. Es ist 

daher zu erwarten, dass Klimaveränderungen gerade die Bionomie von 

Vektoren und den von ihnen übertragenen Pathogenen beeinflussen.  

Inzwischen zeigt sich, dass Umweltveränderungen oft Ursache für neu 

auftretende oder wiederkehrende Krankheiten sind. Nur noch wenige 

Wissenschaftler haben Zweifel, dass es zu einer Erwärmung der Atmosphäre 

gekommen ist. Die Europäische Commission initiierte daher ein Programm  

zur Untersuchung der Folgen (ENRICH: European Network for Research In 

Global Change). Der zweite Workshop im Februar 2000 in Lissabon 

behandelte auch das Thema Vektor- assoziierte Krankheiten („vector- borne 

diseases“, VBD) unter dem Klima- Aspekt. Im Jahre 1999 hatte bereits die 

Weltgesundheitsorganisation (WGO) in London ein Treffen unter dem Titel: 

„Early human health effects of climate change and stratospheric ozone 

depletion in Europe“ veranstaltet. Darin wird festgehalten, dass das 

Weltklima sich in beispielloser Weise verändere. Veränderungen in der 

Verbreitung und im Verhalten von Insekten- und Vogel- Arten wiesen darauf 

hin, dass biologische Systeme bereits darauf reagierten. Es sei allgemein 

anerkannt, dass das Klima auf die zeitliche und räumliche Verteilung 

von Vektoren und Pathogenen einen wichtigen Einfluss habe. 

Theoretisch würde man erwarten, dass eine Klimaveränderung auch 

Veränderungen in der geographischen Verbreitung, dem saisonalen 

Auftreten und der Inzidenz der VAE zur Folge habe. Das Aufdecken und die 

daraus abzuleitende Zuordnung solcher Veränderungen zur 

Klimaveränderung sei von zunehmender Bedeutung für die Wissenschaft. 

Das Studium der Literatur zeige nämlich, dass ein klarer Beweis für den 

Einfluss des (bereits beobachteten?) Klimawechsels auf Vektor- 

assoziierte Krankheiten wie Malaria, Dengue, Leishmaniose und 

Frühsommer- Meningoenzephalitis noch fehle. Es müssen Versuche zur 
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Registrierung der Phänomene durchgeführt werden, wie z. B. häufiges 

Sammeln von Vektoren über lange Zeiträume entlang einer Transekte, um 

die Verbreitung einer Vektorspezies in voller Breite und Höhe zu registrieren 

und um so überzeugende direkte Hinweise auf Einflüsse der  

Klimaveränderung zu erhalten. 

Der Begriff Vektor wird verschieden definiert. Im engen Sinne ist ein 

Krankheitsüberträger (Vektor) ein parasitisches Gliedertier, ein Insekt, eine 

Zecke oder eine Milbe, das beim Blutsaugen Pathogene aufnimmt, die sich 

dann obligatorisch im Vektor vermehren oder zumindest weiterentwickeln. Zu 

Vektoren im Sinne von Keimverschleppern kann man Tiere rechnen, die 

den Menschen nicht zum Blutsaugen aufsuchen sondern dessen Umgebung 

und Nahrung mit Pathogenen kontaminieren und so zur Infektion führen. 

Behörden bevorzugen eine weite Auslegung des Vektor- Begriffes. Nach §2  

des deutschen Infektionsschutzgesetzes ist ein Gesundheitschädling „ein 

Tier , durch das Krankheitserreger auf Menschen übertragen werden 

können“. Nach dieser Definition könnte man auch von Vektoren im weitesten 

Sinne sprechen. Ausgangspunkt für viele vektorielle Krankheiten sind 

infizierte Tiere. Krankheiten, die bei Tieren ihr natürliches Reservoir haben 

und von dort auf den Menschen übertragen werden, können als Zoonosen 

bezeichnet werden. 

In Deutschland sind nach Faulde und Hoffmann (2001) 24 von Arthropoden 

oder Nagetieren übertragene Infektionskrankheiten endemisch, von denen 

13 durch Schildzecken, fünf durch Ratten und Mäuse, drei durch 

Stechmücken und eine durch Kleiderläuse übertragen werden. Das Auftreten 

weiterer neun Infektionskrankheiten könne vermutet werden, von denen vier 

durch Schildzecken, vier durch Stechmücken und eine durch Flöhe 

übertragen werden können. Im vorliegenden Bericht konnten nicht alle 

Vektoren gleich intensiv behandelt werden, Schwerpunkte liegen bei den 

Stechmücken (Culiciden), Sandmücken (Phlebotomen) und Zecken (vor 

allem Ixodiden). Kriebelmücken (Simuliiden), Gnitzen (Ceratopogoniden), 

Flöhe (Siphonaptera) u.a. als potentielle Pestüberträger, Wanzen 
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(Heteroptera), Läuse (Phthiraptera) u.a. Fleckfieberüberträger, Fliegen, 

Milben sowie Ratten und Mäuse konnten aus Kapazitätsgründen nur 

weniger intensiv behandelt werden. Solche überwiegend 

keimverschleppenden bzw. als Erregerreservoire fungierenden Glieder- und 

Wirbeltiere gewinnen zunehmend an Bedeutung auf den Gebieten der 

Lebensmittelhygiene, Zoonosen und der die Gesundheit des Menschen 

tangierenden Bereichen der Nutz- und Heimtierhygiene. Die Bekämpfung 

dieser tierischen Vektoren fällt in die Zuständigkeit und fachliche Kompetenz 

veterinärmedizinischer Institutionen und sollte von diesen aufgegriffen und 

weiter erforscht werden. 

Pathogene können heute mit dem Tierhandel oder über infizierte Menschen 

nach Deutschland kommen. Das Einschleppungsrisiko scheint besonders 

groß bei Viren, die an Zugvögel assoziiert sind und auf dem Zug an Vektoren 

geraten, die in Siedlungsgebieten heimisch sind (z.B. das Sindbis- und das 

Westnil Virus). Weder die Verbreitung der von Moskitos übertragenen Viren, 

noch der Vektoren ist also dauerhaft. Beide können sich ausbreiten und in 

neuen Gebieten etablieren, dort die gleichen oder auch andere Wirte befallen 

und tierische Reservoire bilden. Wenn solche Pathogene Zoonosen 

verursachen und nach dem klinischen Bild allein schwer zu diagnostizieren 

sind, können sie lokal in einem stummen Zyklus zwischen Vögeln oder 

Säugern lange Zeit zirkulieren, ohne dass zunächst Erkrankungen beim 

Menschen auftreten bzw. sie durch gezielte Diagnostik ermittelt werden. Für 

Deutschland fehlen zur Aufklärung solcher Zyklen die meisten 

wichtigen Daten, z.B. zur Verbreitung wärmeliebender Zecken oder zur 

Verbreitung der vielen Stechmückenarten, die als Virusüberträger in Frage 

kommen. Unter solchen Voraussetzungen kann man Ausbrüche von 

Erkrankungen, Endemien oder gar Epidemien nicht voraussagen.  

Zu den Umweltveränderungen, die Einfluss auf Vektoren und die von ihnen 

übertragenen Pathogene haben, zählen u.a. Änderungen im 

Siedlungsverhalten (Hineinsiedeln in natürliche Biotope), in der 

Freizeitgestaltung (vermehrter Kontakt mit der Natur), veränderte 
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landwirtschaftliche Nutzung (Anlegen von Brachen, Feuchtbiotopen, Poldern) 

u.a., nicht zuletzt aber auch Klimaveränderungen. 

Zuverlässige Zahlen hat man für die zurückliegenden Jahrzehnte zur 

Verfügung. Trends der Lufttemperatur in Deutschland zeigen nach oben. Der 

lineare Trend für die letzten 133 Jahre (1866-1998) beträgt ca. +1,0°C und ist 

damit deutlich größer als der Trend der globalen Mitteltemperatur (+0,6°C). 

Als Konsequenz kann man bereits Auswirkungen auf die Natur beobachten: 

Blumen beginnen früher zu blühen , Bäume und Büsche treiben früher aus 

und verfärben sich im Herbst später, Singvögel bleiben länger und damit 

verändert sich das Zugverhalten. Auch aus anderen europäischen Ländern 

wird über Ausbreitungstendenzen von Insekten und Vögeln nach Norden 

sowie über Änderungen im Entwicklungszyklus von Tieren berichtet. Unter 

diesen Umständen ist zu erwarten, dass auch Vektoren von 

Krankheitserregern auf Klimaänderungen reagieren. 

Ziel der vorliegenden Untersuchung war es daher, möglichst detaillierte 

Angaben zum Vorkommen und der Verbreitung von Vektoren sowie von den 

mit ihnen assoziierten Pathogenen zu bekommen. 

Stechmücken (Culiciden) als Vektoren: Die wichtigste Publikation, in der 

alle deutschen Culiciden aufgelistet sind (Mohrig, 1969) weist 44 Arten auf, 

die im Einzelnen besprochen werden. Es wird deutlich, dass die 

verschiedenen Culiciden sehr unterschiedliche Lebensweisen haben, die 

durch Umwelt- und Klimaveränderung unterschiedlich beeinflusst werden. 

Bei Arten, die im Larvalstadium überwintern, ist z.B. die -1°C- Januar- 

Isotherme entscheidend für die Verbreitung, weil die Larven Einfrieren nicht 

überleben. Noch fehlen aber viele Daten zur Biologie und Ökologie der 

einzelnen Arten. Jackson (1999) weist darauf hin, dass die wachsende Liste 

Moskito- assoziierter Krankheiten, einige mit zoonotischem Charakter, eine 

detaillierte Kenntnis der Verteilung jeder Spezies notwendig macht. Er rief 

daher im European Mosquito Bulletin von 1999 dazu auf, mit der Erstellung 

einer Verteilungskarte aller europäischen Moskitos zu beginnen. Für 

Deutschland verfertigte Schuberg 1927 die bisher einzige Karte über „Das 
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gegenwärtige und frühere Vorkommen der Malaria und die Verbreitung der 

Anophelesmücken im Gebiete des Deutschen Reiches“. Seit Mohrig (1969) 

sind auch keine neueren umfassenden Darstellungen der Stechmücken- 

Situation mehr erschienen. Lediglich die Gattung Anopheles hat wegen der 

potentiellen Malaria-Vektorfunktion wieder Interesse hervorgerufen. Die 

aktuellste Darstellung der Verbreitung der Gattung Anopheles findet sich bei 

Ramsdale und Snow ( 2000). Hier werden für ganz Europa Fundorte der 18 

jetzt registrierten Arten angegeben.  

Voraussetzung für das epidemische oder endemische Auftreten einer 

Vektor- assoziierten Krankheit ist die Präsenz eines geeigneten, d.h. 

kompetenten Vektors. Ein große, manchmal sogar entscheidende 

Bedeutung, kommt jedoch auch der Temperatur zu. Denn in vielen Fällen ist 

eine Mindesttemperatur zur Entwicklung der Pathogene im Vektor notwendig. 

Meist besteht eine positive Korrelation zwischen 

Entwicklungsgeschwindigkeit und ansteigender Temperatur, die aber 

ein Optimum nicht überschreiten darf. Als dritte Komponente ist die 

Präsenz infizierter Wirte zu nennen, an denen sich der Vektor infizieren kann. 

Ein solches Reservoir können Menschen oder Wild- und Haustiere sein 

(Reservoirwirte!). Weder die korrekte Anzahl der Arten der deutschen 

Stechmücken noch ihre genaue Verbreitung sind bekannt oder registriert. 

Große Lücken bestehen in der Kenntnis der Biologie der Arten. Die bereits 

erfolgte Einwanderung neuer, gefährlicher Überträger- Arten nach 

Europa zeigt, wie wichtig eine entsprechende Kontrolle ist. Die Verbreitung 

der Vektoren sollte bekannt sein bevor ein Pathogen eingeschleppt 

wird, um dann rasch gezielte Bekämpfungmaßnahmen durchführen zu 

können. 
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Tabelle der in Deutschland* oder Europa ** nachgewiesenen 

Krankheitserreger, die von Culiciden übertragen werden können 

 

Erreger 

 

Krankheit Potentielles Reservoir in 

Deutschland 

Plasmodium vivax* Malaria tertiana 

(Wechselfieber) 

Mensch 

P. malariae* Malaria quartana 

(Wechselfieber) 

Mensch 

P. falciparum** Malaria tropica  

(schwerste Form der 

Malaria) 

Mensch 

Dengue-Virus** 

(Flaviviridae) 

 

Denguefieber Mensch, Haus- und Wildtiere 

Gelbfieber-Virus** 

(Flaviviridae) 

Gelbfieber* Mensch 

Sindbis-Virus** 

(Alphaviridae) 

Sindbis -Erkrankungen Wildvögel 

Semliki-Forest-

Komplex-Virus** 

(Alphaviridae) 

Neuropathologische 

Störungen 

? 

West Nil- Virus** 

(Flaviviridae) 

Westliches Nil Virus- 

Erkrankungen 

Wildvögel, Pferde 

Batai (Colovo) - 

Virus* 

(Bunyaviridae) 

Batai- Virus- 

Erkrankungen 

Wildvögel 
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Tahyna- Virus* 

(Bunyaviridae) 

Tahyna-Virus-

Erkrankungen 

Vögel, Lagomorpha, u.a. 

Säugetiere 

Uukuniemi- Virus* 

(Bunyaviridae) 

Enzephalitis, 

neuropathologische 

Störungen 

Waldnager, Wasservögel 

Dirofilaria repens** 

D. immitis (Filaria) 

Befall von Haut und 

Lunge 

Hund 

 

Malaria: Bis nach dem zweiten Weltkrig war die Malaria in Deutschland 

verbreitet. Die Infektionen der deutschen Anophelen waren vermutlich 

überwiegend durch P. vivax verursacht, aber auch durch P. malariae. Shute 

und Maryon (1955) konnten zeigen, dass sich An. atroparvus mit diesen 

Parasiten infizieren lässt. Offenbar kamen aber auf noch ungeklärte Weise 

autochthone P. falciparum- Infektionen auch in Deutschland vor: In 

Berlin z.B. wurden 1922 insgesamt 20 Tropica- Fälle gemeldet, 1923 folgten 

weitere vier Fälle (Schuberg 1927). Nach Martini (1934, 1938a) kam es im 

Jahre 1826 zu einer Epidemie an der Nordsee mit vielen Todesfällen. Sie 

wurde offenbar verursacht durch P. vivax und P. falciparum, denn der 

Sommer war so heiß gewesen, dass eine Übertragung der Erreger der 

Malaria tropica möglich war. Es kam zu 10 000 Erkrankungen und vielen 

Todesfällen. 

Betrachtet man die potentiellen Malariavektoren in ganz Europa, so ergibt 

sich ein anderes Bild: Neben An. sacharovi, An labranchiae und An. 

atroparvus aus dem An. maculipennis- Komplex galt An. superpictus 

als wichtiger Malariaüberträger. Alle vier Arten konnten die damals in 

Europa heimischen Malariaerreger P. falciparum, P. vivax und P. 

malariae übertragen (Jetten und Takken, 1994). Vor allem An. sacharovi ist 

ein weit effektiverer Vektor als An. atroparvus. Eine Ausweitung der 

Verbreitung dieser mediterranen Art nach Norden, bedingt durch eine 

Klimaveränderung, wäre sehr gefährlich. Einige andere Arten wie An. 

claviger, An. algeriensis, An. hispaniola und An. sergenti, waren nur regional 
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oder bei besonders hohen Populationsdichten der Mücken für die 

Malariaepidemiologie von Bedeutung. Nach Jahrzehnte- langer 

Unterbrechung des Malariazyklus in Deutschland, kann sich die 

Empfänglichkeit der verschiedenen Anopheles- Arten jedoch verändert 

haben, wie das Beispiel An. plumbeus zeigt, einer Spezies, die früher nicht 

als Malariavektor verdächtigt wurde. 

Die Geschichte zeigt, dass Deutschland ein ehemaliges Malariagebiet ist. Da 

durch Transport und Verkehr Malariapatienten leicht ins Land kommen 

können, muss mit lokalen Ausbrüchen in Deutschland wie bereits in 

vielen anderen Ländern Europas gerechnet werden. Es wäre daher 

wichtig zu wissen, welche Arten heute noch als Überträger in Frage kommen. 

Virus- Infektionen: Welche Stechmücken- Arten als Virusüberträger in 

Europa in Frage kommen, ist durch die Arbeiten von Lundström (1994, 1999) 

und Aspöck (1996) zusammenfassend dargestellt worden. Berücksichtigten 

wir nur die gesicherten Virus- Nachweise in Deutschland, so blieben nur 

wenige Arten übrig. Da aber mit unbemerkten Infektionen in der 

Vergangenheit und mit neu auftretenden Infektionen in Zukunft gerechnet 

werden muss, sollen alle potentiellen Vektoren dargestellt werden: Die 

Analyse der bekannten Daten zur Verbreitung der oben genannten 

Virusinfektionen und deren Vektoren in Deutschland und in unseren 

Nachbarländern macht deutlich, dass die Voraussetzung für Infektionen 

mit allen genannten Viren auch in Deutschland gegeben ist. Vor dem 

Hintergrund ungeklärter Menigitiden und Enzephalitiden sollte die Situation 

dringend untersucht werden (vgl. Gubler 1996 und Dobler 1996). 

Filariosen: In Europa werden immer häufiger Infektionen des Menschen mit 

den Hundefilarien Dirofilaria repens und D. immitis nachgewiesen. Aedes 

albopictus und Culex pipiens kommt besondere Bedeutung für die 

Übertragung dieser Filarien vom Tier auf den Menschen zu. Autochthone 

Erkrankungen sind in Deutschland noch nicht nachgewiesen, sind aber vor 

dem Hintergrund umfangreicher Hundeimporte aus Endemiegebieten früher 

oder später zu erwarten. 
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 Gnitzen (Ceratopogoniden) 

Mangels eingehender Untersuchungen ist das Übertragungspotential der 

Ceratopogoniden in Deutschland nicht bekannt und schwer abschätzbar: 

Offenbar wird das humanpathogene Tahyna- Virus auch von Culicoides 

übertragen. In den USA wurden Pferdeenzephalitis- Viren (EEE) und in 

China Viren der Japanischen Enzephalitis aus Culicoides resp. Lasiohelea 

isoliert. Ob die potentiell humanpathogenen Viren auch übertragen werden, 

ist unklar (Service 1980). Im Süden Europas muss mit der Übertragung des 

AHSV (African Horse Sickness Virus) gerechnet werden, aber auch mit der 

Einschleppung des Rift- Tal Virus, wobei im ersten Fall Gnitzen Vektoren 

sind, im zweiten Fall Gnitzen als Vektoren in Frage kommen können (Mellor 

und Leake 2000). 

Sandmücken (Phlebotomen) 

Häufig ist in der Literatur zu lesen, dass sich Sandmücken aufgrund 

klimatischer Bedingungen nördlich der Alpen nicht aufhalten könnten. 

Tatsächlich ist es die 10°C – Jahres-Isotherme, die Sandmücken im 

allgemeinen nicht überschreiten. In Deutschland liegt diese Isotherme derzeit 

etwa bei Köln. Da  in Straßburg bereits früher Phlebotomen nachgewiesen 

worden waren, wurden im Sommer 1999 in Baden-Württemberg Lichtfallen 

zum Fang von Sandmücken plaziert. In Istein, Neuenburg und Bremgarten 

entlang des Rheingrabens konnten vier Sandmücken der Art Phlebotomus 

mascittii gefangen werden. Dies war der Erstnachweis von Sandmücken 

für Deutschland (Naucke & Pesson 2000). 

Im Rahmen dieser Studie wurde 2001 in Baden-Württemberg ausgiebiger (in 

anderen Regionen sporadisch) nach Sandmücken gesucht. Es wurden 

weitere 117 Sandmücken in Deutschland an 15 verschiedenen Stellen 

gefangen. Fast alle Standorte, an denen P. mascittii in Deutschland 

gefangen wurde, lagen im innerstädtischen bzw. innerdörflichen Bereich. An 

allen Standorten ist P. mascittii in Vergesellschaftung mit dem 

Menschen angetroffen worden. Phlebotomus mascittii muss als Vektor 
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viszeraler (humaner) infantiler Leishmaniosen angesehen werden, ein 

experimenteller Nachweis der Vektorfunktion ist dringend erforderlich. 

Leishmania. Obwohl Leishmaniosen hauptsächlich in tropischen Ländern 

und Süd-Europa verbreitet sind, wurden auch verschiedene autochthone 

Fälle aus Deutschland bekannt. Der derzeit Deutschland nächstgelegene 

aktive Leishmaniose Focus ist Paris (Guilhon 1950; Guilhon et al. 1974). Die 

Sandmückenart, die in Paris nachgewiesen ist, ist Phlebotomus mascittii 

(Langeron & Nitzulescu 1931).  

Aufgrund der globalen Erwärmung, besonders in Zentral-Europa, wird für die 

nächsten Jahre erwartet, dass sich eine andere Sandmückenart, P. perfiliewi, 

Überträger von Leishmania infantum, in Nord- Europa bis zum 49sten 

Breitengrad ausbreitet. Der 49ste Breitengrad schneidet in Deutschland 

Karlsruhe in Baden-Württemberg und Regensburg in Bayern. Weiterhin wird 

sich vermutlich die Sandmückenart P. perniciosus, Vektor viszeraler 

Leishmaniose, in der Schweiz weiter ausbreiten. Längerfristig, ab etwa 2025, 

wird erwartet, dass in England die klimatischen Bedingungen dahingehend 

erreicht sind, dass sich dort sowohl Sandmücken, als auch Leishmania-

Parasiten in Sandmücken entwickeln können (Kuhn, 1999). 

Es ist derzeit nicht anzunehmen, dass es in Deutschland, in Oberbayern 

sowie in Baden-Württemberg, ggf. sogar entlang des Rheintales bis Köln 

(Aachen), um einen (oder mehrere) aktive Leishmaniose- Foci handelt. 

Vielmehr ist zu vermuten, dass der Hundeimport aus endemischen 

Leishmaniose- Gebieten (z.B. Spanien) die Ursache für das autochthone 

Auftreten dieser Erkrankung in Deutschland ist. Ob, und in wieweit bereits  

heimische Füchse oder Nagetiere mit Leishmanien infiziert sind, ist völlig 

unbekannt. Der erste Schritt, um die Leishmaniosesituation einschätzen 

zu können, wäre die weitere Klärung der Verbreitung von 

Sandmückenarten in Deutschland.  

P. mascittii ist auch als Vektor für Phlebovirus-Serotypen zu überprüfen, 

denn P. mascittii besitzt (unter derzeit unbekannten Parametern) die 
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Fähigkeit Eier auch ohne ein Blutmahl (autogen) zu produzieren (Ready & 

Ready 1981). 

 Lederzecken (Argasidae) 

Die Zeckenstiche der Argasiden führen vor allem zu allergischen Reaktionen. 

Da es bisher nicht sicher zur Übertragung von Krankheitserregern 

gekommen ist, spielen sie bei uns eher eine untergeordnete Rolle. 

Schildzecken (Ixodidae) 

Schildzecken sind unter den blutsaugenden Arthropoden nach den 

Stechmücken die bedeutendsten Überträger von Viren, Bakterien und 

Protozoen. Ferner stellen sie Erreger von Toxikosen und Dermatitiden dar. 

Bemerkenswert ist, dass die Krankheitskeime von mehreren 

Schildzeckenarten oft auch aus verschiedenen Gattungen übertragen 

werden können. Dies dürfte mit der unspezifischen Wirtswahl und der 

unterschiedlichen geographischen Verbreitung der Zecken 

zusammenhängen. 

Tabelle der in Deutschland* oder Europa** nachgewiesenen 

Krankheitserreger, die von Ixodiden übertragen werden können 

Erreger Krankheit 

FSME-Virus (Flaviviridae)* Frühsommer-Meningoenzephalitis 

(FSME) 

Eyach-Virus (Coltiviridae)* Eyach-Virus Fieber, Colorado-

Zeckenfieber-ähnliche Erkrankung (CTF) 

Erve-Virus (Nairoviridae)* Erve-Virus Fieber 

Tribec-Virus (Reoviridae)* Neuropathologische Störungen, 

Meningoenzephalitis? 

Lipovnik-Virus (Reoviridae) Meningoenzephalitis? 

Uukuniemi-Virus (Bunyaviridae)* Enzephalitis, neuropathologische 

Störungen 
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Bhanja-Virus (Bunyaviridae)** ? 

Rickettsia slovaca* Zeckenfleckfieber 

Rickettsia conorii** Mittelmeerfleckfieber 

Altweltzeckenfieber, 

Fièvre boutonneuse 

Rickettsia helvetica** ? 

Coxiella burnetii* Q-Fieber 

Ehrlichia equi Granulozytäre Pferde-Ehrlichiose, 

humane Infektionen belegt 

Agens der Humanen granulozytären 

Ehrlichiose (HGE)* 

Humane granulozytäre Ehrlichiose (HGE) 

Ehrlichia canis Monozytäre Hunde-Ehrlichiose, 

Humanpathogenität unklar 

Borrelia burgdorferi sensu stricto*, 

Borrelia garinii*, 

Borrelia afzelii*, 

Borrelia valaisiana* 

Lyme-Borreliose 

Francisella tularensis** Tularämie (Hasenpest) 

Babesia divergens*, Babesia microti*, 

Babesia bovis, Babesia canis 

Babesiose 

Die Zeckenarten, die in Mitteleuropa sowohl Viren, Bakterien und Protozoen 

übertragen können, gehören zum einen Teil zur heimischen Zeckenfauna; 

zum anderen Teil handelt es sich um Arten, die aus wärmeren Regionen 

Europas (Tiertransporte, Zugvögel, Mitnahme von Haustieren auf 

Reisen bzw. Mitbringen von Haustieren) zu uns gelangen können.  

Die Übertragung von Infektionskrankheiten hat in Deutschland in den letzen 

10 Jahren aber bereits durch die heimischen Zeckenarten eine deutliche 
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Verschärfung erfahren. Dies ist am besten am Anstieg der humanen FSME-

Fälle in dieser Zeit belegt. Während noch bis Anfang der 90er Jahre in 

Baden-Württemberg nur 8-32 Fälle von FSME-Meningitis/Enzephalitis 

registriert wurden, kam es 1992 zu einem sprunghaften Anstieg auf 120 

Fälle, der 1994 mit fast 250 Fällen seinen bisherigen Höhepunkt erreichte. 

Auch in der Folgezeit blieben die Zahlen hoch und liegen seither um ca. 100 

Fälle pro Jahr. Parallel zu diesen erhöhten Fallzahlen ist auch eine deutliche 

Erhöhung der FSME- Zecken- Befallsraten festzustellen. Aufgrund von 

früheren -allerdings nur sporadischen Untersuchungen- ging man davon aus, 

dass in Endemiegebieten ca. jede 1000. Zecke Träger von FSME-Viren war. 

Neue Untersuchungen des Landesgesundheitsamtes BW in Stuttgart 

und des BgVV in Berlin Mitte der 90er Jahren haben jedoch gezeigt, 

dass in den bekannten Endemiegebieten ca. jede 20.-50. Zecke ein 

potentieller FSME-Überträger ist. Auch in den bisher als Nicht-

Endemiegebieten angesehenen Regionen haben sich Zeckenbefallsraten 

(0,3- 0,8 %) gefunden, die sogar noch über den früher für Endemiegebiete 

angenommenen Werten liegt. Aus diesen Daten ist zu folgern, dass die 

Infektionsgefahr für FSME in Deutschland nicht nur um das ca. 10- 

fache zugenommen hat, sondern dass die Viren auch wesentlich weiter 

verbreitet sind als früher angenommen.  

Von Frühling bis Herbst 2001 wurden von der Arbeitsgruppe des Instituts für 

Medizinische Parasitologie in Bonn in drei ausgewählten Arealen des 

Siebengebirges bei Bonn Zecken (Imagines und Nymphen von Ixodes 

ricinus) gefangen und mit Hilfe der PCR auf Infektionen mit Borrelia 

burgdorferi s.l. untersucht. In diesen Gebieten war Ende der 80er/Anfang 

der 90er Jahre schon einmal das Zeckenvorkommen und die Durchseuchung 

der Zecken mit Borrelien bestimmt worden (Kurtenbach & Kampen 1991). Es 

handelte sich um Gebiete mit unterschiedlicher Zeckendichte, die mit der 

jeweils vorkommenden Pflanzengesellschaft als Anzeiger für Feuchtigkeit 

und Bodenazidität korreliert war. In der jetzigen Untersuchung wurden aus 

den drei Gebieten bisher jeweils ca. 50 Zecken aufgearbeitet (Kampen et al., 



 

 

XXII 

unveröffentlicht). Die Durchseuchungsraten mit Borrelien liegen bei 14,6 % 

(Gebiet mit hoher Zeckendichte), 6 % (Gebiet mit niedriger Zeckendichte)  

und 18 % (Gebiet mit mittlerer Zeckendichte). Die Daten liegen z. T. 

erheblich höher als die in der früheren Untersuchung gewonnenen: 

damals waren es 6,2%, 2,4% und 15,6% (Kurtenbach und Kampen 1989). 

Für die Lyme-Borreliose sind sichere Angaben jetzt für die 

Transmissionsrate von Borrelien verfügbar. Diese wurde nach bisherigen 

Daten mit ca 2- 5% als sehr niedrig angenommen. Neuere Untersuchungen 

ergaben jedoch eine wesentlich höhere Transmissionsrate: Unter 3747 

Zecken, die an Patienten gesaugt hatten, erwiesen sich 592 (15,8%) als 

Borrelien-positiv. Insgesamt 239 dieser Patienten konnten weiter verfolgt 

werden; dabei fand sich bei 22,6% dieser Patienten ein klinischer oder 

serologischer Anhalt für eine frische Borrelien-Infektion. 

Legt man die Werte einer Zeckenbefallsrate von über 30% und eine 

Transmissionsrate von ca 25% zugrunde, ist davon auszugehen, daß in 

Borrelien-Hochendemiegebieten ca. jeder 10. Zeckenstich zu einer 

Borrelien-Infektion führt. 

Beim Q-Fieber scheint dagegen auf den ersten Blick die Problematik 

zurückzugehen. So liegt der Höhepunkt der Q-Fieber-Fälle in den 40er - 60er 

Jahren; in dieser Zeit wurden in der Bundesrepublik fast 4000 Fälle von 

humanen Q-Fieber-Infektionen registriert. Seither ist die Zahl der Fälle 

scheinbar deutlich gesunken. Es spricht jedoch alles dafür, dass primär die 

Aufmerksamkeit bzgl. einer Q-Fieber-Diagnostik nachgelassen hat. Bei 

aktiver Suche konnten in Baden-Württemberg in den letzten 3 Jahren 

mehrere Epidemien mit 50-100 Erkrankten aufgeklärt werden. Auch in 

Hessen hat die Q-Fieber-Problematik offenbar zugenommen, wie 

anlässlich einer Expertenrunde im hessischen Sozialministerium deutlich 

wurde.  

Die Gefahren, die durch eingeschleppte Zeckenarten bzw. durch die von 

ihnen übertragenen Infektionserreger drohen, lassen sich derzeit nur 

vermuten. Derzeit ist eine Zeckenart - Rhipicephalus sanguineus - aus 
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dem Mittelmeerraum bereits in viele Teile Deutschlands eingeschleppt 

worden und hat eine stabile Population in Häusern gebildet. Autochthone 

Fälle des durch Rhipicephalus übertragenen Mittelmeerfleckfiebers 

(Rickettsia conorii) sind in Deutschland bisher noch nicht bekannt geworden, 

immerhin sind in angrenzenden Ländern Antikörper bei Patienten gegen 

diese Rickettsiose bestimmt worden. Es scheint nur eine Frage der Zeit, bis 

Rickettsia conorii auch in Deutschland festgestellt wird. Auch bei 

Rickettsia helvetica besteht im Prinzip die Gefahr einer Einschleppung; es 

ist indessen wahrscheinlicher, dass es sich auch hier um bereits heimische 

Erreger handelt, was in anstehenden Untersuchungen des 

Landesgesundheitsamtes Stuttgart  geklärt werden soll. 

 Babesien: Die Daten belegen, dass humane Infektionen auf Grund des 

Vorhandenseins von verschiedenen Babesiose- Erregern sowie ihren 

Vektoren auch in Deutschland nicht auszuschließen sind. Dennoch ist die 

Bedeutung der Babesiose wegen mangelnder Untersuchungen zur Ver-und 

der Ausbreitung infizierter Vektorzecken unter sich ändernden 

Entwicklungsbedingungen im Zeckenhabitat noch nicht abzuschätzen.  

Charakterisierung der Beeinflussung der Vektor- Verbreitung und -

Kompetenz durch das Klima Die Temperatur ist für die 

Entwicklungsgeschwindigkeit der Pathogene und Vektoren von größter 

Bedeutung. Zu hohe Temperaturen können aber die Entwicklung beider 

Systemkomponenten hemmen. Wenn ansteigende Temperaturen mit 

sinkender Luftfeuchtigkeit verbunden sind, kann die Lebensdauer der 

Vektoren sogar so weit verkürzt werden, dass eine Übertragung nicht mehr 

möglich ist. Eine Voraussage darüber, ob eine Temperaturerhöhung zur 

Ausbreitung einer vektorassoziierten Krankheit führen wird, ist nur 

möglich, wenn die Bionomie der Systemkomponenten bekannt ist. 

 Immigration neuer Arten Falls es in Nord- oder Mitteleuropa zu ähnlichen 

klimatischen Bedingungen kommen sollte, wie sie heute im mediterranen 

Raum herrschen, müsste mit einer Ausweitung der Brutgebiete dieser 

Spezies gerechnet werden. Damit stünden z.B. für die Malariaerreger mit An. 



 

 

XXIV 

sacharovi und An. labranchiae sehr viel potentere Malariavektoren zur 

Verfügung. 

 Das Ziel der vorliegenden Arbeit, eine vollständige Bestandsaufnahme 

der an Vektoren gebundenen Krankheiten in Deutschland 

vorzunehmen, konnte noch nicht vollständig erreicht werden. Die 

Gründe dafür sind vor allem darin zu sehen, dass in vielen Bereichen 

keine Daten zu finden waren oder dass nur Jahrzehnte alte Daten 

vorlagen.  

Dennoch, einige Vektoren oder Krankheiten scheinen eine 

Ausbreitungstendenz zu haben, eine wissenschaftliche Grundlage dafür ist 

jedoch nicht vorhanden. Man kann daher vorläufig nur von Trends sprechen. 

Der Mangel an epidemiologischen Daten von hoher Qualität behindert 

das Verständnis der Zusammenhänge zwischen Klima und Krankheit. 

Diese Daten sind aber notwendig, um einerseits eine empirische 

Grundlage zur Abschätzung des Klimaeinflusses zu haben, um 

andererseits eine Basis zu etablieren, von der aus abnorme 

Abweichungen entdeckt werden können und schließlich, um Modelle zu 

entwickeln und evaluieren.  

Hilfreich in diesem Zusammenhang könnte das Sammeln von Daten mit 

Hilfe von Satelliten durch passives oder aktives (Radar- unterstützt) 

„Remote Sensing (RS) sein (Thomson et al. 1996,1997, Estrada- Pena 

1999, Hay und Lennon 1999). Dabei werden Details von Pflanzenwuchs und 

-Dichte sowie des Bodens gewonnen. Vektordichten sind natürlich durch RS 

nicht zu messen, aber sie werden von ähnlichen Faktoren beeinflusst wie 

Temperatur, Niederschläge, Feuchtigkeit und Höhenlage. Solche 

Satellitendaten können in ein geographisches Informationssystem 

(„geographical information system“, GIS) eingegeben und mit 

geographischen Daten wie Landtopographie und Bodentypen, präzisiert 

durch „global positioning systems“ (GPS) (Menne et al. 2000, Committee 

on Climate etc.,2001, Bergquist 2001) vereinigt werden. Satelliten und 

andere Fernerkundungsdaten können also Informationen liefern über 
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Habitate von Vektoren wie Zecken (Glass et al.1994) oder Stechmücken 

(Hay et al. 1996), die dann in empirisch- statistischen Prozessmodellen 

oder integrativen Modellen genutzt werden (Patz et al. 1998, Menne et al. 

2000). 

Welche Rolle dabei Risiko- Karten (Kitron 2000), die auf der Basis von 

Modellberechnungen erstellt werden, spielen können, muss noch geprüft 

werden. Auf die Probleme, die dadurch entstehen, dass die 

Berechnungsgrundlagen nicht oder schwer durchschaubar sind und die 

biologischen und epidemiologischen Daten nicht mit Bezirksgrenzen 

übereinstimmen, hat Kitron (2000) schon hingewiesen. 

Im Workshop 3 des European Network for Research in Global Change 

(ENRICH) in Barcelona (Juni 2000) wurde das Thema („Climate and Vector 

Borne Diseases“) ebenfalls präzisiert und in den Workshop- Unterlagen  

wurden folgende Empfehlungen gegeben: 

 

1. Der Umfang und die Verbreitung der vektorassoziierten Erkrankungen 

(VAE) muss auf europäischer Ebene registriert werden. 

 

2. Viele der Zusammenhänge, die zwischen Klima und VAE hergestellt 

werden, sind postuliert aber nicht quantifiziert. 

 

3. Es besteht ein Bedarf zur Integration der Daten aus einem weiten Bereich 

von Untersuchungen und ebenso eines Konzeptes deren Registrierung und 

Überwachung. 

4. Da Prozesse im Mikrohabitat besonders wichtig für das Auftreten der VAE 

erscheinen, werden gezielte Feldstudien in dieser Richtung benötigt. 

 

5. Im Bezug mit den oben genannten Punkten soll Kartierung der 

theoretischen und bekannten Determinanten der Vektorverteilung und 

Intensität sowie verschiedener vektorspezifischer Variablen bei der 

Identifizierung von Brennpunkten („hot spots“) und damit von Schwerpunkten 

für Feldstudien helfen. 
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Intensität sowie verschiedener vektorspezifischer Variablen bei der 

Identifizierung von Brennpunkten („hot spots“) und damit von Schwerpunkten 

für Feldstudien helfen. 

 

6. Satellitentechnologie sollte als Mittel zur Kartierung der Verbreitung und 

der Klimaabhängigkeit der VAE in europäischem Maßstab dienen. 

 

7. Zusätzlich zu der Erforschung der Verteilung und der Biologie der VAE 

sollte die Forschung sich auf Präventions- und Warnsysteme, die finanzielle 

Belastung durch VAE und Voraussagen konzentrieren. 

 

 Es erscheint dringend notwendig, diese Untersuchungen in 

Deutschland unverzüglich zu beginnen, 

 

1. um nicht plötzlich von Krankheitsausbrüchen oder gar Epidemien 

vektorassoziierter Erkrankungen überrascht zu werden und 

 

2. um die Informationslücken die zwischen der Bundesrepublik 

Deutschland und einigen Nachbarländern bezüglich der 

vektorassoziierten Krankheiten bereits bestehen, unverzüglich zu 

schließen! 

 

Summary 

 

Numerous parasites (in this context: animal pathogens), but also viruses and 

bacteria are being transmitted to humans and reservoir hosts by 

ectoparasitic arthropods. These ectoparasites are therefore less important 

in respect to being pathogens, but being potential pathogen carriers 

(vectors), they play a prominent role in the epidemiology of many important 

diseases. Due to the fact that these are cold-blooded animals, a considerable 

degree of dependence on environmental factors exists. Here climatic and 
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microclimatic conditions play a major role. It is therefore to be expected that 

climatic changes will especially influence the bionomics of vectors and the 

pathogens they transmit. 

Recently it has been shown that climatic changes are the cause for 

emerging or re-emerging diseases. Only few scientists doubt that global 

warming has not taken place. Therefore, the European Commission has 

initiated a program to examine the consequences (ENRICH: European 

Network for Research In Global Change). The second workshop in February 

2002 in Lisbon also incorporated the topic of vector-borne diseases, (VBD) in 

respect to the climatic aspect. In the year 1999 the World Health Association 

(WHO) had already initiated a meeting in London on: “ Early human health 

effects of climate change and stratospheric ozone depletion in Europe”. 

There it was claimed that world climate changes in an unparalleled way. 

Changes in the spread and behaviour of insect and bird species 

demonstrated that biological systems already react to these climate changes. 

It is generally recognised that that the climate has a great influence on 

the temporal and spatial distribution of vectors and pathogens. 

Theoretically one would expect that climate changes would also cause 

modifications of the geographical distribution, the seasonal rise and 

incidence of VBD. The allocation of such change to the climatic change, 

which can be derived from it, uncovers that of increasing importance for 

science. Literature studies have shown that a clear proof for the 

influence of (already observed?) climate change on vector-associated 

diseases such as malaria, dengue, leishmaniasis and tick-borne 

encephalitis is still missing. Experiments on the registration of these 

phenomena have to be made, as for example frequent collection of vectors 

over a long period of time and to register the distribution of vectors in 

complete width and height along a transect in order to obtain convincing data 

about the influence of the climate change.  

 The meaning of vector is defined in various ways. In this context a 

disease carrier (vector)  is a parasitic arthropode, an insect, a tick or mite, 
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which during a bloodmeal takes up pathogens, and these pathogens 

obligatory multiply or at least undergo further development within the vector. 

Vectors which do not take bloodmeals from humans but contaminate human 

environment and food with pathogens and in this way cause infections can 

be put in a group of so-called germ carriers. The §2 of the German infection 

protection law states that an animal health hazard  “is an animal which can 

transmit pathogens to humans”. This definition includes vectors in the widest 

sense. The starting point for many vector diseases are infected animals. 

Diseases, which have their natural reservoir in animals and can be 

transmitted to humans, can be called a zoonosis. 

  According to Faulde and Hoffmann (2001) of 24 arthropod- or rodent-

transmitted diseases are endemic in Germany, 13 are transmitted by hard 

ticks, five by rats and mice, three by mosquitoes and one by body lice. The 

occurrence of nine further infectious diseases should be taken into 

consideration, of which four could be transmitted by hard ticks, four by 

mosquitoes and one by flees. During the time period of this report not all 

vectors could be studied to the same extent. Mainly mosquitoes (Culicine), 

sandflies (Phlebotomine), and ticks (mainly Ixodides) were examined. 

Blackflies (Simulium), biting midges (Culicoides), flees (Siphonaptera) 

among others as potential pest carriers; bugs (Heteroptera), lice 

(Phthiraptera) among others typhus fever carriers; flies, mites, as well as 

rats and mice, were examined less intensively . These vectors or reservoir 

hosts (mainly for zoonoses) should also be studied as soon as possible.   

Today pathogens reach Germany due to animal trading and infected people. 

The import risk seems to be especially great in respect to viruses, which are 

associated with migratory birds which during their travels come in contact 

with vectors that are domestic in settlement areas (e.g. the Sindbis- and 

West Nile Virus). Neither the distribution of viruses transmitted by mosquitoes 

nor the vectors are therefore permanent. Both can distribute themselves and 

become established in new areas where they infect the same or new hosts 

and are responsible for animal reservoirs. In the case that such pathogens 
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cause a zoonosis and are difficult to diagnose in respect to the clinical 

symptoms, they can locally circulate unnoticed between birds and mammals 

for a long time without initially causing diseases in humans, or a diagnosis is 

impossible. A lot of important data is still missing in order to be capable 

of explaining such cycles in Germany, for example about the distribution 

of warmth-loving ticks or the distribution of many mosquito species, which 

may transmit viruses. Due to these preconditions one cannot easily 

predict outbreaks, endemics and epidemics. 

Changes which influence vectors and the pathogens these transmit are 

among others, changes in settlement behaviour (settle in natural biotopes), 

the recreational behaviour (increasing contact with nature), modified 

agricultural uses, and last but not least climate changes. 

For the past few decades reliable data is available. The temperature in 

Germany is clearly increasing. The linear trend for the last 133 years (1866 – 

1998) is an increase of +1°C and is therefore greater that the mean global 

temperature rise (+0.6 °C). As a consequence one can already observe the 

changes in nature: flowers bloom earlier, trees and bushes sprout earlier and 

change their colour later in the year, singing birds stay longer and hence their 

behaviour changes. The distribution tendency towards the north and changes 

in the life cycle of insects and birds has also been observed in other 

European countries. Under these circumstances it is thought that also 

vectors and pathogens react upon climate changes. 

Mosquitoes (Culicine) as vectors: The most important publication, in 

which all German Culicines are mentioned (Mohrig,1969), discusses 44 

species in detail. It becomes apparent that the various Culicines have 

very different life styles, which are influenced differently by 

environment- and climate changes. For the species that hibernate at 

the larval stage, e.g. the –1°C- January Isotherm is decisive for their 

distribution since larvae that freeze do not survive. Still a great deal of 

data about the biology and ecology of various species is missing. 
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Jackson (1999) shows that a detailed knowledge about the distribution 

of the various species of many mosquito- associated diseases, some 

with a zoonotic character, is necessary. In the European Mosquito 

Bulletin 1999 Jackson therefore initiated to begin with the production of 

a distribution map of all European mosquitoes. In Germany, 1927, 

Schuberg produced until now the only map about” The present and 

past occurrence of malaria and the distribution of the Anopheles 

mosquitoes in the region of the German Reich”. Since Mohrig (1969) 

there have not been any new detailed descriptions of the mosquito 

situation. Solely the genus Anopheles has gained new interest due to 

its potential malaria-vector function. The most recent description of the 

distribution of the genus Anopheles was made by Ramsdale and Snow 

(2000). In this publication all European discovery sites of the 18 now 

registered species are described. 

Precondition for the epidemic and endemic occurrence of a vector-

associated disease, is the presence of an ideal, a competent vector. 

A great and sometimes even decisive role plays the temperature. In 

many cases a minimum temperature is necessary for the development 

of a pathogen in a vector. Often there is a positive correlation 

between the development process and increasing temperature, 

which however, may not increase higher than the optimum. The 

third component is the presence of an infected host, which can infect a 

vector. Such a reservoir could be humans, wild- or domestic animals 

(reservoir hosts!). Neither the correct number nor the exact 

distribution of German mosquitoes species are known. There are great 

gaps in the knowledge of the biology of these species. The already 

occurred immigration of new, dangerous vector species into Europe 

shows how important a defined control is. The distribution of vectors 
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should be known before a pathogen enters the country, in order to 

execute appropriate countermeasures.  

 

 

Table of in Germany* or Europe** described pathogens which can be 

transmitted by Culicines 

 

Pathogen Disease Potential reservoirs in 

Germany 

 

Plasmodium vivax* benign tertian malaria 

(re-emerging fever) 

 

Human 

P.malariae* quartan malaria 

(re-emerging fever) 

Human 

P.falciparum** malignant tertian 

malaria the most 

serious form of 

malaria) 

Human 

Dengue virus** 

(Flaviviridae) 

Dengue fever 

 

 

Human, Domestic 

and Wild Animals 

Yellow fever virus** 

(Flaviviridae) 

Yellow fever 

 

 

Human 

Sindbis virus** 

(Alphaviridae) 

Sindbis disease 

 

Wild birds 

Semlicki-Forest-

Complex-Virus** 

Neuropathological 

disturbances  

? 
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Complex-Virus** 

(Alphaviridae) 

disturbances  

 

 

West-Nile-Virus ** 

(Flaviviridae) 

West Nile virus disease 

 

 

Wild birds, Horses 

Batai (Colovo) Virus* 

(Bunyaviridae) 

Batai virus disease 

 

 

Wild birds 

Tahyna Virus* 

(Bunyaviridae) 

 

Tahyna virus disease  Birds, Lagomorpha 

among other 

mammals 

Uukuniemi Virus* 

(Bunyaviridae) 

 

Encephalitis , 

neuropathological 

disorders 

Forest rodents, Water 

birds 

Dirofalaria repens** 

D.immitis (Filaria) 

Invasion of skin and 

lungs 

Dogs 

 

 

 

Malaria: Until after the second world war malaria was found in 

Germany. Probably most infections of German Anopheles were due to 

P.vivax, but also due to P.malariae. Shute and Maryon (1955) were 

able to show that An.atroparvus is capable of being infected with these 

parasites. However, also autotochthonous P.falciparum infections 

occurred in Germany, their origin having not been detected: In Berlin 

e.g. 22 cases of malignant tertian malaria were reported in 1922, in 

1923 there were four more cases (Schuberg 1927). According to 
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Martini (1934,1938a) there was an epidemic at the North Sea with 

many casualties. Apparently P.vivax and P. falciparum caused it. 

The transmission of malignant tertian malaria pathogens was 

possible due to the summer having been extremely hot. There 

were 10000 cases and many casualties. 

If one looks at the potential malaria vectors in the whole of Europe, a 

different picture is displayed: Next to An. sacharovi, An. labrachiae 

and An. atroparvus of the An. maculipennis complex, An. 

superpictus was the most important malaria vector. All four 

species could at the time transmit the domestic European 

pathogens P. falciparum, P. vivax and P. malariae (Jetten and 

Takken, 1994). Especially An. sacharovi is a much more effective 

vector than An. atroparvus. A further distribution of this 

Mediterranean species to the north would be very dangerous. A 

few other species such as An. claviger, An. algeriensis, An. hispaniola 

and An. sergenti, were only of epidemiologial importance for malaria if 

they were regional or if the population density of the mosquitoes was 

very high. After decades of the malaria life cycle being broken it is 

possible that vector competence of various Anopheles species has 

changed, as the example of An. plumbeus exhibits, this species was 

not thought to be a malaria vector in the past.  

History shows that Germany used to be a malaria region. Due to 

transport and travelling malaria patients again come into the 

country, therefore local outbreaks have to be taken into 

consideration, as they have already occurred in other European 

countries. Hence it would be of great importance to gain knowledge 

about species which may act as vectors.  

Virus infections: A summary of all mosquito species which can be 

considered as virus carriers in Europe was made by Lundström 
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(1994,1999) and Aspöck (1996). If one would only consider the viruses 

that definitely occur in Germany these would only add up to a few 

species. However, since one must think about unnoticed infections of 

the past and new arising infections of the future, all potential vectors 

should be summarised: The analysis of the distribution data of the 

named virus infections and their vectors in Germany and the 

neighbouring countries has made it clear that the preconditions for 

infections with all these viruses also exist in Germany. Inexplicable 

meningitis and encephalitis cases make an investigation of the 

situation necessary (cf. Gubler 1996 and Dobler 1996).  

Filariasis: Human infections with the canine nematodes Dirofilaria 

repens and D. immitis in Europe have increasingly been reported. 

Aedes albopictus and Culex pipiens are of special importance in the 

transmission of these parasites from animals to humans. 

Autotochthone diseases have not been proven to exist in Germany, 

however, due to the increasing import of dogs from epidemic areas 

they are expected to occur.  

Biting midges (Ceratopogonidae): Since only few investigations on 

the transmission potential of Ceratopogonids in Germany have been 

made the mechanism is still unknown: Apparently the human 

pathogenic Tahyna virus is also transmitted by Culicoides. In the USA 

horse encephalitis virus (eastern equine encephalitis, EEE) and in 

China viruses of Japanese encephalitis from Culicoides resp. 

Lasiohelea have been isolated. If the human pathogenic virus may also 

be transmitted is unclear (Service 1980). In the south of Europe one 

has to consider the possibility of the transmission of the AHSV (African 

Horse Sickness Virus), but also with the import of the Rift valley 

virus, the former being transmitted by biting midges and in the latter 

case biting midges are considered as vectors (Mellor and Leake 2000).  
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Sandflies (Phlebotomines): Often literature states that sandflies 

cannot survive north of the Alps due to climatic factors. Actually it is the 

10°C isotherm, which sandflies usually do not cross. In Germany this 

isotherm lies near Cologne at the time. Since sandflies have been 

proven to exist in Strasbourg, in the summer of 1999 light traps were 

distributed in Baden- Württemberg to catch sandflies. In Istein, 

Neuenburg and Bremgarten along the Rhine valley four sandflies of the 

species Phlebotomus mascitii were caught. This was the first proof 

of sandflies in Germany (Naucke & Pesson 2000).  

Due to the study in 1999 a more extensive study in 2001 in Baden-

Württemberg (in other regions only sporadically) was done to look for 

sandflies. 117 sandflies at 15 different places were caught. Almost all 

locations, at which P. mascittii were caught in Germany, were in city 

range and/or internal- village range. At all locations P. mascittii was 

found in socialisation with humans. Phlebotomus mascittii must be 

considered as a vector for visceral (human) leishmaniasis, therefore 

experimental proof of the vector function is very necessary. 

Leishmania: Even though leishmaniasis is mainly found in tropical 

countries and the south of Europe, various autochthone cases have 

been reported in Germany. At the time the nearest focus point of 

leishmaniasis is Paris (Guilhon 1950; Guilhon et al., 1974). 

Phlebotomus mascittii is the sandfly species that was reported in Paris 

(Lageron & Nitzulescu, 1931). 

Due to global warming, especially in central Europe, it is thought that 

the sandfly species P. perfiliewi, the vector of Leishmania infantum will 

distribute itself in northern Europe up to the 49th degree of latitude. The 

49th degree of latitude goes through Karlsruhe in Baden- Württemberg 

and through Regensburg in Bavaria, Germany . Furthermore it is 

probable that the sandfly species P. perniciosus, the vector of visceral 
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leishmaniasis, will spread further in Switzerland. In the long run, 

beginning approximately 2025 it is thought that the climate conditions 

in England will have reached a level at which sandflies as well 

leishmania parasites may develop in sandflies (Kuhn, 1999). 

At the time it is not thought that in Germany, in upper Bavaria , as well 

as in Baden- Württemberg, or even along the Rhine river valley up to 

Cologne (Aachen), there are one (or more) active leishmaniasis foci. 

Rather it is to be assumed that the canine import from endemic 

leishmaniasis areas (e.g. Spain) is the cause for the autotochthone 

appearance of this disease in Germany. If and to which extent 

domestic foxes and rodents are infected with leishmaniasis is 

unknown. The initial step, in order to make a statement about the 

leishmaniasis situation would be to examine the distribution of 

sandfly species in Germany. P.mascittii as a vector for phlebovirus 

serotypes must also be investigated, since P. mascitii possesses (at 

this point unknown parameters), the ability to produce eggs without 

having had a bloodmeal (autogenous) (Ready & Ready, 1981). 

Soft ticks (Argasidae): Tick bites by argasid species mainly lead to an 

allergic reaction. Until now direct transmission of pathogens has not 

occurred, therefore they only play a smaller role in Germany. 

Hard ticks (Ixodidae): Hard ticks are amongst the bloodsucking 

arthropods which following mosquitoes, play the most important role in 

transmitting viruses, bacteria and protozoa. To a lesser extent hard 

ticks are the cause of toxicosis and dermatitis. It is astounding that 

these pathogens may be transmitted by various hard ticks often even 

by different genera. This is probably due to them choosing their hosts 

unspecifically and their varying geographical distribution. 
Table of in Germany* or Europe** discovered pathogens which are transmitted by Ixodidae 
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Pathogen Disease 

TBE virus (Flaviviridae)* 

 

Tick-borne encephalitis  

Eyach virus (Coltiviridae)* Eyach virus fever, Colorado tick 

fever similar disease (CTF) 

Erve virus (Naioviridae)* 

 

Erve virus fever 

Tribec virus Neuropathological disturbances 

Meningoencephalitis? 

Lipovnik virus (Reoviridae)* 

 

Meningoencephalitis? 

Uukuniemi virus (Bunyaviridae)* Encephalitis, neuropathological 

disturbances 

Bhanja virus (Bunyaviridae)** 

 

? 

Rickettsia slovaca* 

 

Tick spotted fever 

Rickettsia conorii** Mediterranean spotted fever, Old 

world tick fever, Fievre 

boutonneuse 

Rickettsia helvetica** 

 

? 

Coxiella burnetii* 

 

Q-fever 
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Ehrlichia equi Horse granulocytic ehrlichiosis, 

human infections have been 

reported 

Agents of Human granulocytic 

ehrlichiosis (HGE)* 

Human granulocytic ehrlichiosis 

(HGE) 

Ehrlichia canis Monocytic dog ehrlichiosis, human 

pathogenicity unclear 

Borrelia burgdorferi sensu strictu*, 

Borrelia garinii*, 

Borrelia afzelii*, 

Borrelia valaisiana* 

Lyme disease 

Francisella tularensis 

 

Tularaemia 

Babesia divergens*, Babesia 

microti*, 

Babesia bovis, Babesia canis 

Babesiosis 

 

Partly the tick species that transmit viruses, bacteria and protozoa in 

central Europe belong to the endemic tick fauna. However, the other 

part reach us from warmer climates (animal transports, migratory birds, 

taking pets along when travelling or bringing new pets into the country). 

The transmission of infectious diseases has greatly increased in 

the past 10 years when considering only the endemic tick species. The 

increasing number of TBE cases shows this. While until the beginning 

of the nineties only 8 – 23 cases of TBE were registered in Baden- 

Württemberg, in 1992 there were already 120 cases and in 1994 a 

maximum of 250 cases was registered. Even after 1994 the number of 

cases remained high with a mean rate of approximately 100 cases. 
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Parallel an increasing number of TBE infected ticks was registered. 

Due to earlier sporadic investigations it was thought that one of 1000 

ticks was a vector of the TBE virus. However, new investigations 

done by the national public health authorities BW in Stuttgart and 

by the BgVV in Berlin during the mid- nineties have shown that in 

endemic areas every 20- 50th tick is a potential vector of the TBE 

virus. Furthermore, it was also exhibited that in areas that were 

thought to be non- endemic infected ticks were found (0.3 – 0.8%), and 

these rates were greater than those expected in endemic areas. 

Consequently these results show that not only the infection rate 

of TBE has increased 10- fold but also that the infected ticks are 

much more widespread than originally thought. 

During the period of spring to fall 2001 ticks (adults and nymphs of 

Ixodes ricinus) in three different areas of the “Siebengebierge” were 

collected by a team of the Institute for Medical Parasitology in Bonn. 

These ticks were then examined by PCR upon an infection with 

Borrelia burgdorferi s.l. At the end of the eighties/beginning nineties 

an investigation had already taken place in the same area examining 

the distribution of ticks and their infection rate with Borrelia (Kurtenbach 

& Kampen, 1991). The areas had a different density of ticks and the 

various plants indicated the correlation between humidity and ground 

acidity. During the new investigations approximately 50 ticks were 

examined from each of the areas (Kampen et al., unpublished). The 

infection rate with Borrelia lies at 14.6% (areas with a high tick density), 

at 6% (areas with a low tick density) and 18% (areas with an average 

tick density). This is much higher than shown by the data gained 

during earlier investigations: at the time rates were 6.2%, 2.4% and 

15.5% (Kurtenbach & Kampen, 1991). 
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The data for the transmission rate of Lyme disease is now at hand. It 

was thought that it ranges between 2- 5%. However, newer 

investigation have exhibited a much greater transmission rate: Out of 

3747 ticks which had taken a blood meal from patients 592 (15.8%) 

were found to be Borrelia-positive. 239 patients were followed up and it 

was shown that 22.6% of these patients showed clinical or serological 

indications of a new Borrelia infection. If one considers the tick infection 

rate of 30% and the transmission rate of approximately 25%, one can 

expect that in areas with of high Borrelia endemicity every 10th tick 

bite will lead to a Borrelia infection. 

The infection rate of Q-fever seems to decrease. During the forties and 

sixties the maximum of Q-fever cases was recorded; during those 

years almost 4000 cases were registered in Germany. Since then the 

number of cases has apparently greatly decreased. However, it is 

thought that primarily the attention towards Q-fever diagnostics has 

decreased. Over the last three years an active investigation revealed 

several epidemics with 50- 100 patients in Baden- Württemberg. 

Apparently also in Hessen the Q-fever problem has increased. This 

was shown by a group of experts from the local Social Department.  

The dangers that arise with the import of tick species and the infectious 

diseases these may carry, can only be estimated at the moment. At 

present the tick species - Rhipicephalus sanguineus – originally 

brought to Germany from the Mediterranean region has established 

stable populations in houses. In Germany autotochthone cases of 

Mediterranean spotted fever (Rickettsia conorii) transmitted by 

Rhipicephalus have not yet been described. Still, antibody titres of 

patients have been recorded in neighbouring countries. It seems only 

to be a question of time until Rickettsia conorii will be found in 

Germany. Rickettsia helvetica could also be brought into Germany, 
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however, it is much more likely that the pathogen can already be found, 

this is supposed to be dealt with by the national public health authority 

in Stuttgart.  

Babesia: Babesia species and their vectors have been shown to exist 

in Germany, and the data exhibits that human infections cannot be 

excluded. Still, the realistic danger babesiosis represents cannot be 

judged upon since the investigations on the distribution of infected ticks 

in correlation with changing developmental conditions have only 

delivered few data.  

Characterisation of the influence of vector distribution and vector 

competence in respect to the climate. The temperature plays the 

most important role in the developmental process of pathogens and 

vectors. However, temperatures which are too high may restrain the 

developmental process. In the case that the temperature rises while 

the humidity decreases it may occur that the life span of the vector is 

shortened in such a way that a transmission is made impossible. A 

prediction about whether or not an increase in temperature may 

lead to the spread of a vector borne disease, can only be made 

once the bionomics of the system components are known. 

Immigration of new species: In the case that central and northern 

Europe would develop a similar climate to the Mediterranean, a spread 

of breeding places of these species must be expected. This would 

result in e.g. malaria parasites having the possibility of encountering 

vectors with a greater transmission potential such as An. sacharovi and 

An. labranchiae.  

The aim of this project was to give a detailed description of all 

vectors which may transmit pathogens in Germany, however, this 

could not be done completely. The principal reason was that data 
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about certain areas could either not to be found or was several 

decades old. 

Nevertheless a few pathogens and vectors seem to have a spreading 

tendency, this however, cannot yet be proven with scientific reliability. 

Presently one can only talk about trends. The lack of epidemiological 

data of high quality obstructs the understanding of the correlation 

between climate and disease. Nevertheless this data is necessary 

both as the empirical basis for an estimate of climate influence 

and also to establish a basis from which abnormal deviations can 

be detected and to be able to create and evaluate models. 

The collection of data with the help of satellites by passive or 

active “Remote Sensing (RS)” (Thomson et al., 1996,1997, Estrada- 

Pena 1999, Hay and Lennon, 1999) could be helpful. This system 

allows the collection of data about the development of plants, their 

density and about the ground. Vector density cannot be measured by 

RS, but is influenced by similar factors, such as temperature, rain, 

humidity and altitude. Satellite data can be entered into a geographical 

information system (“geographical information system”, GIS) and 

combined with geographical data such as land topography and soil 

types, specified through the “global positioning system” 

(GPS)(Menne et al.,2000, Committee on Climate etc.,2001, Bergquist 

2001). Satellites sensors and spatial interpolation (SI) from 

meteorological stations can also deliver information about habitats of 

vectors such as ticks (Glass et al., 1994) or mosquitoes (Hay et al., 

1996), which can then be used in empirical-statistical process models 

or integrated models (Patz et al., 1998, Menne et al., 2000). The role 

that risk maps (Kitron 2000) may play, which are provided on the basis 

of model computations, must be still examined. Problems which may 

result due to the available data being not or insufficiently transparent 
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and if the biological and epidemiological data do not correlate with 

district-borders, has already been referred to by Kitron (2000). 

During the third workshop of the European Network for Research in 

Global Change (ENRICH) the topic (“Climate and Vector Borne 

Diseases”) was discussed and the following recommendations were 

given in the workshop documentation: 

 

1 the size and distribution of vector borne disease burden needs to 

be established at the European scale 

 

2 many of the relationships extolled concerning climate and VBD 

remain postulated ones; quantification of these is required 

 

3 there is a need for the integration of data from a wide range of 

studies and the design of systematic monitoring and surveillance 

programmes 

 

4 as processes at the micro- environmental scale are likely to be 

important determinants of VBD incidence, VDB field studies that focus 

at this level are required 

 

5 in relation to the above, mapping of the theoretical and known 

determinants of vector distribution and intensity and various vector 

specific variables may aid in the identification of vector hot spots and 

thus locations for intensive field studies 

 

6 satellite technology should be seriously considered as a tool for 

mapping the climate and land cover determinants of VBD occurrence 

at the European scale 
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7 in addition to research on VBD distribution and biology, research 

should focus on prevention and warning systems, the financial burden 

of VBD and prediction 

 

It seems urgently necessary to begin with these investigations 

promptly in Germany: 

 

in order to prevent sudden occurrences of diseases or even 

epidemics of vector- associated diseases and  

 

in order to immediately close the information gaps about 

vector-associated diseases which already exist between 

Germany and several of its neighbouring countries! 
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1 Einleitung 

 

Die Natur ist für die meisten Menschen etwas Statisches, das gilt vor allem 

für Menschen, die beruflich mit festen Größen rechnen müssen oder wollen, 

z. B. Physiker, Juristen, Betriebswirte etc.. Daher fällt es diesen Menschen 

schwer, sich vorzustellen, dass in Jahrzehnten und Jahrhunderten die Erde 

nicht mehr so aussehen wird, wie sie heute aussieht. Der Mensch ist Teil des 

Ökosystems, ob er in Zukunft eine Überlebenschance hat, ist offen. Nach 

den Erkenntnissen von Zimmer (2001) müsste er durch Parasiten reguliert 

werden, damit das ökologische Gleichgewicht der Erde erhalten bleibt. Neue 

und zurückkehrende Infektionskrankheiten sind Ausdruck dieser 

Regulationsversuche. Um dieser Gefahr zu begegnen ,müssen wir diesen 

Hintergrund begreifen, d.h. die Prozesse kennen lernen, damit wir steuernd 

eingreifen können. Wenn die Steuerbarkeit verloren geht, wird die Erde nicht 

untergehen, aber welchen Platz die Menschheit dann noch hat ist offen.• 

Biologen ist es klar, dass sich die Natur auf unserer Erde in einem 

permanenten dynamischen Prozess befindet: Arten sterben aus, neue Arten 

entstehen. Eine Einführung in evolutionsbiologische Prozesse, die als Motor 

hinter allen Veränderungen stehen, gibt Kegel (2001), der die Erkenntnisse 

einer neuen Wissenschaftsrichtung, der Invasionsbiologie (vgl. Sutherst 

2000), darstellt sowie Zimmer (2001), der Mechanismen der 

Evolutionsbiologie abhandelt. Er zeigt, dass Parasiten die erfolgreichste 

Lebensform auf der Erde sind, die offenbar auch für die Entstehung der 

Sexualität verantwortlich sind (Ridley 2000), aber vor allem steuernd in die 

Bildung von Ökosystemen eingreifen und den eigentlichen Motor der 

Evolution darstellen. Zahlreiche Parasiten (im engen Sinne: tierische 

Krankheitserreger), aber auch Viren und Bakterien werden von 

ektoparasitischen Arthropoden auf den Menschen oder auf Reservoirwirte 

                                                 
• „All previous civilizations have collapsed. Ultimately we are as subject to biological restraints as any 
other animal species. But unlike them, we can consciously shape our future. If we fail to do so, there 
will be no- one to blame but ourselves” (Tickell 1993) 
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übertragen. Diese Ektoparasiten sind also weniger in ihrer Funktion als 

Krankheitserreger selbst als vielmehr in ihrer Funktion als potentielle 

Krankheitsüberträger (Vektoren•) für die Epidemiologie vieler wichtiger 

Krankheiten von größter Bedeutung. Auf Grund der Tatsache, dass sie 

wechselwarme Tiere sind, besteht in hohem Masse eine Abhängigkeit von 

Umweltbedingungen. Dabei spielen klimatische und mikroklimatische 

Bedingungen eine sehr große Rolle (Kingsolver 1989). Es ist daher zu 

erwarten, dass Klimaveränderungen, deren kleinskalige Ausprägungen noch 

nicht abzuschätzen ist, die aber vermutlich auch in extreme Bereiche gehen 

werden (Wigley 1985), gerade für die Bionomie von Vektoren wichtig werd en 

(Patz et al. 1996, Bradley 1997, Martens et al. 1995b, Amat- Roze 1998, 

Molyneux 1998, Russell 1998a,b, Sutherst 1998, Patz und Lindsay 

1999,.Trape 1999, Fayer 2000, Githeko et al. 2000, Kiska 2000, Patz et al. 

2000, Sutherst 2000, Kovats et al. 2001, Patz und Reisen 2001) 

 

1.1 Situation der Infektionskrankheiten, weltweit 

In den letzten zwei Jahrzehnten häufen sich international Berichte über 

wiederkehrende oder neue Krankheiten (CDC 1994, CISET 1995, Martens  

et al. 1995b, Martens et al. 1997, Gubler 1996, Molineux 1998, Guerrant 

1998, Gratz 1999, Martens et al. 1999, Patz und Lindsay 1999, Epstein 1998, 

2000, Kiska 2000, Petersen et al. 2000, Berquist 2001, Gubler et al. 2001,  

Patz et al. 2000, Patz und Reisen 2001)  

Als Reaktion auf die wachsende Bedrohung wurde in den USA auf Initiative 

des Präsidenten hin 1996 die DoD-GEIS gegründet, einer Organisation in der 

das Department of Defence (DoD) und weitere Organisationen im Global 

Emerging Infections Surveillance and Response System (GEIS) 

zusammenarbeiten. Zu den wichtigsten Direktiven gehört, dass die 

Forschung und Überwachung der Infektionskrankheiten verbessert werden 

soll (vgl. auch den Report von 1999 des National Intelligence Council: “The 

                                                 
• Als Vektoren werden hier aktive (Vektor i.e.S.), passive Überträger  sowie Zwischenwirte (Vektoren 
i.w.S.) bezeichnet 
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global infectious diseases threat and its implications for the United States“). 

Inzwischen zeigt sich, dass Umweltveränderungen oft Ursache für neu 

auftretende Krankheiten sind. Heutzutage haben nur noch wenige 

Wissenschaftler Zweifel (vgl. Schönwiese 1997, Thüne 1997), dass es zu 

einer Erwärmung der Atmosphäre gekommen ist (Epstein 2000). Auch die 

Europäische Commission initiierte ein entsprechendes Programm (ENRICH: 

European Network for Research In Global Change) dessen Ergebnisse als 

„Interdisciplinary approach to Climate Change and Human Health Research“ 

(IACHE) veröffentlicht werden. Der zweite Workshop im Februar 2000 in 

Lissabon behandelte auch das Thema Vektor- assoziierte Krankheiten 

(„vector- borne diseases“, VBD) unter dem Klima- Aspekt, wobei namentlich 

nur Malaria und Frühsommer- Meningoenzephalitis (FSME) genannt wurden. 

Im Jahre 1999 veranstaltete die Weltgesundheitsorganisation (WGO) in 

London ein Treffen unter dem Titel: „Early human health effects of climate 

change and stratospheric ozone depletion in Europe“ (WHO 1999). Später 

folgte eine Publikation (Kovats et al. 2001), in der die VAE im Mittelpunkt 

standen. Darin wird festgehalten, dass das Weltklima sich in beispielloser 

Weise verändere. Veränderungen in der Verbreitung und im Verhalten von 

Insekten- und Vogel- Arten wiesen darauf hin, dass biologische Systeme 

bereits darauf reagierten. Es sei allgemein anerkannt, dass das Klima auf 

die zeitliche und räumliche Verteilung von Vektoren und Pathogenen 

einen wichtigen Einfluss habe. Theoretisch würde man erwarten, dass 

eine Klimaveränderung auch Veränderungen in der geographischen 

Verbreitung, dem saisonalen Auftreten und der Inzidenz der VAE zur Folge 

habe. Das Aufdecken und die daraus abzuleitende Zuordnung solcher 

Veränderungen zur Klimaveränderung sei von zunehmender Bedeutung für 

die Wissenschaft. Das Studium der Literatur zeige nämlich, dass eine 

klarer Beweis für den Einfluss des ( bereits beobachteten?) 

Klimawechsels auf Vektor- assoziierte Krankheiten wie Malaria, 

Dengue, Leishmaniose und Frühsommer- Meningoenzephalitis noch 

fehle. Es müssen Versuche zur Registrierung der Phänomene durchgeführt 



 

 

4 

werden, wie z. B. häufiges Sammeln von Vektoren über lange Zeiträume 

entlang einer Transekte, um die Verbreitung einer Vektorspezies in voller 

Breite und Höhe zu registrieren und um so überzeugende direkte Hinweise 

auf Einflüsse der Klimaveränderung zu erhalten. 

Die Autoren dieses Arbeitspapiers unterschieden nicht zwischen rezentem 

und zukünftigem Klimawandel. 

 

1.2 Situation in Europa und in Deutschland zu Beginn des Vorhabens 

 

Man kann unter dem Stichwort „emerging and resurging vector- borne 

diseases“ (neue und wiederkehrende Vektor- assoziierte Krankheiten) drei 

verschiedene Typen unterscheiden: 

1. Krankheiten, die erst in den letzten Jahrzehnten auftauchten, 

2. Krankheiten, die unter Kontrolle schienen und jetzt wiederkehren, 

3. Krankheiten, die sich in Gebiete ausbreiten, in denen sie bisher nicht 

vorkamen.  

Zu den Krankheitserregern der ersten Gruppe gehören das FSME- und das 

Eyach- Virus, Ehrlichien, die von Zecken übertragen werden, das von 

Moskitos übertragene Inkoo- Virus und das von Sandmücken übertragene 

Toscana- Virus. Assoziiert mit Nagern müssen Ehrlichia- und Hanta- Virus- 

Infektionen erwähnt werden.  

Zu den wiederkehrenden Krankheiten in Europa rechnet man Leishmaniosen 

(Sandmücken als Vektor), Malaria (Anopheles- Mücken), Fleckfieber, Q- 

Fieber, Schützengrabenfieber, Tularämie und Lyme- Borreliose. 

Ein Beispiel für ganz neue Krankheitserreger ist das West Nil Virus. 

 

In Deutschland wurde zwar die Gefahr, die durch neue oder wiederkehrende 

Infektionen entstehen könnte, frühzeitig erkannt und schon 1996 

Maßnahmen zur Kontrolle eingeleitet (Petersen et al. 2000). Jedoch wurden 

die vektorassoziierten Erkrankungen wegen scheinbar fehlender oder 

geringer Bedeutung kaum berücksichtigt. Gratz (1999) beleuchtete die VAE- 
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Situation für Europa insgesamt und Faulde und Hoffmann (2001) für 

Deutschland. Diese Sorglosigkeit, besonders in Deutschland, hat aber keine 

solide Basis: im Gegenteil. Weil durch Altersgründe und Umstrukturierung 

der Universitäten in Deutschland das Fachgebiet Medizinische Entomologie 

fast nicht mehr repräsentiert ist und einschlägige Forschung, von der Lyme- 

Borreliose und FSME einmal abgesehen, nicht mehr gefördert wurde, 

vermitteln fehlende Daten eine trügerische Sicherheit. Gratz ist der Ansicht, 

dass Europa das größte Risiko aus der Präsens von Vektoren im weitesten 

Sinne (Arthropoden und Nager) erwächst, wenn sie in ausreichender Dichte 

vorhanden sind oder als Reservoire dienen. Für die größte neue Gefahr hält 

er das Rift Tal- Fieber- Virus, das Westliche Nil- Virus und das weitere 

Vordringen der Lyme- Borreliose und der Ehrlichiose. Solange die Flohdichte 

gering bleibt, sei das Pestrisiko zu vernachlässigen. Mit kleinen Ausbrüchen 

der Malaria müsse in Europa gerechnet werden, weil empfängliche 

Anophelen vorhanden sind und Rückkehrer von Malariagebieten die 

Parasiten mitbringen können. Das Risiko sei aber nicht erst in Zukunft zu 

erwarten, sondern bereits vorhanden und bestehe vor allem in nicht 

adäquaten Überwachungsmaßnahmen und ungenügender Kenntnis, welche 

Infektionen auftreten könnten. 

Behörden, die die Vektorsituation und die VAE überwachen könnten und 

sollten, sind das Robert-Koch-Institut (RKI), die BgVV und, soweit ein Bezug 

zu Umweltveränderungen sowie zur Wirksamkeit und Anwendung von Mitteln 

und Verfahren gegen vektorielle Glieder- und Nagetiere gemäß § 18 

Infektionsschutzgesetz (IfSG) besteht, das Umweltbundesamt (UBA). 

 

Was man unter einem Vektor versteht, ist je nach Autor verschieden. Daher 

soll hier definiert werden, was in den folgenden Ausführungen unter einem 

Vektor verstanden wird:  

Im engen Sinne ist ein Krankheitsüberträger (Vektor) ein parasitisches 

Gliedertier, ein Insekt, eine Zecke oder eine Milbe, das beim Blutsaugen 

Pathogene aufnimmt, die sich dann obligatorisch im Vektor vermehren oder 

zumindest weiterentwickeln. Das Pathogen ist also auf den Vektor 

angewiesen. Zu Vektoren im Sinne von Keimverschleppern kann man Tiere 

rechnen, die den Menschen nicht zum Blutsaugen aufsuchen sondern 

dessen Umgebung und Nahrung mit Pathogenen kontaminieren und so zur 

Infektion führen. Der Vektor im weiten Sinne ist also für die Entwicklung und 
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zumindest weiterentwickeln. Das Pathogen ist also auf den Vektor 

angewiesen. Zu Vektoren im Sinne von Keimverschleppern kann man Tiere 

rechnen, die den Menschen nicht zum Blutsaugen aufsuchen sondern 

dessen Umgebung und Nahrung mit Pathogenen kontaminieren und so zur 

Infektion führen. Der Vektor im weiten Sinne ist also für die Entwicklung und 

Vermehrung des Pathogens nicht notwendig. Schließlich gibt es noch den 

Zwischenwirt, der zur Ausbreitung eines Pathogens notwndig ist, aber den 

Menschen ebenfalls nicht aktiv aufsucht, wie  z. B. die Wasserschnecken im 

Trematodenzyklus.  

Behörden bevorzugen eine weite Auslegung des Vektor- Begriffes. Nach §2  

des deutschen Infektionsschutzgesetzes ist ein Gesundheitschädling „ein 

Tier , durch das Krankheitserreger auf Menschen übertragen werden 

können“. Nach dieser Definition könnte man auch von Vektoren im weitesten 

Sinne sprechen. 

Ausgangspunkt für viele vektorielle Krankheiten sind infizierte Tiere. 

Krankheiten, die bei Tieren ihr natürliches Reservoir haben und von dort auf 

den Menschen übertragen werden, können als Zoonosen bezeichnet 

werden. 

 

In Deutschland sind nach Faulde und Hoffmann (2001) 24 von Arthropoden 

oder Nagetieren übertragene Infektionskrankheiten endemisch, von denen 

13 durch Schildzecken, fünf durch Ratten und Mäuse, drei durch 

Stechmücken und eine durch Kleiderläuse übertragen werden. Das Auftreten 

weiterer neun Infektionskrankheiten könne vermutet werden, von denen vier 

durch Schildzecken, vier durch Stechmücken und eine durch Flöhe 

übertragen werden können. 

An den Universitäten ist nur noch eine beschränkte Zahl von 

Wissenschaftlern auf medizinisch- entomologischem und rodentologischem 

Gebiet tätig, einen Lehrstuhl für Medizinische Entomologie gibt es zur Zeit 

nicht. Organisiert sind diese vorwiegend in der Deutschen Gesellschaft für 

Parasitologie oder auch in der Deutschen Gesellschaft für allgemeine und 
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angewandte Entomologie. Mitglieder beider Gesellschaften haben sich im 

Arbeitskreis Medizinische Arachno- Entomologie (AMAE) 

zusammengeschlossen.  

Eine Auflistung der Ergebnisse der Tagung des Arbeitskreises 2000 in Berlin 

gab Anlass zu Besorgnis (vgl. Anonymus 2001a, Maier 2001a, 2001b): 

 

1.2.1 Erfahrungen von Mitgliedern des Arbeitskreises (AMAE)  

 

Die Klärung der Frage, ob alle diese als Beispiele genannten Krankheiten nur 

für den Rest Europas gelten oder ob zu befürchten ist, dass die Erreger und 

Vektoren sich vor allem unter dem Einfluss projizierter klimatischer 

Veränderungen auch nach Deutschland ausbreiten werden bzw. schon 

ausgebreitet haben, sollte Ziel eingehender Untersuchungen sein. Dass 

tatsächlich Handlungsbedarf besteht, sollen folgende Ausführungen stützen, 

die auf eigenen Erfahrungen oder auf denen von persönlich bekannten, 

fachlich einschlägig seit langem forschenden, Kollegen und Mitgliedern des 

Arbeitskreises AMAE beruhen. 

So berichtete auf der AMAE-Tagung am 28. und 29.9.01 in Berlin Professor 

Gothe aus München über das Auftreten von Dermacentor reticulatus, einer 

Wärme liebenden Zecke, die seit einigen Jahren in Deutschland die 

Hundebabesiose (Babesia canis) verbreitet. Diese, für Hunde 

lebensgefährliche Seuche war noch vor wenigen Jahren auf das 

Mittelmeergebiet beschränkt. 

Ebenfalls aus dem Mittelmeerraum sind Leishmaniosefälle bei Hund und 

Mensch bekannt. Von dort nach Deutschland importierte Hunde sind oft mit 

Leishmanien infiziert. Dr. Torsten Naucke konnte 1999 erstmals Phlebotomen 

auch in Deutschland nachweisen (Naucke and Pesson 2000). Diese 

sogenannten Sandmücken können je nach Spezies Überträger von 

Leishmanien sein. Da im selben Jahr auch ein endemischer Leishmaniose- 

Fall bei einem Kind in Deutschland bekannt wurde, besteht der Verdacht, dass 

diese Infektion vom Hund auf einheimische Sandmücken und von dort auf das 
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betroffene Kind übertragen wurde (Bogdan et al. 2001). Entsprechende 

Verdachtsfälle zur Leishmania- Einschleppung gibt es auch aus Österreich 

(Aspöck 2001, persönliche Mitteilung). 

Die Malaria war früher in Europa bis nach Skandinavien, Mittelfinnland und 

England verbreitet. In Deutschland wurde sie erst 1954, in Griechenland 1973 

ausgerottet. Selbst angrenzende Länder, wie die Türkei, waren zu diesem 

Zeitpunkt Malaria- frei. Daraufhin wurde das Malariaforschungsinstitut in 

Adana aus Sparsamkeitsgründen geschlossen. Ende der 70er Jahre kam die 

Malaria zurück mit bis über 120 000 Fällen pro Jahr. Seither ist es zwar 

gelungen, die Inzidenz zu reduzieren, aber die Malaria persistiert in der Türkei 

trotz massiver Abwehrmaßnahmen. Beunruhigend ist, dass in den letzten 

Jahren auch in europäischen Ländern wie Bulgarien, Griechenland und Italien 

wieder autochthone Malariafälle aufgetreten sind. Im Rahmen eines von der  

Deutschen Forschungsgemeinschaft (DFG) geförderten Projektes mit dem 

Titel „Entwicklung eines PCR- Systems zur Identifizierung europäischer 

Anopheles- Arten im Rahmen der Untersuchung autochthoner Malariafälle in 

Griechenland“ konnte gezeigt werden, dass potentielle Vektoren in der 

betroffenen Region vorhanden sind (Kampen et al. im Druck). Mit speziell 

entwickelten Primern, die die Identifizierung von Geschwisterarten des 

Anopheles maculipennis- Komplexes erlauben (Proft et al. 1999), kann die 

Verbreitung potentieller Malariavektoren in Deutschland und in Europa 

untersucht werden. Bisher galt  die durch keine Fakten belegte  Annahme, 

dass das Risiko der dauerhaften Wiedereinbürgerung der Malaria in 

Deutschland zur Zeit (noch) nicht sehr groß ist. Der für Deutschland 

kompetente Stechmückenspezialist Dr. Becker (KABS•, Waldsee) warnt 

jedoch vor der Anlage neuer Brutplätze, wie Poldern, stillgelegten Güllegruben 

und unseres Erachtens auch Folienteichen (sog. Biotope), die den speziellen 

Lebensansprüchen der Anophelesmücken genügen. Erntearbeiter aus 

Malariagebieten könnten die Parasiten in solche Anopheles- Gebiete bringen.  

                                                 
• Kommunale Aktionsgemeinschaft zur Bekämpfung der Schnaken am Oberrhein 



 

 

9 

Sehr viel höhere Brisanz haben allerdings zur Zeit Untersuchungen der Art, 

wie sie von Professor Dr. Dr. Kimmig in Baden-Württemberg durchgeführt 

wurden. Hier zeigte sich, dass weiße Flecken auf der Landkarte von 

Endemiegebieten verschiedener an tierische Überträger gebundener 

Infektionen nur darauf beruhen, dass dort noch niemand einschlägige 

diagnostische, geschweige denn regelmäßige, systematische Untersuchungen 

vorgenommen hat. 

Virusinfektionen und auch manche Infektionen mit Protozoen und Helminthen 

zeichnen sich dadurch aus, dass in vielen Fällen äußerlich nicht erkennbare 

oder milde Verlaufsformen auftreten. Die auffallenden schweren 

Verlaufsformen, u. a. solche mit Todesfällen sind oft nur der Gipfel eines 

Eisberges mit breiter Basis. Da aber für viele Krankheiten in Deutschland aus 

verschiedenen Gründen keine oder nur seltene Versuche zur Identifizierung 

der verschiedenen Erreger gemacht werden, bleibt die wirkliche Ursache 

selbst von häufigen Erkrankungen wie den nicht eitrigen („serösen“) 

Meningitiden häufig ungeklärt (Kimmig, persönliche Mitteilung). Bei den 

sogenannten „Sommergrippen“ ist die diagnostische Situation ganz ähnlich. 

Neben der Klärung der Rolle der Vektoren spielt bei vielen 

Infektionskrankheiten auch die Identifizierung des Reservoirspektrums eine 

erhebliche Rolle. Das heißt, es muss ebenso Ermittlungen geben, um zu 

erkennen, welche Haus- und vor allem Wildtiere als Erregerreservoire dienen 

können. 

Kimmig konnte z. B. in Süddeutschland Borreliose, Frühsommer- 

Meningoenzephalitis (FSME), Ehrlichiose und Babesiose relativ häufig 

nachweisen, deren Erreger allesamt von Zecken übertragen werden oder ganz 

bzw. teilweise von Zecken abhängig (Q-Fieber) sind. Bei Waldarbeitern in 

Baden- Württemberg (BW) konnte er Prävalenzwerte für FSME von 0-20%, für 

Borreliose, von 5-15% und für Ehrlichiose von 5-15% ermitteln. Die 

Untersuchung der Infektionsrate bei Zecken ergab für FSME je nach Region 

Werte zwischen 0,5 und über 2%. Damit ist das Infektionsrisiko 10 mal höher 

als früher angenommen. Für Borrelien lag die Befallsrate zwischen 5 und 40%, 
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im Mittel bei 15%. Angesichts einer Transmissionsrate von 25%, die im 

Landesgesundheitsamt Stuttgart und der Universität Heidelberg an ca. 3700 

Patienten ermittelt wurde, ist in den Borrelien- Hochendemiegebieten damit zu 

rechnen, dass jeder 10. Zeckenstich zu einer Infektion führt (Vortrag AMAE, 

Berlin 2000), die zudem durch mehrere verschiedene Genospezies von 

Borrelia burgdorferi s.l. verursacht wird und deshalb auch unterschiedliche 

Krankheitsbilder entwickelt. 

Zu den anscheinend durch die milden Temperaturen der beiden letzten 

Jahrzehnte begünstigten Ektoparasiten, die die Gesundheit der Menschen in 

Deutschland gefährden, gehören auch die hoch allergenen und 

speicheltoxischen Laufmilben (Trombiculiden) mit der häufigsten Art 

Neotrombicula autumnalis (Herbstmilbe). Eher marginal schien die Frage, ob 

Herbstmilben in Deutschland auch Krankheitsüberträger sind (in Südostasien 

übertragen verwandte Arten das Tsutsugamushi-Fieber). Erste Versuche mit 

Borrelien ergaben, dass die Milbenplage auch unter dem vektoriellen Aspekt 

gesehen werden kann(s.u.). 

 

1.2.2 Weitere Beispiele aus benachbarten Ländern: 

Welche Rolle bestimmte Moskitos als Vektoren spielen, ist u.a. für 

Malariaparasiten und Gelbfieberviren auch aufgrund von Einschleppungsfällen 

allgemein bekannt. Wenige Erkenntnisse gibt es über andere Viren, die in 

Westeuropa von Stechmücken übertragen werden. So gab es 

Krankheitsausbrüche verursacht durch das West Nil- Virus 1962-65 in 

Frankreich und 1996 in Rumänien. Sindbis- Virus führte zwischen 1981 und 

1995 mehrfach zu Erkrankungen. Das Tahyna- Virus verursacht Fieber und 

Atemwegssymptome, manchmal auch Zentralnervöse Störungen und ist 

verbreitet in Mitteleuropa. Das Inkoo- Virus kann offenbar eine Enzephalitis 

verursachen. Selten ist anscheinend das Batai- Virus in Deutschland. Im 

Mittelmeergebiet kam früher das Dengue- und das Gelbfieber- Virus vor. 

Durch Einschleppen des Tigermoskitos Aedes albopictus nach Italien und 
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Frankreich ist eine kritische Situation entstanden, denn diese Mücke ist ein gut 

geeigneter Dengue- und Gelbfiebervektor. 

Das Denguefieber wird höchst wahrscheinlich in einem vergleichbaren 

Umfang von Reisenden nach Deutschland mitgebracht wie die Malaria, aber 

mangels einschlägig aufklärender Untersuchungen nicht ermittelt. Im 

Mittelmeerraum droht auch eine Invasion des Rift- Tal- Virus von Ägypten aus. 

Welche Einflüsse das lokale Mikro und Mesoklima- und deren projizierte 

Veränderungen auf die Vektor- oder die Erregeretablierung haben, ist noch 

weitgehend unklar. Das Einschleppungsrisiko scheint besonders groß bei 

Viren, die an Zugvögel assoziiert sind und auf dem Zug an Vektoren geraten, 

die in Siedlungsgebieten heimisch sind bzw. dorthin u.a. durch Nischen 

schaffende Klimaeinflüsse gelangen, wie das Sindbis- und das West Nil Virus. 

Lundström (1999) betont, dass weder die Verbreitung der von Moskitos 

übertragenen Viren, noch der Vektoren selbst fixiert ist. Beide können sich 

ausbreiten und in neuen Gebieten etablieren, dort die gleichen oder auch 

andere Wirte befallen und tierische Reservoire bilden. Weil diese Viren 

Zoonosen verursachen und nach dem klinischen Bild allein schwer zu 

diagnostizieren sind, können sie lokal in einem stummen Zyklus zwischen 

Vögeln oder Säugern lange Zeit zirkulieren, ohne dass zunächst 

Erkrankungen beim Menschen auftreten bzw. sie durch gezielte Diagnostik 

ermittelt werden. Für Deutschland fehlen hierzu die meisten wichtigen Daten, 

z.B. zur Verbreitung wärmeliebender Zecken oder zur Verbreitung der vielen 

Stechmückenarten, die als Virusüberträger in Frage kommen. Unter diesen 

Bedingungen kann man Ausbrüche von Erkrankungen, Endemien oder gar 

Epidemien nicht voraussagen.  

Folgerungen aus den im Rahmen der AMAE- Treffen entstandenen 

Eindrücke:  

Es ist heute davon auszugehen, dass Krankheitserreger durch infizierte 

Personen aber auch durch Haus- (Leishmaniose und Ehrlichiose durch 

Hunde) oder Wildtiere (vgl. Burridge et al. 2000), Viren durch Zugvögel, 

importiert werden können. Ektoparasiten des südeuropäischen und des 
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überseeischen Freilandes sind zuweilen in der Lage, in Europa zu 

Innenraumschädlingen mit Vektorfunktion zu werden. Eingeführte bzw. wieder 

eingeführte Haustiere bringen bisher in Deutschland nicht festgestellte 

Krankheitserreger mit. Sie können u. U. auf einheimische Vektoren treffen, die 

zur Übertragung fähig sind. Den gleichen Ablauf gibt es bei Reisenden, die 

Erreger oder parasitäre Vektoren tragen. 

Als Folge der Öffnung Osteuropas muss dabei auch mit Importen von Ost 

nach West und nicht nur von Süd nach Nord gerechnet werden. Hinzu 

kommen veränderte Wärmeperioden, die manchen Vektoren und Pathogenen 

günstigere Entwicklungsbedingungen bieten und für die weitere Ausbreitung 

von Erregern und ihren Überträgern förderlich sein können 

Um Überraschungen zu vermeiden, sollten die Vektor- und 

Reservoirtierdichten zunächst festgestellt, überwacht und die diagnostischen 

und Bekämpfungsmöglichkeiten erneuert bzw. erarbeitet und in bezug auf 

bestimmte Erkrankungen verbessert werden. Dies sollte unter 

Berücksichtigung erkennbarer Entwicklungen im epidemiologischen Ablauf der 

Diagnostik und bei den Bekämpfungsmöglichkeiten geschehen. Das schließt 

auch in ihren Auswirkungen auf die Umwelt in einem überschaubaren Gebiet 

vertretbare Maßnahmen, z.B. solche des Eingriffs in die 

Landschaftsgestaltung bzw. die der Unterlassung derartiger Eingriffe und ggf. 

eine integrierte Bekämpfung ein. Meist werden Behörden von vektoriell 

getragenen Ausbrüchen überrascht und reagieren z.T. wirkungslos bis 

nachteilig (s. verschiedene Informationsschriften der  Länder zur 

Pesterregerverbreitung über Flöhe und Hausratten aus Indien im Zeitraum 

1994/95). Das Beispiel hat gezeigt, wie unvorbereitet Handel und Tourismus 

auf diese Situation war. Aber auch der West Nil - Virusausbruch in New York 

1999 ist in diesem Sinne instruktiv: Die Moskitokontroll- Organisation der Stadt 

war einige Jahre zuvor als Sparmaßnahme geschlossen worden. Die 

Tendenzen sind in den deutschen Bundesländern ähnlich. 

Die Situation in Deutschland ist vor allem deshalb besonders kritisch, weil es 

für die meisten vektoriell bedingten Erkrankungen keine Meldepflicht und 
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zudem keine Referenz- und Koordinationsstelle für Krankheiten, die mit 

Vektoren oder Reservoirwirten assoziiert sind, gibt und somit dem UBA, 

welches zur Entwesungsmittelprüfung nach § 18 Infektionsschutzgesetz (das 

internationale Gesundheitsrecht, die entsprechenden Empfehlungen der WHO 

eingeschlossen, s. 3. Gesetz zu den Internationalen Gesundheits-

bestimmungen) zuständig ist, viele wichtige Informationen zu den Vektoren 

und deren Entwicklungsnischen fehlen. 

Konsequenz daraus, um Schäden in der Bevölkerung und den damit 

verbundenen Personal- und Kostenaufwand für Behandlung und 

Vektorbekämpfung zu vermeiden, muss sein, die Prävalenz der Erreger zu 

bestimmen sowie die Vektor- und Reservoirtierdichte zu erfassen. Auf dieser 

Basis können dann auch umweltbedingte Veränderungen registriert werden. 

Weitere Informationen zur Ausgangssituation des Vorhabens finden sich unter 

www.maezo.com. 

 

1.3 Einfluss von Umwelt- , insbesondere Klimaveränderungen 

Zu Umweltveränderungen, die Einfluss auf Vektoren und die von ihnen 

übertragenen Pathogene haben, zählen neben Klimaveränderungen auch 

Änderungen im Siedlungsverhalten (Hineinsiedeln in natürliche Biotope), in 

der Freizeitgestaltung (vermehrter Kontakt mit der Natur), veränderte 

landwirtschaftliche Nutzung (Anlegen von Brachen, Feuchtbiotopen, 

Poldern), u.a.. Während von solchen Maßnahmen nur lokale Auswirkungen 

zu erwarten sind, haben Klimaschwankungen oder gar -Veränderungen sehr 

viel weitreichendere Konsequenzen. 

Im Mittelpunkt des Interesses stehen mögliche Klimaveränderungen (Maskell 

et al. 1993, Kerr 1994, Karl et al. 1995). Das globale Klimamodell HADCM2 

SUL sagt voraus, dass von der Periode 1961-1990 zum Jahr 2050 ein 

Temperaturanstieg um 1,2°C-1,6°C und bis zum Jahr 2100 zwischen 2,5 °C 

and 3,0°C eintreten wird (Raper et al. 1997) bzw. 1,0-3,5°C (Watson et al. 

1996). Das „Intergovernmental Panel on Climate Change“ kommt zu dem 
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Schluss, „dass bis zum Jahr 2100 die Temperatur  zwischen 1,4 und 5,8°C 

ansteigen wird“ (IPCC 2001) •,  

Zuverlässige Zahlen hat man für die zurückliegenden Jahrzehnte zur 

Verfügung. Trends der Lufttemperatur in Deutschland zeigen nach oben 

(Rapp 2001): seit Beginn der neunziger Jahre hat sich die säkulare 

Erwärmung beschleunigt und ein ungewöhnlich hohes Niveau erreicht. Das 

Jahr 1994 war das wärmste seit Beginn verlässlicher Messungen. Der lineare 

Trend für die letzten 133 Jahre (1866-1998) beträgt ca. +1,0°C und ist damit 

deutlich größer als der Trend der globalen Mitteltemperatur (+0,6°C). Nach 

Daten des DWD tragen die Jahreszeiten und Monate ganz unterschiedlich zu 

dieser Entwicklung bei. Die Erwärmung im Winterhalbjahr ist im Dezember 

am signifikantesten (+1,7°C). Ein zeitigeres Eintreten des Frühlings 

signalisiert der lineare Trend in Höhe von +1,5°C im März. Die 

Lufttemperatur ist in den Sommermonaten dagegen am geringsten 

gestiegen. Rapp und Schönwiese (1996) und Schönwiese und Rapp (1997) 

geben in ihrem „Atlas der Niederschlags- und Temperaturtrends in 

Deutschland 1891-1990“ bzw. „Climate trend atlas of Europe“ eine 

Bestandsaufnahme der Veränderungen. Diese zeigen regional und 

jahreszeitlich durchaus unterschiedliche Entwicklungen: für die West- und 

Südhälfte der Bundesrepublik zeigen die Trendkarten für 1896-1995 eine 

signifikante Zunahme der Niederschlagsmenge um 10-20%, im Winter 

vielerorts mehr als 30%. Das Sommerhalbjahr tendiert dagegen vor allem im 

Osten Deutschlands eher in Richtung Niederschlagsabnahme (Rapp 2001). 

Als Konsequenz kann man bereits Auswirkungen auf die Natur beobachten: 

Blumen beginnen früher zu blühen (Sachweh und Rötzer 1997), Bäume und 

Büsche treiben früher aus und verfärben sich im Herbst später (Hechler 

1990, Menzel 1997, Trampf 2000), Singvögel bleiben länger (Lozan et al. 

1998) und damit verändert sich das Zugverhalten (Gatter 1992). Da der 

Brutbeginn von Meisenarten mit der Temperatur korreliert ist und sich 

tatsächlich in den letzten Jahren verfrüht hat, kann dieses Verhalten als 

                                                 
• Wie sicher solche Prognosen sind, wird kontrovers diskutiert (Schönwiese 1997). 
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Bioindikator für eine Klimaänderung angesehen werden (Rapp et al. 2001). 

Auch aus anderen europäischen Ländern wird über Ausbreitungstendenzen 

von Insekten und Vögeln nach Norden (Parmesan 1996, Thomas and 

Lennon 1999) sowie über Änderungen im Entwicklungszyklus von Tieren 

berichtet (Beebee 1995, Crick et al. 1997, Sparks and Yates 1997). Unter 

diesen Umständen ist zu erwarten, dass auch Vektoren von 

Krankheitserregern auf Klimaänderungen reagieren (Stone 1995, Patz et al. 

1996). 

 

 

1.4 Ziele der Arbeit 

Ziel der Arbeit war es, die Kenntnis des Vorkommens und der Verbreitung 

von Vektoren und der durch sie übertragenen Pathogene in Deutschland zu 

aktualisieren. Die Arthropoden unter den Vektoren sind in starkem Maße 

direkt abhängig von Klimafaktoren, da ihr ganzer Lebenszyklus als 

Ektothermen (=Poikilothermen) weitgehend von der Außentemperatur 

beeinflusst wird und weil sie nur über unvollkommene, vielfach auf 

Verhaltensreaktionen beschränkte Wärmeregulationseinrichtungen verfügen 

(Kloft und Gruschwitz 1988). Die endothermen (homoiothermen) Warmblüter 

dagegen, wie z. B. Ratten und Mäuse, sind nur indirekt vom Klima abhängig, 

weil der Bestand durch Überschwemmungen, Dürre, Kälte, 

Nahrungssmangel etc. reguliert wird. Wegen der Bedeutung des Klimas für 

die ektothermen Vektoren sollten daher klimaabhängige bionomische Daten 

besonders berücksichtigt werden: Die extrinsische Periode der Pathogene 

(wenn sie sich also „außen“ im Überträger und nicht im „wesentlichen, d.h. 

intrinsic“, Wirt, befinden), die Dauer der Larvalentwicklung, der 

Blutverdauung und die Lebenserwartung der Vektoren können z.B. 

beeinflusst werden. Falls möglich, sollten bereits erfolgte umweltbedingte 

Veränderungen und Risiken erfasst werden. 
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2 Überblick über die wichtigen Vektoren in Deutschland, deren 

regionale Verteilung und deren Vektorkompetenz 

 

2.1 Stechmücken (Culiciden) 

 

2.1.1 Biologie und Entwicklung 

 

Die adulten Culiciden nehmen Pflanzensäfte als Nahrung auf, die Weibchen 

aber benötigen für die Entwicklung der Eier zusätzlich Blut. Die Eiablage 

findet bei den Culiciden auf die Oberfläche stehender Gewässer statt. Die 

Larven ernähren sich von Schwebstoffen und werden über die Puppe zur 

Imago. Aedes legt Eier an Gewässerrändern ab. Nach Überflutung dieser 

Stellen entwickeln sich dann die Larven. 

Die Culiciden treten hauptsächlich in der warmen Jahreszeit von Juni bis 

September auf und können sich bei günstigen Brutplatzbedingungen 

explosionsartig vermehren (z.B. die Aedes- Arten im Rheintal nach 

Hochwasser oder starken Regenfällen). Von medizinischer Bedeutung sind 

nur die Unterfamilien Anophelinae und Culicinae.  
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2.1.2 Liste der wichtigsten Arten der Familie Culicidae in Deutschland 

oder Europa * 

 

Unterfamilie Anopheles sp.  Deutsche Bezeichnung 

Anopheles 

 maculipennis-Komplex: 

An. atroparvus 

An beklemishevi* 

An. labranchiae* 

An. maculipennis s.str. 

(typicus) 

An. melanoon* 

An. messeae 

An. sacharovi* 

Fiebermücke 

An. superpictus* 

An. hispaniola* 

An. italicus* 

 

Anophelinae  

An. plumbeus 

An. claviger-Komplex 

An. algeriensis 

       ---       

Culex pipiens gemeine Hausmücke 

Aedes vexans 

Ae. sticticus 

Wiesen- u. Auwaldmücken 

"Rheintalschnake" 

Waldmücke Ae. cantans 

Ae. punctor 

Ae. communis 

Ae. cinereus 

Ae. albopictus* 

 

 

 

Asiat. Tigermoskito 

Mansonia richiardii  

Culicinae (40 Arten) 

Culiseta annulata große Hausmücke 
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Mit * gekennzeichnet sind europäische Arten, die noch nicht in der 

Bundesrepublik nachgewiesen wurden. Mit der Einwanderung dieser oder 

anderer Arten muss bei zunehmender Erwärmung gerechnet werden. 

Bekannte Beispiele für Zuwanderung sind Urotaenia  unguiculata in 

Deutschland und Aedes albopictus u.a. in Frankreich und Aedes atropalpus 

in Italien (Romi et al. 1999)! 

 

2.1.3 Verbreitung 

 

Die wichtigste Publikation, in der alle deutschen Culiciden aufgelistet sind 

(Mohrig, 1969) weist 44 Arten auf: 

 

Gattung Spezies Zyklus Flugzeit

en 

Überwint.

St. 

Bemerkungen 

Aedes     

A. annulipes 1-2Gener. V-IX ? Wald 

A. cantans Polycycl. ? V-IX ? Wald, Plage 

A. caspius ? V-IX ? Wiesen, Küste, 

Plage ! 

A. cataphylla Monocycl. IV-VII? ? Wald, Plage 

A. cinereus Polycycl. ? ? Wald,Plage 

A. communis Monocycl. IV-VII Larve ? Wald, häufige Plage 

A. cyprius ? ? ? Wiesen, selten Plage 

A. detritus 2-3 Gener. ? ? Küsten, halobiont, 

Plage 

A. diantaeus Monocycl. V-VII Ei Wald, gel. Plage 

A. dorsalis Polycycl. V-IX Ei Küsten, lästig 

A. excrucians Polycycl. V-IX ? Wiesen/Wald, gel. 

Plage 

A. flavescens Polycycl. ? ? Wiesen,Küsten: Plage 
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A. geniculatus Polycycl. ? Ei Arboricol,lästig 

A. intrudens Monocycl. IV-VII Ei Wald, gel. lästig 

A. leucomelas Monocycl. IV-VII ? Wiesen, salztol., lästig 

A. nigrinus Polycycl. ? Ei Wiesen 

A. pullatus 2 Gener. IV-VII ? Montan, Plage 

A. punctor 1-2 

Gener.? 

IV-VII ? Wald, Moor, 

A. refiki monocycl. IV-VII Larve Wald 

A. riparius Polycycl.? ? ? Moor, selten 

A. rossicus Polycycl. ? ? selten 

A. rusticus     monocycl. V-VII Larve Wald:-1°C-

Jan.Isotherme! 

A. sticticus 2-3 Gener. V-IX Ei Auwald, Plage 

A. vexans ? ? Ei Wiese, Plage! 

Anopheles      

An. algeriensis ? ? Larve/Adul

te? 

 

An. claviger 1-2 V-X Larve Wiese, Weiher, 

Waldrand 

An. labranchiae 

atroparvus 

? IV-IX Adulte Halophil 

lästig 

An. maculipennis ? „ Adulte Kleine Gewässer 

An. messeae messeae ? „ Adulte Gräben, Teiche, Seen 

An. plumbeus ? V-IX Ei, Larve, 

Adulze 

Dendrotelmen 

lästig 

Culex     

C. hortensis     

C. martinii ? ? ? Mediterrane 

Spez.,selten 

C. modestus ? ? ? Wiesen 
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C. pipiens pipiens Polcycl. ? Adulte Hausmücke, Plage 

C. territans ? ? ? Saubere Gewässer 

C. torrentium ? ? ? Sauberes W. 

ornithoph. 

Culiseta     

Cu. alascaensis ? Ab III ? Wald 

Cu. annulata Polycycl. III-X Larve,Adul

te 

Hausmücke, lästig 

Cu. fumipennis ? ? ? Wiesen/Wald 

Cu. glaphyroptera ? ? Adulte montan 

Cu. morsitans Monocycl. ? Larve Wald, Wiese 

Cu. silvestris ochroptera Monocycl. ? ? Moor 

Coquilletidia 

(Mansonia) richiardii 

Monocycl. V-? Larve Wald u.Wiese 

lästig 

 

Es wird deutlich, dass die verschiedenen Culiciden sehr unterschiedliche 

Lebensweise haben, die durch Umwelt- und Klimaveränderung 

unterschiedlich beeinflusst werden. Bei Arten, die im Larvalstadium 

überwintern ist z.B. die -1°C- Januar- Isotherme entscheidend für die 

Verbreitung, weil die Larven Einfrieren nicht überleben. Noch fehlen aber 

viele Daten zur Biologie und Ökologie der Arten. • 

Jackson (1999) weist darauf hin, dass die wachsende Liste Moskito- 

assoziierter Krankheiten, einige mit zoonotischem Charakter, eine detaillierte 

Kenntnis der Verteilung jeder Spezies notwendig macht. Er rief daher im 

European Mosquito Bulletin von 1999 dazu auf, mit der Erstellung einer 

Verteilungskarte aller europäischen Moskitos zu beginnen.  

Für Deutschland verfertigte Schuberg 1927 die bisher einzige Karte (siehe 

Anhang) über „Das gegenwärtige und frühere Vorkommen der Malaria und 

                                                 
•Umgekehrt könnten aus der fundierten Kenntnis der Biologie von Arthropoden (z.B. Zecken, Milben, 
Dipteren) Rückschlüsse auf das Vorhandensein bestimmter mikroklimatischer Bedingungen im 
Entwicklungs- und Wirtssuchehabitat getroffen werden 
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die Verbreitung der Anophelesmücken im Gebiete des Deutschen Reiches“). 

Seit Weyer 1938, 1939, 1950/51 und Mohrig (1969) sind auch keine neuere 

umfassenden Darstellungen der Stechmücken- Situation mehr erschienen. 

Lediglich die Gattung Anopheles hat wegen der potentiellen Malaria-

Vektorfunktion wieder Interesse hervorgerufen. Jetten und Takken (1994) 

listen folgende Anopheles- Arten für Europa (und Deutschland) auf und 

stellen die grobe Verteilung der Arten in Europa in Karten dar. 

 

Aus dem An. maculipennis- Komplex 

(in Deutschland vorkommende Arten fett gedruckt): 

 

1.Anopheles atroparvus Van Thiel, 1927* 

(Syn: fallax, cambournaci) 

2.An. beklemishevi Stegnii & Kabanova, 1976 

(Syn.: ?lewisi, ?selengensis, ? alexandraeschingarevi) 

3.An. labranchiae Falleroni, 1926 

(Syn.:pergusae) 

4. An. maculipennis s.s. Meigen, 1918* 

(Syn : basilei, typicus) 

5. An.  melanoon Hackett, 1934 

(Syn.: messeae, subalpinus= bifurcatus) 

6. An. messeae authors sensu Swellengrebel and de Buck, 1933* 

(Syn.: ?lewisi, ?selengesis, ?alexandreaeschingarevi) 

7. An. sacharovi Favr, 1903 

(Syn.: elutus) 

 

Andere Anopheles- Arten: 

 

8. An. superpictus 

9. An. algeriensis* 

10. An. hispaniola 
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11. An. claviger* 

12. An. sergenti 

 

Die in Deutschland zur Zeit vorkommenden 5 Arten sind mit einem * markiert. 

Die sechste Art, An. plumbeus *wird von Jetten und Takken in dieser 

Aufstellung nicht erwähnt 

 

Die aktuellste Darstellung der Verbreitung der Gattung Anopheles findet sich 

bei Ramsdale und Snow ( 2000). Hier werden für ganz Europa Fundorte der 

18 (!) jetzt registrierten Arten (als Punkte) angegeben. Diese Art der 

Kartierung ist zwar genauer als bei Jetten und Takken, macht aber auch 

deutlich, dass nur sehr wenige Daten zur Verfügung standen. Für 

Deutschland wurden offenbar außer den Angaben von Mohrig (1969) nur 

noch die von Becker und Kaiser (1995) verwendet. Die Auflistung enthält 

folgende Arten: 

 

1. Anopheles (Anopheles) algeriensis Theobald, 1903* 

2. An (An.) atroparvus van Thiel, 1927* 

3. An. (An.) beklemishevi Stegnii & Kabanova, 1976 

4. An. (An.) claviger (Meigen, 1804)* 

5. An. (An.) hyrcanus (Pallas,1771) 

6. An. (An.) labranchiae Falleroni, 1926 

7. An. (An.) maculipennis Meigen, 1818* 

8. An. (An.) marteri Senevt& Prunelle,1927 

9. An. (An.) melanoon Hackett, 1934 

10. An. (An.)messeae Falleroni, 1926 

11. An. (An.) petragnani Del Vecchio, 1939 

12. An. (An.) plumbeus Stephens, 1828* 

13. An. (An.) sacharovi Favre, 1903 

14. An (An.) subalpinus Hackett & Lewis, 1935 

15. An. (Cellia) cinereus Theobald, 1901 
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16. An. (Cellia) multicolor Cambouliou, 1902 

17. An. (Cellia) sergentii (Theobald, 1907) 

18. An. (Cellia) superpictus Grassi, 1899 

 

Die Autoren rufen dazu auf, die Artenverteilung für jedes Land in einem 

10km- Gitternetz darzustellen. Bisher ist das in Europa erst für 

Großbritannien (Snow et al. 1998) und Polen (Kubica- Biernat, 1999) 

durchgeführt worden). In Deutschland liegen Ergebnisse neuerer 

Untersuchungen nur für Baden- Württemberg (Becker 1981, Becker und 

Kaiser 1995, Becker et al. 1996), den Raum Bonn (Schenker, 1985, Bastian 

2000) und Tübingen (Meyer, 1991, Herrmann 2000) vor. Die Taxonomie des 

An. maculipennis- Komplexes ist durch die Entwicklung einer spezifischen 

PCR (Proft et al., 1999) leichter geworden. 

 

2.1.4 Vektorfunktion/ Vektorkompetenz 

 

Culiciden sind weltweit die effektivsten Überträger einer Vielzahl von 

Krankheiten. In Europa waren sie als Malaria- und Virus- Überträger 

gefürchtet. In neuerer Zeit werden Wurmparasiten, die zu den Hundefilarien 

gehören und von Arten der Gattungen Culex und Aedes übertragen werden, 

nicht nur beim Hund sondern auch zunehmend beim Menschen gefunden 

(Muro et al. 1999).   

In Europa waren vor der Bekämpfung der Malaria- Überträger zumindest im 

Mittelmeerraum auch Virus- Infektionen präsent, die heute verschwunden 

sind, z.B. Gelbfieber- Virus und Dengue- Virus. Andere Viren werden durch 

Zugvögel verbreitet, so dass es zu sporadisch zu Epidemien kommt. Erreger, 

die in Nachbarländern Deutschlands nachgewiesen wurden, können 

theoretisch auch unser Land befallen oder haben es schon getan, ohne dass 

die Fälle identifiziert und korrekt diagnostiziert wurden. In der folgenden 

Tabelle werden (früher oder heute) in Deutschland * oder Europa ** 

nachgewiesene Erreger aufgelistet. Dabei soll auch die Herkunft der 
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Pathogene, entweder vom Menschen, wie bei den Gelbfieberviren (in den 

Tropen auch von Affen) und der Malaria oder von Haus- oder Wildtieren 

(sogenannte Reservoirwirte) aufgelistet werden 

 

Tabelle der in Deutschland* oder Europa **nachgewiesenen 

Krankheitserreger, die von Culiciden übertragen werden können 

 

Erreger 

 

Krankheit Potentielles Reservoir in 

Deutschland 

Plasmodium vivax* Malaria tertiana 

(Wechselfieber) 

Mensch 

P. malariae* Malaria quartana 

(Wechselfieber) 

Mensch 

P. falciparum** Malaria tropica  

(schwerste Form der 

Malaria) 

Mensch 

Dengue-Virus** 

(Flaviviridae) 

 

Denguefieber Mensch, Haus- und Wildtiere 

Gelbfieber-Virus** 

(Flaviviridae) 

Gelbfieber* Mensch 

Sindbis-Virus** 

(Alphaviridae) 

Sindbis -Erkrankungen Wildvögel 

Semlicki-Forest-

Komplex-Virus** 

(Alphaviridae) 

Neuropathologische 

Störungen 

? 

West Nil- Virus** 

(Flaviviridae) 

Westliches Nil Virus- 

Erkrankungen 

Wildvögel, Pferde 

Batai (Colovo) - 

Virus* 

Batai- Virus- 

Erkrankungen 

Wildvögel 
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(Bunyaviridae) 

Tahyna- Virus* 

(Bunyaviridae) 

Tahyna-Virus-

Erkrankungen 

Lagomorpha, Vögel u.a. 

Säugetiere 

Uukuniemi- Virus* 

(Bunyaviridae) 

Enzephalitis, 

neuropathologische 

Störungen 

Waldnager, Wasservögel 

Dirofilaria repens** 

D. immitis (Filaria) 

Befall von Haut und 

Lunge 

Hund 

 

Voraussetzung für das epidemische oder endemische Auftreten einer Vektor- 

assoziierten Krankheit ist die Präsenz eines geeigneten, d.h. kompetenten 

Vektors. Ein große, manchmal sogar entscheidende Bedeutung, kommt 

jedoch auch der Temperatur zu. Denn in vielen Fällen ist eine 

Mindesttemperatur zur Entwicklung der Pathogene im Vektor notwendig. 

Meist besteht eine positive Korrelation zwischen 

Entwicklungsgeschwindigkeit und ansteigender Temperatur, die aber ein 

Optimum nicht überschreiten darf. Als dritte Komponente ist die Präsenz 

infizierter Wirte zu nennen, an denen sich der Vektor infizieren kann. Ein 

solches Reservoir können Menschen oder Wild- und Haustiere sein 

(Reservoirwirte!).  

Weder die korrekte Anzahl der Arten der deutschen Stechmücken noch ihre 

genaue Verbreitung sind bekannt oder registriert. Große Lücken bestehen in 

der Kenntnis der Biologie der Arten. Die bereits erfolgte Einwanderung 

neuer, gefährlicher Überträger- Arten nach Europa zeigt, wie wichtig eine 

entsprechende Kontrolle ist. Die Verbreitung der Vektoren sollte bekannt sein 

bevor ein Pathogen eingeschleppt wird, um dann rasch gezielte  

Bekämpfungmaßnahmen durchführen zu können. 
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2.1.4.1 Malaria  

 

Nach Martini (1941,1952) gilt „Für das Zustandekommen von 

Malariaansteckungen sind unentbehrlich eine ausreichende Anzahl 

empfänglicher Anophelen, eine ausreichende Wärme und eine 

Bevölkerung, unter der sich Malariaträger und empfängliche Leute befinden“.  

Von den 18 europäischen Anopheles- Arten wurden bisher 6 in Deutschland 

nachgewiesen. Am weitesten verbreitet sind An. messeae im Binnenland und 

An. atroparvus eher im Küstenbereich, gefolgt von An. claviger (=bifurcatus), 

An. typicus und der bisher eher seltenen Baumhöhlen bewohnenden An. 

plumbeus. Kühlhorn (1954) fand in Göttingen An. claviger und An. messeae, 

in 30 Ortschaften bei München An. messeae und An. typicus, aber auch 

claviger (Kühlhorn 1953 a,b). In der Umgebung von Leipzig wurden An. 

atroparvus, messeae, claviger und plumbeus nachgewiesen (Britz, 1955). 

Auch in Thüringen konnten An. messeae, claviger und atroparvus 

nachgewiesen werden (Baer, 1956). Als Folge des Krieges waren in Berlin in 

Bombentrichter und durch mangelnde Landschaftspflege viele Anopheles- 

Brutplätze entstanden. Kirchberg u. Petri (1950) fanden im ganzen 

Stadtgebiet von Groß- Berlin 3493 Anopheles- Brutplätze, meist An. 

messeae und 5% An. claviger. Am Bodensee fanden sich An. claviger, 

messeae und typicus (Schupp, 1955, Fischer u. Schupp, 1956). In 

Schleswig- Holstein fand Steiniger (1950) in 47 Ortschaften zu 58,6% An. 

atroparvus, zu 39% messeae und zu 2,4% typicus.  

 

Vektorkompetenz: 

Vergleicht man die Gebiete, in denen Malaria häufig war mit den 

vorherrschenden Anopheles- Arten, so sind An. atroparvus, danach messeae 

als Vektoren zu verdächtigen. Infizierte Mücken zum Beweis sind in 

Deutschland allerdings nie gefunden worden (Weyer, 1956). Nach 

Infektionsversuchen (vgl. Hackett u. Missiroli, 1935) an einem 

Malariapatienten war An. messeae zu 20% infiziert. De Buck et al. (1930) 
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fanden, dass An. messeae und atroparvus im Sommer gleich empfänglich für 

Plasmodien waren. Unterschiede bestanden nur während der Winterpause 

(An. messeae 23% gegenüber 76% für An. atroparvus). In Holland waren 

von 26 521 in Häusern gefangenen An. atroparvus 7,7% infiziert, aber nur 

eine einzige von 1223 in denselben Häusern gefangenen An. messeae war 

positiv. Die erhöhte praktische Bedeutung von An. atroparvus als Malaria- 

Überträger ist in der größeren Dichte zu sehen, welche diese Art gewöhnlich 

erreicht und in dem je nach Umständen sehr engen Kontakt zum Menschen. 

Obwohl beide Arten zoophil sind (vgl. Van Thiel, 1939), kommen sie in 

Ställen (oder besser, kamen sie früher in den Ställen) leicht in Kontakt mit 

dem Menschen. Vor allem im Winter, wenn die Mücken Blut zum Überleben 

und nicht für die Eiablage aufnahmen, kam es zur Übertragung und als Folge 

zur sogenannten Wintermalaria! 

Kühlhorn (1954) fand in Süd- Niedersachsen die Mücken vor allem in 

Rinderställen, an zweiter Stelle in Schweine- und nur selten in Pferdeställen. 

Die Infektionen der deutschen Anophelen waren vermutlich überwiegend 

durch P. vivax verursacht, aber auch durch P. malariae. Shute und Maryon 

(1955) konnten zeigen, dass sich An. atroparvus mit diesen Parasiten 

infizieren lässt. Offenbar kamen aber auch auf noch ungeklärte Weise 

autochthone P. falciparum- Infektionen in Deutschland vor: Aus Berlin z.B. 

wurden 1922 insgesamt 20 Tropica- Fälle bekannt gegeben, 1923 folgten 

weitere 4 Fälle (Schuberg 1927). Nach Martini (1934, 1938a) kam es im 

Jahre 1826 zu einer Epidemie an der Nordsee mit vielen Todesfällen. Sie 

wurde offenbar verursacht durch P. vivax und P. falciparum, denn der 

Sommer war so heiß gewesen•, dass eine Übertragung der Erreger der 

Malaria tropica möglich war. Es kam zu 10 000 Erkrankungen und vielen 

Todesfällen. 

Betrachtet man die potentiellen Malariavektoren in ganz Europa, so ergibt 

sich ein anderes Bild: Neben An. sacharovi, An labranchiae und An. 

atroparvus aus dem An. maculipennis- Komplex galt An. superpictus als 
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wichtiger Malariaüberträger. Alle vier Arten konnten die damals in Europa 

heimischen Malariaerreger P. falciparum, P. vivax und P. malariae 

übertragen (Jetten und Takken, 1994). Vor allem An. sacharovi ist ein weit 

effektiverer Vektor als An. atroparvus. Eine Ausweitung der Verbreitung 

dieser mediterranen Art nach Norden, bedingt durch eine Klimaveränderung, 

wäre sehr gefährlich. Einige andere Arten wie An. claviger, An. algeriensis, 

An. hispaniola und An. sergenti, waren nur regional oder bei besonders 

hohen Populationsdichten der Mücken für die Malariaepidemiologie von 

Bedeutung 

Laborversuche zur Prüfung der Vektorkompetenz: 

Während diese Beobachtungen fast ausschließlich auf der Koinzidenz von 

Vektor und Krankheit beruhen, gab es doch einige Versuche, die 

Vektorkompetenz im Laborversuch nachzuweisen. Weyer und Bock (1939) 

infizierten An atroparvus mit verschiedenen P. vivax- Stämmen an Patienten. 

Die Infektionsrate lag zwischen 33 und 100, im Mittel bei 59%. Mit P. 

falciparum erreichte er immerhin 4,1% positive Mücken. Während Shute 

(1940) eine englische Kolonie von An. atroparvus problemlos mit 

verschiedenen Stämmen von P. vivax infizieren konnte, gelang ihm dies nicht 

mit den tropischen Stämmen von P. falciparum. Ramsdale und Coluzzi 

(1975) konnten ebenso wenig italienische Kolonien von An. atroparvus und 

An. labranchiae mit einem nigerianischen Stamm von P. falciparum 

infizieren. Auch in russischen An. atroparvus, An. messeae und An. 

sacharovi- Kolonien konnten sich keine afrikanischen P. falciparum- Stämme 

bis zu infektiösen Sporozoiten entwickeln (Dashkova und Rasnicyn, 1982). 

Dieselben russischen Kolonien waren dagegen empfänglich für P. vivax aus 

Afrika, Südamerika und Südostasien. Bei einem von Kasap (1990) 

durchgeführten Versuch, die Infektiosität von P. vivax aus einheimischen 

Patienten gegenüber türkischen An. sacharovi und An. superpictus zu testen, 

ließen sich beide Spezies infizieren. Marchant et al (1998) schließlich 

berichteten von Infektionsversuchen mit dem NF 54- Stamm von P. 

                                                                                                                                          
• Zur Temperaturabhängigkeit vgl. 4.1.1. 
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falciparum. Es entwickelten sich nur in einem von 54 An. atroparvus- 

Weibchen eine Oozyste. Unter den gleichen Bedingungen ließen sich jedoch 

drei von fünf An. plumbeus- Mücken infizieren. Ob dies nur ein Zufallsbefund 

ist, müsste durch größere Versuchszahlen abgesichert werden. An. 

plumbeus war bisher eher selten, kann aber neuerdings in Deutschland als 

Plageerreger auftreten (Becker, pers. Mitteilung). 

 

Die Geschichte zeigt, dass Deutschland ein ehemaliges Malariagebiet ist. Da 

durch Transport und Verkehr Malariapatienten leicht ins Land kommen 

können und auch kommen, muss mit lokalen Ausbrüchen in Deutschland wie 

bereits in vielen anderen Ländern Europas gerechnet werden.Es wäre daher 

wichtig zu wissen, welche Arten heute noch als Überträger in Frage kommen. 

Nach Jahrzehnte langer Unterbrechung des Malariazyklus in Deutschland, 

kann sich die Empfänglichkeit der verschiedenen Anopheles- Arten verändert 

haben, wie das Beispiel An. plumbeus zeigt, einer Spezies, die früher nicht 

als Malariavektor verdächtigt wurde. 

 

2.1.4.2 Virus- Infektionen 

Welche Stechmücken- Arten als Virusüberträger in Europa in Frage 

kommen, ist durch die Arbeiten von Lundström (1994, 1999) und Aspöck 

(1996) zusammenfassend dargestellt worden. 

Berücksichtigten wir nur die gesicherten Virus- Nachweise in Deutschland, so 

blieben nur wenige Arten übrig. Da aber mit unbemerkten Infektionen in der 

Vergangenheit und mit neu auftretenden Infektionen in Zukunft gerechnet 

werden muss, sollen alle potentiellen Vektoren dargestellt werden : 



 

 

30 

 

Virus Land / Autor Isoliert aus: Vektor- 

Spezies 

 

Sindbis (einschl. 

Ockelbo)- Virus  

(Alphavirus) 

Schweden (Niklasson et a. 

1984), Francy et al. 1989 

Culiseta spp.*, Culex 

pipiens*, C. torrentium*, 

Culiseta morsitans*, 

Aedes cinereus* 

Semlicki- Forest 

Komplex- Virus  

(Alphavirus) 

Albanien (Eltari et al. 1987), 

Österreich , Portugal, 

Spaniel, Italien (Sizilien) 

(Lundström 1999) 

Als Vektoren vermutet : 

Anopheles, Aedes, Culex  

West Nil Virus  

(Flavivirus) 

 

 

 

Frankreich (Hannoun et 

al.1964, Portugal (Filipe 

1972, Tschechoslowakei 

(Labuda et al. 1974, 

Hubalek et al. 1989), 

Rumänien (Tsai et al. 1998) 

Culex modestus*, 

Anopheles maculipennis 

s.l.*, Aedes cantans*, 

Culex pipiens*, 

Coquillettidia richiardii* 
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Tahyna- Virus 

(Bunyavirus/California- 

Gruppe) 

 

 

 

 

 

 

 

Tschechoslowakei (Bardos 

u.Danielova 1959), 

Österreich (Aspöck u. Kunz 

1967, Aspöck et al.1970), 

Deutschland (Pilaski u. 

Mackenstein 1985), Italien 

(Balducci et al. 1968), 

Ungarn (Molnar et al. 

1973), Rumänien (Arcan et 

al. 1974), Frankreich 

(Hannounn et al. 1966, 

Chippaux et al. 1970) 

Aedes vexans*, Ae. 

cantans*, Ae. cinereus*, 

Ae. caspius*/ Ae. 

dorsalis*, Ae. annulipes*, 

Ae. flavescens*, Ae. 

sticticus* Culex pipiens*, 

Culex modestus*, 

Culiseta annulata*, 

Coquillettidia richiardii*, 

Anopheles maculipennis 

s.l.* 

Inkoo- Virus 

(Bunyavirus/California- 

Gruppe) 

 

 

Finnland (Brummmer- 

Korven-kontio et al. 1973), 

Schweden (Francy et al. 

1989, Lundström unver.), 

Norwegen (Traavik et al. 

1978) 

Aedes communis*, Ae. 

punctor*, Ae. hexadontus, 

Ae. sticticus*, Ae spp., 

Culiseta spp., 

Batai (Calovo)- Virus 

(Bunyavirus/Bunyamwera

-Gruppe) 

 

 

 

 

Tschechoslowakei (Bardos 

u. Cupkova 1962, Smetana 

et al. 1967), Österreich 

(Aspöck und Kunz 1968, 

Aspöck et al. 1970), 

Jugoslawien (Brudnjak et 

al. 1970), Norwegen 

(Traavik et al. 1985) 

Schweden (Francy et al. 

1989) 

Anopheles maculipennis 

s.l., An. claviger, Aedes 

communis, Coquillettidia 

richiardii (?) 

 

 

 

 

Lednice- Virus 

 (Bunyavirus/ Turlock- 

Gruppe) 

Tschechoslowakei 

(Malkova et al. 1972) 

Culex modestus* 
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Gruppe) 

*Vektor in Deutschland vorhanden 

 

Vektoren des Sindbis- Virus (einschließlich Ockelbo- Stamm):  

Das einzige Sindbis- Isolat i.e.S. Die Mehrzahl der schwedischen Isolate 

stammte von ornithophilen Arten (Culiseta morsitans und Culex pipiens), 

aber auch von Aedes cinereus, der beim Menschen zur Plage werden kann. 

Die FIR- Werte (monthly field infection rates) für Culex pipiens/ torrentium∗ 

lagen mit 5,0/1000 im Juli und 12,6/1000 im August durchweg höher als die 

FIR- Werte von Culiseta morsitans (2,0/1000 im Juli und 4,1/1000 im August. 

Aedes cinereus hatte im August dagegen einen FIR- Wert von nur 0,3/1000. 

Experimentell wurde die Vektorkompetenz von schwedischen Stechmücken 

(Culex pipiens, Culex torrentium, Aedes cinereus, Ae. communis und Ae. 

excrucians von Lundström et al. (1990a,1990b) und Turell et al. (1990) 

getestet. Die Aedes- Arten ließen sich zu 88-100% infizieren und 6 von 12 

Mücken gaben die Infektion an einen gesunden Vogel weiter. Die 

Infektionsrate von Culex torrentium betrug 88% und alle 11 Mücken, die an 

gesunde Vögel gesetzt wurden, gaben die Infektion weiter. Bei Culex pipiens 

lagen Infektionsrate und Transmissionsrate unter 45%. Neuerdings wurden 

Versuche mit Aedes vexans aus dem Oberrheingraben (Deutschland) mit 

einem europäischen Sindbis- Virus durchgeführt, allerdings bei dieser 

Spezies ohne Erfolg (Modlmaier et al. 2001). 

 In Schweden vermehren sich die Viren z.B. in Singvögeln wie Drossel und 

Fink (Lundström et al. 1993a). Culex torrentium als wichtigster enzootischer 

Vektor kann zwar in der Nähe menschlicher Siedlungen vorkommen, Vektor 

vom Vogel zum Menschen ist aber Aedes cinereus, ohne den keine 

Infektionen beim Menschen auftreten (Francy et al. 1989).  

Da empfängliche Vektor- Arten vorkommen, muss mit der Präsenz des 

Sindbis- Virus und ebenso mit klinischen Fällen in Nord-. Mittel- und 

                                                 
∗ Die geographische Verbreitung von Culex torrentium ist unklar, da Verwechslungen mit Culex 
pipiens häufig sind (Service 1968, Dahl 1988, Lundström 1999)! 
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Südeuropa, d. h auch in Deutschland gerechnet werden,. Die Identifizierung 

der enzootischen Vektoren und der Amplifikationswirte des Sindbis- Virus in 

Mittel- und Südeuropa würde die Entdeckung des Virus ermöglichen und 

Risikogebiete erkennen lassen (Lundström (1999). 

 

Vektoren des „Semlicki- Forest- Komplex- Virus“:  

Viren dieser Gruppe bevorzugen Säuger zur Amplifikation und daher auch 

Moskitos, die an Säugern Blut saugen. Vermutlich sind Arten der Gattungen 

Anopheles, Aedes und Culex beteiligt. 

 

Vektoren des West Nil Virus: 

Experimentell wurden französische Ae. geniculatus, Ae. punctor sowie 

Anopheles plumbeus- Mücken als kompetente Vektoren ermittelt (Vermeil et 

al. 1969), alles Arten, die auch in Deutschland vorkommen. Wegen 

methodischer Fehler liegen jedoch keine Angaben zur Infektions- und 

Transmissionsrate vor. Mouchet et al. (1970) und Tsai et al. (1998) halten 

Culex pipiens für den wichtigsten (weil ornithophilen) Vektor in Frankreich 

beziehungsweise in Rumänien. 

Für die Epidemie in Rumänien 1996 macht auch Nicolescu (1998) vor allem 

Culex pipiens verantwortlich, daneben aber auch Culex modestus, 

Coquillettidia richiardii, Aedes cantans und Culex theileri. Wegen positiver 

experimenteller Infektionen (Hayes 1989) und weiter Verbreitung in 

Rumänien kommen auch Aedes geniculatus, Anopheles plumbeus und 

Aedes punctor in Frage.  

Welche Moskitos für den neuen Ausbruch in Frankreich im Jahr 2000 

verantwortlich sind, ist nicht geklärt (Murgue et al. 2001). 

 

Vektoren des Tahyna- Virus: 

Die erste Isolierung stammt aus Aedes vexans in der Tschechoslowakei 

(Bardos und Danielova 1959). Später wurde eine Reihe von Serotypen aus 

Moskitos in Mittel- und Südeuropa isoliert (Lundström 1994): In der 
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Tschechoslowakei wurde das Tahyna- Virus am häufigsten aus Aedes 

vexans, aber auch aus Ae. cantans, Ae. cinereus, Ae. caspius, Ae. sticticus, 

Culiseta annulata und Culex modestus (Kolman et al. 1964, Malkova et al. 

1965,1974, Danielova et al. 1970,1972,1976,1978, Danielova und Hubalova 

1977) isoliert. In Österreich fand sich das Tahyna- Virus hauptsächlich in 

Aedes caspius und/oder Ae. dorsalis, in Ae. cantans und/oder Ae. annulipes, 

Ae. caspius, Ae. flavescens, Coquilettidia richiardii und in Anopheles 

maculipennis s.l. (Aspöck und Kunz 1966,1967, 1968, Aspöck et al. 1970). 

Während in der Slowakei 27 von 48 Isolaten auf Ae. vexans fielen, war in 

Österreich Ae. caspius/dorsalis mit 16 von 25 Isolaten die wichtigste Spezies 

(Lundström 1994). Der Autor ist der Ansicht, dass dies als Hinweis darauf 

gedeutet werden kann, dass das Tahyna- Virus unterschiedliche Vektoren in 

unterschiedlichen Teilen seiner geographischen Verbreitung nutzt. 

In Deutschland wurde das Tahyna- Virus von Spieckermann und Ackermann 

(1972, 1974, zitiert bei Aspöck 1996) in Ae. vexans in Nordbayern und von 

Pilaski und Mackenstein im Rheintal nachgewiesen (Pilaski und Mackenstein 

1985, Pilaski 1987). Auch in Serbien war der Nachweis in Ae. vexans geführt 

worden (Gligic und Adamovic 1976). In Italien wurde das Virus aus einem 

Pool, bestehend aus Ae. vexans und Ae. caspius, isoliert (Balducci et al. 

1968). Weitere Länder, in denen das Tahyna- Virus aus Moskitos isoliert 

wurde, waren: Ungarn (Culiseta annulata: Molnar et al. 1973), Rumänien 

(Culex pipiens: Arcan et al. 1974), Frankreich (Aedes caspius und Culex 

modestus (Hannoun et al. 1966, Chippaux et al. 1970). 

Experimentelle Untersuchungen zur Empfänglichkeit und zur 

Vektorkompetenz von slowakischen Aedes vexans und Culiseta annulata 

stellten Simkova et al. (1960) und Danielova (1966a,1972) an und erreichten 

Transmissionsraten von 67-100 resp. 28%. Rödl et al. (1979) konnten 

ebenfalls das Virus experimentell mit Ae. vexans übertragen. 

Danielova versuchte zahlreiche slowakische Moskitoarten über 

virusgetränkte Wattebäusche (103 bis 10 6,8 LD 50/ml) zu infizieren. Es gelang 

bei Aedes cantans, Ae. flavescens, Ae. sticticus, Ae. communis und Ae. 
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excrucians. Für Ae. sticticus wurde auch der Beweis geführt, dass eine 

Übertragung auf Mäuse möglich war. Mit Culiseta annulata gelang auch eine 

Übertragung des Tahyna- Virus auf Schimpansen (Simkova und Danielova 

1969).  

 

Vektoren des Inkoo- Virus 

Das Virus wurde erstmals in Finnland aus Aedes communis/ punctor, 

verschiedenen Aedes- Arten und Aedes/Culiseta-spp. Proben isoliert 

(Brummer- Korvenkontio et al.1973). In Schweden wurden Francy et al. 

(1989) nur in Aedes communis und Lundström et al. (1993a) in Ae. punctor 

fündig. Experimente zur Bestimmung der Vektorkompetenz fehlen bisher. 

Obwohl das Virus bisher nur im Norden Europas nachgewiesen wurde, kann, 

so lange man die Vertebratenwirte nicht kennt, eine Ausweitung in andere 

Regionen Europas, in denen die genannten Stechmückenarten ebenfalls 

vorkommen, nicht ausgeschlossen werden. 

 

Vektoren des Batai (Kalovo)- Virus 

In der Tschechoslowakei wurde das Virus (Nomenklatur unsicher, vergl. 

Lundström 1999) aus Anopheles maculipennis isoliert (Bardos und Cupkova 

1962, Smetana et al. 1967). In Österreich wurde ebenfalls An. maculipennis 

als einziger Moskitowirt gefunden (Aspöck 1968, Aspöck et al. 1970). Eine 

einzelne Isolierung aus Coquillettidia richiardii war vermutlich auf frisch 

aufgenommenes Blut eines virämischen Vertebratenwirts zurückzuführen 

(Aspöck 1996). In Jugoslawien  fanden Brudnjak et al. (1970) das Virus 

ebenfalls in An. maculipennis. Dagegen wurden zwei Isolate der 

Bunyamwera- Gruppe in norwegischen An. claviger (Traavik et al. 1985) und 

in Schweden ein Isolat in Ae. communis gefunden (Francy et al. 1989). 

Experimente zur Bestimmung der Vektorkompetenz wurden bisher nicht 

durchgeführt, jedoch replizierte das Virus nach intrathorakaler Injektion in 

österreichische An. maculipennis (Aspöck und Kunz 1970). 
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Vektor des Lednice- Virus 

Die Angaben über den Nachweis des Lednice- Virus in tschechischen 

Moskitos und deren Vektorkompetenz sind noch als vorläufig anzusehen, 

obwohl der Nachweis in Culex modestus, nicht aber in andern Arten 

gelungen ist (Malkova et al. 1972, 1974). In einer begrenzten Zahl von 

Experimenten ließ sich Ae. modestus, aber nicht Ae. vexans infizieren, eine 

Übertragung auf Versuchstiere gelang nicht (Danielova 1984). 

 

Die Analyse der bekannten Daten zur Verbreitung der oben genannten 

Virusinfektionen und deren Vektoren in Deutschland und in unseren 

Nachbarländern macht deutlich, dass die Voraussetzung für Infektionen mit 

allen den genannten Viren auch in Deutschland gegeben sind. Vor dem 

Hintergrund ungeklärter Menigitiden und Enzephalitiden sollte die Situation 

dringend untersucht werden (vgl. Gubler 1996 und Dobler 1996). 

 

2.1.4.3 Filariosen 

In Europa werden immer häufiger Infektionen des Menschen mit den 

Hundefilarien Dirofilaria repens und D. immitis nachgewiesen (Pampiglione et 

al. 1995, Muro et al. 1999). Als Vektoren kommen Stechmücken der 

Gattungen Aedes, Anopheles und Culex in Frage (Bain 1978, Genchi et al. 

1992). Nach Muro et al. (1999) könnte Aedes albopictus und Culex pipiens 

besondere Bedeutung für die Übertragung dieser Filarien vom Tier auf den 

Menschen bekommen.  

Autochthone Erkrankungen sind in Deutschland noch nicht nachgewiesen, 

sind aber vor dem Hintergrund umfangreicher Hundeimporte aus 

Endemiegebieten früher oder später zu erwarten. 

 

 



 

 

37 

 

2.1.5 Reservoirwirte der Culiciden 

 

Die meisten Stechmückenarten können an jedem beliebigen Warmblüter Blut 

aufnehmen, zeigen aber artspezifische Präferenzen für bestimmte Blutwirte. 

Viele Stechmückenarten saugen Blut von Tiere (zoophil), einige auch am 

Menschen (anthropophag). Das Merkmal ist offenbar genetisch fixiert. 

Dennoch lassen sich solche Arten „umlenken“, wenn der normale Wirt nicht 

zur Verfügung steht. In Dänemark wurde nach der Aufstallung der früher im 

Freien laufenden Haustiere das Malariarisiko geringer, weil die 

Anophelesmücken lieber die Ställe als die Wohnhäuser aufsuchten, um Blut 

zu saugen (Jetten und Takken 1994). Umgekehrt scheint das zur Zeit 

beobachtete Wiederkehren der Malaria in Nordkorea mit den Hungersnöten 

zusammenzuhängen: Da alle möglichen Schlachttiere verzehrt wurden, 

greifen auch zoophile Mücken den Menschen an. Verhaltensänderungen des 

Menschen haben also auch Konsequenzen für die Vektoren. Bei 

zunehmender Erwärmung dürfte der Kontakt des Menschen mit Mücken im 

Freiland zunehmen. Ein anderes Verhalten der Mücken betrifft den Ort, an 

dem sie sich aufhalten oder das Blutmahl nehmen. Man unterscheidet 

endophile Mücken, die sich in von Menschen geschaffenen Konstruktionen 

(Schuppen, Hütten, Häuser etc.) aufhalten oder dort Blut saugen (endophil) 

von solchen, die dies lieber im Freien tun (exophil, resp. exophag). Daneben 

gibt es auch die nicht so fest gelegten Mücken („indiscriminative biters“). 

Würde durch Klimaveränderung das Artenspektrum verändert, könnten daher 

auch Anophelesarten mit anderem Verhalten auftreten. Und aus einem 

Gebiet mit Anophelismus ohne Malaria würde ein Malariagebiet entstehen. 

 

2.1.6 Bewertung der Vektorfunktion  

Die Anopheles-Arten, die in früheren Jahrhunderten die Malaria in 

Deutschland übertragen haben, sind auch heute noch vorhanden. Ob sie 

heute noch Plasmodien übertragen können, muss untersucht werden. Durch 

die Einwanderung neuer vektorkompetenter Arten aus wärmeren Regionen 

Europas nach Deutschland könnte eine neue Situation entstehen. Besonders 

Viren könnten über tierische Reservoirwirte schnell und über große 

Distanzen verbreitet werden (Vogelflug, Tiertransporte etc.) und auf 

einheimische Vektoren treffen. 
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die Einwanderung neuer vektorkompetenter Arten aus wärmeren Regionen 

Europas nach Deutschland könnte eine neue Situation entstehen. Besonders 

Viren könnten über tierische Reservoirwirte schnell und über große 

Distanzen verbreitet werden (Vogelflug, Tiertransporte etc.) und auf 

einheimische Vektoren treffen. 

 

 

 

2.2 Kriebelmücken (Simuliidae) 

 

2.2.1 Biologie und Entwicklung 

 

Die adulten Simuliiden nehmen Pflanzensäfte als Nahrung auf. Die 

Weibchen der meisten Arten benötigen zur Entwicklung der Eier zusätzlich 

eine Blutmahlzeit. Sie saugen an allen möglichen Wirbeltieren, vor allem an 

Vögeln und Säugetieren Blut. Keine Art wählt ausschliesslich den Menschen 

als Blutwirt. Kriebelmücken sind exophag und stechen vorwiegend am Tag. 

Die Eigelege werden stets in fließenden Gewässern auf unterschiedliches 

Substrat geheftet. In vielen Fällen geschieht dies in der Spritzwasserzone. 

Die Weibchen können ihre Eier jedoch auch an Pflanzen, Ästen oder Steinen 

unter der Wasseroberfläche ablegen. Einige Simuliiden-Arten geben ihre Eier 

beim Überfliegen der Fließgewässer in das Wasser ab. Die apoden Larven 

heften sich mit Hilfe eines Spinnsekretes der Speicheldrüsen und einem 

Hakenkranz am Abdomenende auf dem Substrat fest und können sich auf 

diese Weise in Fließgewässern mit Strömungsgeschwindigkeiten bis über 2 

m/sec halten. Sie ernähren sich von organischen Schwebstoffen, die sie aus 

der Strömung filtern. Die Häutung zur Puppe erfolgt in einem zuvor mit Hilfe 

des Spinnsekretes gesponnenen, artspezifisch geformten Kokon. In 

Deutschland entwickeln sich je nach Kriebelmücken-Art 1–3 Generationen 

pro Jahr. Einige Arten wie z.B. Simulium (B.) erythrocephalum, S. (W.) 

equinum und S. (S.) ornatum überwintern im  Larvenstadium. Adulte 
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Simuliiden beobachtet man von Februar (Prosimulium) bis November. 

Massenhaft können sie vor allem ab März/April auftreten, wenn sich die 

überwinternden Larven im zeitigen Frühjahr alle verpuppt haben und die 

Imagines während der ersten warmen Frühlingstage nahezu gleichzeitig 

schlüpfen. Zu Massenauftreten kommt es vor allem in mit organischen 

Schwebstoffen belasteten Fliessgewässern. 

 

2.2.2 Medizinisch wichtige Arten der Familie Simuliidae in Deutschland 

 

Die Kriebelmücken- Fauna Deutschlands ist nur ungenügend bekannt. Es 

liegen Untersuchungen für Gebiete in Baden-Württemberg (Bodensee, 

Schwarzwald), in Bayern, Hessen, Berlin, Hamburg, das Aller- Leine- Gebiet 

und das Territorium der damaligen DDR vor ( Plate 1954, Enigk 1955, Rühm 

1967, Gräfner, 1981a und b, Rühm 1983, Zwick 1974. Nach Zwick & Werner 

(1998) sind in Deutschland die folgenden 50 Simuliiden-Arten nachgewiesen, 

von denen jedoch nur wenige Arten human- und veterinärmedizinisch von 

Bedeutung sind (fett): 

 

Gattung Untergattung Art 

Metacnephia Crosskey 

1969 

 lyra Lundström 1991 

Prosimulium Roubaud 

1906 

Prosimulium Roubaud 1906 hirtipes (Fries 1824) 

latimucro (Enderlein 1925) 

rufipes (Meigen 1830) 

tomosvaryi (Enderlein 1921) 

Simulium Latreille 1802 Boophthora Enderlein 

1921 

erythrocephalum (DeGeer 

1776) 

 Byssodon Enderlein 1925 maculatum (Meigen 1804) 

 Eusimulium Roubaud 1906 angustipes Edwards 1915 

aureum Fries 1824 
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velutinum Santos Abreu 1922 

 Hellichiella Rivosecchi & 

Cardinal 1975 

latipes (Meigen 1804) 

 Nevermannia Enderlein 

1921 

angustitarse (Lundström 1911) 

bertrandi Grenier & Dorier 1959 

brevidens (Rubzov 1956) 

carpathicum (Knoz 1961) 

carthusiense Grenier & Dorier 

1959  

costatum Friederichs 1920 

crenobium (Knoz 1961) 

cryophilum (Rubzov 1959) 

lundstromi (Enderlein 1921) 

naturale Davies 1966 

oligotuberculatum (Knoz 1965) 

quasidecollatum Crosskey 1988 

urbanum Davies 1966 

vernum Macquart 1826 

 Obuchovia (Rubzov 1947) auricoma Meigen 1818 

 Schoenbaueria Enderlein 

1921 

nigrum (Meigen 1804) 

 Simulium Latreille 1802 argenteostriatum Strobl 1898 

argyreatum Meigen 1838 

colombaschense (Fabricius 

1787) 

degrangei Dorier & Grenier 

1960 

intermedium Roubeaud 1906 

maximum (Knoz 1961) 

monticola Friedrichs 1920 
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morsitans Edwards 1915 

noelleri Friederichs 1920 

ornatum Meigen 1818 

paramorsitans Rubzov 1956 

posticatum Meigen 1838 

reptans (Linnaeus 1758) 

rostratum (Lundström 1911) 

trifasciatum Curtis 1839 

tuberosum (Lundström 1911) 

variegatum Meigen 1818 

vulgare Dorogostajsky et al. 

1935 

 Tetisimulium Rubzov 1963 bezzii Corti 1914 

 Wilhelmia Enderlein 1921 balcanicum (Enderlein 1924) 

equinum (Linnaeus 1758) 

lineatum (Meigen 1804) 

Twinnia Stone & 

Jamnback 1955 

 hydroides (Novák 1956) 

 

Eine genaue Kartierung der Verbreitung der Simuliiden in Deutschland, wie 

sie von den Spezialisten seit Jahren auf dem in zweijährigem Abstand 

stattfindenden Simuliiden-Workshops gefordert wird, ist dringend notwendig, 

vor allem, um damit die Verbreitung der Plageerreger zu kartieren. An erster 

Stelle ist hier Simulum ornatum zu nennen. Diese Spezies vor allem ist durch 

Umweltveränderungen der Nachkriegszeit in Form von Flussbegradigung, 

Entfernen des ufernahen Baumbestandes und Abwasserbelastung der 

Flüsse in vielen Teilen Deutschlands gefördert und dann zum Plage- und 

Schadenserreger, vor allem in der Landwirtschaft, geworden (vgl. Leufgens 

1988)  
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2.2.3 Vektorfunktion der Kriebelmücken 

 

Viren: Bisher ist wenig darüber bekannt, welche Viren Simuliiden auf 

Menschen übertragen. Eine Simulium- Spezies scheint an der Übertragung 

des Rift Tal- Virus beteiligt zu sein (Meegan and Bailey 1989). Aus 

Simuliiden liegen auch Isolate des Venezuelanischen Pferde- Enzephalitis- 

Virus, das normalerweise von verschiedenen Moskitos auf Mensch, Pferd, 

Nager und Vögel übertragen wird, vor (Service 1980). 

 

 Protozoen: Simuliiden-Weibchen können Protozoen der Gattung 

Leucocytozoon, die Erreger von Haemosporidien-Infektionen bei Vögeln, 

übertragen. Einige Leucocytozoon-Arten infizieren Hausgeflügel und richten 

dabei in Geflügelfarmen Nordamerikas und Südostasiens beträchtliche 

Schäden an. In Deutschland spielen diese Haemosporidien-Infektionen 

jedoch keine Rolle. 

 

Nematoden: Simuliiden sind vor allem bekannt als Überträger der Filarie 

Onchocerca volvulus, dem Erreger der menschlichen Onchozerkose 

(Flussblindheit) in Afrika und Jemen sowie in Mittel- und Südamerika. Die 

Onchozerkose ist eine Erkrankung der Landbevölkerung. Sie ist vor allem 

entlang der Flüsse verbreitet, wo sich die Larven der Vektoren besonders in 

Stromschnellen massenhaft entwickeln. Die adulten weiblichen Filarien 

liegen in subkutanen Bindegewebsknoten des Menschen. Sie gebären 

Tausende von Larven (Mikrofilarien), die sich von den Knoten aus durch das 

subkutane Bindegewebe ausbreiten. Aus Knoten am Kopf können die 

Mikrofilarien leicht in die Augen einwandern, was schließlich zu einer 

Trübung der Hornhaut und Schädigung des Sehnerven führt. Die 

Mikrofilarien werden beim Stich von einer Kriebelmücke aufgenommen und 

entwickeln sich in der Mücke zu infektiösen Larven, die bei einem erneuten 

Blutsaugen der Mücke auf einen anderen Menschen übertragen werden.  
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In Europa übertragen Simuliiden Filarien-Arten bei Pferden, Rindern 

(Onchocerca gutturosa) und Rotwild (O. tarsicola, O. flexuosa, O. 

tubingensis, Cutifilaria wenki). 

 

Stichreaktionen: Die Stichreaktionen sind sehr unterschiedlich. Der 

Speichel, der von den Weibchen beim Blutsaugen abgesondert wird, enthält 

eine Vielzahl verschiedener toxischer Komponenten. So treten vor allem 

allergische Reaktionen nach dem Stich der Weibchen auf. Beim Menschen 

können starke Allgemeinsymptome bis hin zum Schock mit erheblichen 

Kreislaufproblemen auftreten. Entomologisch qualifizierte Allergologen, die 

diese Symptomatik und deren Ursachen schnell erkennen können, sind in 

Deutschland eine Rarität. Könemann (1988) fand bei einem Kollektiv von 428 

Patienten aus dem Raum Jülich, die wegen der Kriebelmückenstichen 

behandelt wurden, bei 20% eine Lymphangitis und bei 2% eine 

Lymphadenitis %. Da die Patienten selten mehr als einige Stiche aufwiesen, 

war keiner in Lebensgefahr. Bei Rindern und anderen Weidetiere, die 

massenhaft von Tausenden von Kriebelmücken gestochen werden können, 

kommt es auch zu Todesfällen. Gefährlich für Rinder ist das massenhafte 

Auftreten von Kriebelmücken vor allem m Frühjahr. Besonders bei jungen, 

noch nicht immunisierten Rindern können Kriebelmücken im Frühjahr auf der 

Weide schwere Schäden hervorrufen. So sind 25.000 Stiche pro Tier für die 

Rinder tödlich. Befallen werden vor allem Augenlider, Ohren, Achseln, 

Schenkelinnenseiten, Unterbrust, Unterbauch, Euter, Zitzen und Skrotum. 

Die befallenen Rinder reagieren mit flohstichartigen, krustenbedeckten 

Blutpunkten oder mit blaurot gefärbten Petechien, schließlich mit Atemnot 

und Tachykardie. Bei Sektionen fallen neben den Ödemen auch subkutane, 

submuköse und subseröse Blutungen auf. 
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2.2.4 Bewertung  

 

Faulde und Hoffmann (2001) führen die Kriebelmücken nicht als Vektoren 

bestimmter Erreger in Deutschland auf. Es ist nicht anzunehmen, dass es im 

Zusammenhang mit einer Klimaveränderung zu einer allgemeinen 

Massenvermehrung von Kriebelmücken kommen wird. Im Gegenteil, durch 

die Gewässersanierung wird die Nährstofffracht der Flüsse reduziert und 

dadurch den Larvenpopulationen der Kriebelmücken die Nahrungsgrundlage 

für eine Massenentwicklung entzogen. Bei einer Massenentwicklung der 

aquatischen Entwicklungsstadien konnten in Nordrhein-Westfalen (Raum 

Düren) und Baden-Württemberg (Raum Ulm) im zeitigen Frühjahr die 

Larvenpopulationen vor der Verpuppung mit Bacillus thuringiensis var. 

israelensis erfolgreich bekämpft und so Viehverluste vermieden werden. 

Es ist ferner nicht anzunehmen, dass sich mit zunehmender Erderwärmung 

tropische Kriebelmücken- Arten bis nach Europa ausbreiten und dass es in 

Deutschland zur Übertragung der Erreger der Flussblindheit kommt. Dazu 

bieten die heimischen Fliessgewässer, selbst wenn sie tropische 

Temperaturen erreichen, keine geeigneten Brutmöglichkeiten. Darüber 

hinaus findet man in Deutschland nur ganz selten Onchozerkose-Patienten, 

da sich Touristen in der Regel nicht infizieren. Onchozerkose-Patienten 

werden therapiert und dienen in unseren Breiten sicher nicht als Quelle für 

eine Übertragung. 

Es wäre aber sicher wünschenswert, adulte Kriebelmücken bei einem Viren-

Screening mit einzubeziehen. 
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2.3 Gnitzen (Ceratopogoniden) 

 

2.3.1 Biologie und Entwicklung 

 

Aus den ins Wasser, auf Wasserpflanzen, in den Schlamm, auf feuchten 

Boden oder auch Brack- und Salzwasser abgelegten Eiern entwickeln sich 

über 4 räuberische Larvenstadien die nur zwischen 0,5 und 2 mm großen 

adulten Gnitzen, dabei nehmen nur die Weibchen Blut auf. Diese stechen 

bevorzugt am Rand von Kleidung in die Haut. Die größte Stechaktivität ist in 

den Abend und frühen Nachtstunden. Von Mai bis August können die 

Mücken in Massen auftreten. Warum die Mücken teilweise in riesigen 

Schwärmen auftreten, ist nicht geklärt. 

 

2.3.2  

Liste der wichtigsten Arten der Familie Ceratopogonidae in 

Deutschland 

 

Von den bisher weltweit 5155 beschriebenen Arten (Borkent & Wirth 1997) 

sind für Deutschland 332 Arten beschrieben (Havelka & Aguilar, in Studia 

Dipterologica 1999). Während in den Nachbarländern Frankreich (Kremer 

1966, Dellécolle & Rieb 1990), der ehemaligen Tschechoslowakei (Knoz & 

Ratajasky 1987) und Polen (Szadziewsky 1985) Untersuchungen zur 

Culicoides-Fauna gemacht wurden, gibt es für den deutschen Raum nichts 

Vergleichbares. 

 

Blutsaugende Spezies gibt es in der Untergattung Culicoides Latreille 1809 

und Monoculicoides Khalaf 1954. Der für den Westen Russlands 

beschriebene Subgenus Leptoconops ist in Deutschland (noch) nicht 

gefunden worden. 
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Unterfamilie: Palpomyiinae 

Gattung Untergattung Art 

Bezzia Kieffer 1899 Bezzia Kieffer 1899 albicornis (Meigen 1818) 

albipes (Winnertz 1852) 

bicolor (Meigen 1804) 

calceata (Walker 1856) 

elongata Zilahi-Sebess 1940 

flavicornis (Staeger 1839) 

fuliginata Clastrier 1962 

gracilipes (Winnertz 1852) 

kazlauskasi Remm 1966 

multiannulata (Strobl 1905) 

nigrita (Clastrier 1962) 

nobilis (Winnertz 1852) 

ornata (Meigen 1830) 

pygmaea Goetghebuer 1920 

rufifascies Goetghebuer 1932 

signata (Meigen 1804) 

transfuga (Staeger 1839) 

winnertziana Kiefer 1919 

 

 

 Homobezzia Macfie 1932 affinis (Staeger 1839) 

annulipes (Meigen 1830) 

bohemica Kieffer 1919 

exigua Goetghebuer 1935 

fascispinosa Clastrier 1962 

fenestrata Clastrier 1962 

fuscifemoris Remm 1971 

gandavensis Goetghebuer 

1935 



 

 

47 

1935 

kiefferiana Goetghebuer 1934 

leucogaster (Zetterstedt 1850) 

nigritula (Zetterstedt 1838) 

nodosipes Kieffer 1924 

palustris Clastrier 1962 

solstitialis (Winnertz 1852) 

taeniata (Haliday in Walker 

1856) 

xanthocephala Goetghebuer 

1911 

xanthogaster (Kieffer 1919) 

 Phaenobezzia Haselbarth 

1921 

rubiginosa (Winnertz 1852) 

Clinohelea Kieffer 1917  unimaculata (Macquart 1825) 

Macropeza Meigen 1818  albitarsis Meigen 1818 

Mallochihelea Wirth 1962  alpina (Clastrier 1962) 

inermis (Kieffer 1909) 

munda (Loew 1864) 

nitida (Macquart 1826) 

remota (Kieffer 1919) 

setigera (Loew 1864) 

vernalis Remm 1965 

Neurohelea Kieffer 1925  luteitarsis (Watl 1837) 

Nilobezzia Kieffer 1921  posticata Zetterstedt 1850 

Palpomyia Meigen 1818  armipes (Meigen 1838) 

aterrima Goetghebuer 1921 

brachialis (Haliday 1833) 

distincta (Haliday 1833) 

flavipes (Meigen 1804) 
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fulva (Macquart 1826) 

grossipes Goetghebuer 1920 

korni Havelka 1980 

lineata (Meigen 1804) 

luteifemorata Edwards 1926 

macracantha Clastrier 1962 

magnispinosa Clastrier 1962 

nigrina Clastrier 1962 

nigripecta Kieffer 1919 

nigripes (Meigen 1830) 

obscurella Clastrier 1962 

panacantha Clastrier 1962 

polycantha Clastrier 1962 

praeusta (Loew 1869) 

puperula Remm 1976 

quadrispinosa Goetghebuer 

1920 

raignieri Goetghebuer 1920 

remmi Havelka 1974 

rietscheli Havelka 1997 

rufipes (Meigen 1818) 

semiermis Goetghebuer 1914 

serripes (Meigen 1818) 

spinipes (Panzer 1906) 

succinata (Meigen 1818) 

terrea (Meigen 1818) 

tibialis (Meigen 1818) 

tinctipennis Kieffer 1919 

vallouisensis Clastrier 1962 

variipila Kieffer 1924 

zernyi Goetghebuer 1934 
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Probezzia Kieffer 1906  concinna (Meigen 1818) 

seminigra (Panzer 1798) 

Sphaeromias Curtis 1829  candidatus (Loew 1856) 

fasciatus (Meigen 1818) 

pictus (Meigen 1818) 

 

Unterfamilie: Ceratopogoninae 

Gattung Untergattung Art 

Alluaudomyia Kieffer 

1913 

 altlocei Delecolle & Rieb 1989 

bertrandi Harrand & Cellier 

1949 

hygropetrica Vaillant 1954 

limosa Clastrier 1961 

meridiana Clastrier 1978 

pentaspila Remm & Glukhova 

1971 

siebenschwabi Halvelka 1976 

splendida (Winnertz 1852) 

Brachypogon Kieffer 

1899 

 nieves (Halvelka 1976) 

vitiosus (Winnertz 1852) 

Ceratoculicoides Wirth & 

Ratanawo-Rabhan 1971 

 havelkai Wirth & Grogan 1988 

moravicus Knoz 1987 

tontoeguri (Havelka 1980) 

Ceratopogon Meigen 

1803 

Ceratopogon Meigen 1803 communis (Meigen 1804) 

grandiforceps (Kieffer 1913) 

lacteipennis Zetterstedt 1838 

naccinervis (Borkent 1997) 

niveipennis Meigen 1804 

 Isohelea (Kieffer 1917) alpinus Clastrier 1961 

magnipalpis Clastrier 1961 
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nitidulus (Edwards 1921) 

perpusillus (Edwards 1921) 

silecis Szadziewski 1990 

socialibis (Goetghebuer 1920) 

thienemanni (Mayer 1940) 

turkestanicus Remm 1974 

vaillanti (Mayer 1955) 

Culicoides Latreille 1809 Avaritia Fox 1955 abchazicus Dzhafarov 1964 

chiopterus (Meigen 1830) 

dewulfi Goetghebuer 1920 

obsoletus (Meigen 1818) 

scoticus Downes & Kettle 1952 

 Beltranmyia Vargas 1953 circumscriptus Kieffer 1918 

remota (Kieffer 1919) 

manchuriensis Tokunaga 1941 

salinarius (Kieffer 1914) 

sphagnumensis (Williams 1955) 

 Culicoides Kieffer 1921 delta Edwards 1939 

fagineus Edwards 1939 

grisescens Edwards 1939 

impunctatus Goetghebuer 1920 

lupicaris Downes & Kettle 1952 

newsteadi Austen 1921 

pulicaris (Linnaeus 1758) 

punctatus (Meigen 1804) 

 Monoculicoides Khalaf 

1954 

helveticus Callot, Kremer & 

Deduit 1962 

longicollis Glukhova 1971 

nubeculosus (Meigen 1830) 

parroti Kieffer 1922 
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riethi Kieffer 1914 

stigma (Meigen 1818) 

 Oecacta Poey 1851 cameroni Campell & Pelham-

Clinton 1960 

 Pontoculicoides Remm 

1968 

saevus Kieffer 1922 

seifadinei Dzhafarov 1818 

slovacus Országh 1969 

 Silvaticulicoides Glukhova 

1977 

achrayi (Kettle & Lawson 1955) 

fascipennis (Staeger 1839) 

pallidicornis Kieffer 1919 

subfasciipennis Kieffer 1919 

 Wirthomyia Vargas 1973 pumilus (Winnertz 1852) 

reconditus Campell & Pelham-

Clinton 1960 

segnis Campell & Pelham-

Clinton 1960 

Comosioculatus-Gruppe   cosmioculatus Tokunaga 1956 

Festipennis-Gruppe  clastrieri Clastrier 1957 

festipennis Kieffer 1914 

 Duddinstoni-Untergruppe cataneii Clastrier 1957 

duddingstoni Kettle & Lawson 

1955 

maritimus Kieffer 1924 

 Furcillatus-Untergruppe furcillatus Callot, Kremer & 

Paradis 1962 

 Kibunensis-Untergruppe jurensis Callot, Kremer & 

Deduit 1962 

kibunensis Tokunaga 1937 

 Pictipennis-Untergruppe pictipennis Staeger 1839 

 Poperighensis-Untergruppe poperinghensis Goetghebuer 

1953 



 

 

52 

1953 

 Simulator-Untergruppe alazanicus Dzhafarov 1961 

simulator Edwards 1939 

Heliophilus-Gruppe  heliophilus Edwards 1921 

latifrontis Shakirzjanova 1962 

Pseudoheliophilus-

Gruppe 

 pseudoheliophilus Callot & 

Kremer 1961 

Semimaculatus-Gruppe  semimaculatus Clastrier 1958 

Truncorum-Gruppe  clintoni Boormann 1984 

truncorum (Edwards 1939) 

Vexans-Gruppe  albicans (Winnertz 1852) 

brunnicans Edwards 1939) 

vexans Staeger 1839 

Monohelea Kieffer 1917 Monohelea Kieffer 1917 estonica Remm 1965 

scirpi Kieffer 1913 

tesselata (Zetterstedt 1850) 

 Schizohelea Kieffer 1917 Incerta Clastrier 1963 

lampropeza Remm 1967 

leucopeza (Meigen 1804) 

Seromyia Meigen 1818  atra (Meigen 1818) 

femorata (Meigen 1804) 

ledicola Kieffer 1924 

morio (Fabricius 1775) 

rufitarsis (Meigen 1818) 

subinermis Kieffer 1919 

Stilobezzia Kieffer 1911) Acanthohelea Kieffer 1917 calcarata (Goetghebuer 1920) 

cereola Clastrier 1963 

fusca (Goetghebuer 1932) 

fuscidorsum Kieffer 1921 

gracilis (Haliday 1833) 
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lutacea Edwards 1926 

ochracea (Winnertz 1852) 

 Stilobezzia Kieffer 1911 flavirostris (Winnertz 1852) 

 

Unterfamilie: Dasyhelinae  

Gattung Untergattung Art 

Dasyhelea Kieffer 1911 Dasyhelea Kieffer 1911 aestiva (Winnertz 1852) 

baltica Remm 1966 

coarcta Kieffer 1914 

dieuzeidei (Vaillant 1959) 

dufouri (Laboulbène 1869) 

flavifrons Guerin 1833 

bilineata Goetghebuer 1920 

malleolus Remm 1962 

pallidiventris Goetghebuer 1931 

paludicola Kieffer 1924 

saxicola (Edwards 1929) 

septuosa Borkent 1997 

tecticola Remmert 1953 

 Dicryptoscena Enderlein 

1936 

inclusia Kieffer 1918 

lucida Remm 1968 

notata Goetghebuer 1920 

stellata Remm 1968 

 Prokempia Kieffer 1913 bilobata Kieffer 1915 

biunguis Kieffer 1925 

dampfi Kieffer 1925 

diplosis Kieffer 1914 

flaviventris Goetghebuer 1910 

luteiventris Goetghebuer 1934 

spiralis Remm 1966 
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 Pseudoculicoides Malloch 

1915 

abhazica Remm 1967 

aithalodes Remm 1971 

albuverruscosa Remm 1967 

auli Remm 1962 

bicrenata Kieffer 1923 

bifida Zilahi-Sebess 1936 

calycata Remm 1962 

erici Havelka 1978 

europaea Remm 1962 

flavoscutellata (Zetterstedt 

1850) 

franzella Goetghebuer 1950 

leptocladus Remm 1967 

palustris (Meigen 1804) 

sericata (Winnertz 1852) 

sericatoides Zilahi-Sebess 1940 

similaris Remm 1972 

tessicola Remm 1972 

turanicola Remm & 

Nasarmuch-amedov 1969 

turificola Kieffer 1925 

versicolor (Winnertz 1852) 

 Sebessia Remm 1979 acuminata Kieffer 1919 

holosericea (Meigen 1804) 

 

Unterfamilie: Forcipomyiinae  

Gattung Untergattung Art 

Atrichopogon Kieffer 

1906 

Atrichopogon Kieffer 1906 aethiops (Goetghebuer 1920) 

albiscapula Kieffer 1918 

brunnipes (Meigen 1804) 
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fuscus (Meigen 1804) 

griseolus Zetterstedt 1855 

hirtidorsum Remm 1961 

infuscus Goetghebuer 1920 

longicalar Remm 1961 

minutus (Meigen 1830) 

miripalpis Kieffer 1924 

mulleri Kieffer 1906 

pollinivorus Downes 1955 

psilopterus Kieffer 1919 

speculiger Nielsen 1951 

thienemanni Kieffer 1921 

trifasciatus Kieffer 1918 

unilineatus Remm 1967 

 Kempia Kieffer 1913 longiserra Kieffer 1921 

pavidus (Winnertz 1852) 

seminitidus Goetghebuer 1947 

 Meloehelea Wirth 1956 atribarbus Kieffer 1922 

fusculus (Coquillet 1901) 

lucorum (Meigen 1818) 

meloesugans Kieffer 1922 

oedemerarum Stora 1929 

rostratus (Winnertz 1852) 

setosipennis (Kieffer 1911) 

 Psilokempia Enderlein 1936 appendiculatus (Goetghebuer 

1920) 

avastensis Remm 1959 

forcipatus (Winnertz 1852) 

paulus Remm 1961 

Forcipomyia Meigen 1818 Caloforcipomyia Saunders 

1906? 

glauca Macfie 1934 
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1906? 

 Euprojoannisia Brèthes 

1911? 

alacris (Winnertz 1852) 

borealis Remm 1966 

hirtipennis (Malloch 1915) 

perflavida Remm 1971 

phlebotomoides Bangerter 

193? 

psilonota Kieffer 1911 

titillans (Winnertz 1852) 

 Forcipomyia Meigen 1818 acanthophora Remm 1968 

allocera Kieffer 1916 

altaica Remm 1972 

apricans (Kieffer 1919) 

aquatica Kieffer 1922 

bipunctata (Linnaeus 1767) 

bitensis Kieffer 1924 

braueri (Wasman 1893) 

brevipedicellata (Kieffer 1901) 

brevipennis (Macquart 1826) 

ciliata (Winnertz 1852) 

crassipes (Winnertz 1852) 

formicaria Kieffer 1908 

guilleaumei Goetghebuer 1924 

hygrophila Kieffer 1925 

lateralis (Bouché 1834) 

lepida (Winnertz 1852) 

manchuriensis Tokunaga 1941 

nigra (Winnertz 1852) 

nigrans Remm 1962 

pallida (Winnertz 1852) 
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pontica Remm 1968 

pulchrithorax Edwards 1924 

radicicola Edwards 1924 

regulus (Winnertz 1852) 

resinicola Kieffer 1901 

sanguinolenta Kieffer 1925 

scapularis Goetghebuer 1932 

sphagnophila Kieffer 1925 

suberis Clastrier 1956 

tenuis (Winnertz 1852) 

tenuisquama Kieffer 1924 

tuzeti W. Huttel & N. Huttel 

1952 

 Lasiohelea Kieffer 1921 sibirica (Buyanova 1962) 

usurica Remm 1971 

velox (Winnertz 1852) 

 Microhelea Kieffer 1917 corticis Kieffer 1911 

dichromata Remm 1968 

fuliginosa (Meigen 1818) 

myrmecophila Egger 1863 

picea (Winnertz 1852) 

 Pterobosca Macfie 1932 paludis (Macfie 1936) 

 Synthyridomyia Saunders 

1956 

acidicola (Tokunaga 1937) 

knockensis Goetghebuer 1938 

murina (Winnertz 1852) 

 Thyridomyia Saunders 

1925 

biskraensis Kieffer 1923 

colemani Wirth 1952 

frutetorum (Winnertz 1852) 

litoraurea Ingram & Macfie 

1924 
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monilicornis (Coquillett 1905) 

rugosa Chan & Le Roux 1970 

trilineata Goetghebuer 1934 

 Trichohelea Goetghebuer 

1920 

eques (Johannsen 1908) 

tonnoiri (Goetghebuer 1920) 

 

2.3.3 Verbreitung 

 

Über die Verbreitung der Gnitzen in Deutschland liegen keine genaueren 

Angaben vor. 

 

2.3.4 Vektorfunktion 

Wegen fehlender Untersuchungen ist das Übertragungspotential der 

Ceratopogoniden in Deutschland nicht bekannt und schwer 

abschätzbar: Offenbar wird das humanpathogene Tahyna- Virus auch 

von Culicoides übertragen (Lundström 1999). In den USA wurden 

Pferdeenzephalitis- Viren (EEE) und in China Viren der Japanischen 

Enzephalitis aus Culicoides resp. Lasiohelea isoliert. Ob die potentiell 

humanpathogenen Viren auch übertragen werden, ist unklar 

(Service1980). Im Süden Europas muss mit der Übertragung des AHSV 

(African Horse Sickness Virus) gerechnet werden, aber auch mit der 

Einschleppung des Rift- Tal Virus, wobei im ersten Fall Gnitzen 

Vektoren sind, im zweiten Fall Gnitzen als Vektoren in Frage kommen 

können (Mellor und Leake 2000). 

In Deutschland stellen die Gnitzen im Augenblick eher ein 

veterinärmedizinisches Problem bei starkem Befall dar, obwohl auch 

Menschen infolge allergischer Reaktionen stark unter dem Auftreten von 

Gnitzen leiden können. 

Die Krankheitssymptome beschränken sich im allgemeinen auf allergische 

Hautreaktionen durch das beim Stechen abgegebene Histamin, was zu einer 

ausgeprägten Quaddelbildung führen kann. 
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Verdächtige oder erwiesenermaßen allergene Arten sind: 

 

Culicoides chiopterus (Meigen 1830) 

             C. circumscriptus Kieffer 1918 

             C. dewulfi  Goethghebuer 1920 

             C. nubeculosus (Meigen 1830)  

             C. obsoletus (Meigen 1818)  

             C. pulicaris (Linneaus 1758) 

             C. punctatus (Meigen 1804)  

             C. scoticus  Downes & Kettle 1952 

(Anmerkung: Spanien: C. imicola, C. nubeculosus, C. obsoletus, England: C. 

pulicaris) 

 

In den Tropen können Filarien der Arten Mansonella streptocerca und 

Mansonella perstans übertragen werden. Über die mögliche 

Vektorkompetenz einheimischer Arten für Filarien ist nicht bekannt 

 

2.3.5 Reservoirwirte 

 

Ceratopogoniden sind wenig wirtsspezifisch und saugen an warmblütigen 

Wirbeltieren wie Vögel und Säuger. 

 

2.3.6 Bewertung der Vektorfunktion 

Wegen der weiten Verbreitung und der teilweise hohen Populationsdichten 

sind Gnitzen als Vektoren vorzüglich geeignet. Dass sie bisher eher von 

veterinärmedizinischer Bedeutung zu sein scheinen, könnte an der 

ungenügenden Erforschung der Situation liegen. 
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2.4 Sandmücken (Phlebotomen) 

 

2.4.1 Biologie und Entwicklung 

Die adulten Sandmücken ernähren sich von Pflanzensäften (Moore et al. 

1987) und/oder Blattlausexkreten (Naucke 1998). Die weiblichen 

Sandmücken benötigen für die Entwicklung der Eier zusätzlich Blut. Die 

Eiablage findet bei den Sandmücken auf dem Erdboden statt. Die Larven 

ernähren sich im Boden oder in der Detritusschicht von organisch-

zersetzendem Material. In ihrer Larvalentwicklung durchlaufen Sandmücken 

vier Larvenstadien. Die Überwinterung erfolgt in Europa im 4ten 

Larvenstadium. 

Die mittleren Entwicklungszeiten für die verschiedenen Sandmückenarten 

betragen von der Blutmahlzeit bis zum Adultstadium der nächsten 

Generation zwischen 40 und 57 Tagen (Theodor 1958; Johnson & Hertig 

1961; Schmidt 1964; Gemetchu 1976; Maroli 1983; Beach et al. 1986; Ghosh 

et al. 1992). Im Mittelmeergebiet dauert die Entwicklung „Wintergeneration“ 

wesentlich länger. In Europa erscheinen meist nur zwei Generationen pro 

Jahr, die erste im Juni (Wintergeneration), die zweite im September 

(Sommergeneration). 

Über die Brutplätze von Sandmücken im mediterranen Raum oder in 

Deutschland, der Schweiz oder gar in Belgien, ist sehr wenig bekannt. So 

fand Grassi (1907) in einem Keller der ‘Via Panisperna‘ im Zentrum Roms 

einige Larven und Puppen von Phlebotomus papatasi und Killick-Kendrick 

(1987) in einem Keller in den Cevennen (Süd-Frankreich) sechs Larven von 

P. ariasi. Die Beschreibung eines Talgrabens, einer Wasserpumpstation und 

eines Brunnens als nachgewiesene Sandmückenbrutplätze auf Chalkidike 

(Griechenland) findet sich bei Naucke (1998). Im Rahmen dieser Studien 

konnte erstmals klar für den nicht- mediterranen europäischen Raum 

(Deutschland, Neuenburg) ein Sandmückenbrutplatz nachgewiesen werden 

(Naucke et al., in preparation). 
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2.4.2 Liste der Arten der Sandmücken- Gattungen Phlebotomus und 

Sergentomyia in Deutschland und Europa, deren Verbreitung und 

Vektorkompetenz 

 

Weit mehr als 700 Sandmückenarten sind bisher in der Unterfamilie der 

Phlebotominae, Familie Psychodidae, weltweit beschrieben. Zwei Gattungen, 

Lutzomyia und Phlebotomus übertragen humanpathogene Krankheiten. 

Sandmücken der Gattung Sergentomyia übertragen Parasitosen auf 

Sauropsiden (Vogelartige und Reptilien). In Europa sind 23 

Sandmückenarten zwei verschiedener Gattungen bekannt: 

 

Gattung (Untergattung) Spezies Verbreitung in 

Europa 

Vektorkompetenz (L. = 

Leishmania) 

1. Phlebotomus (Adlerius) balcanicus, 

Theodor 1958 

Griechenland L. infantum vermutet, 

(Zivkovic 1974) 

2. Phlebotomus (Adlerius) simici, 

Nitzulescu & Nitzulescu 1931 

Griechenland L. infantum vermutet, 

(Zivkovic 1975) 

3. Phlebotomus (Anaphlebotomus) fortunatarum, 

Ubeda Ontiveros et al. 1982 

Kanarische Inseln unbekannt 

4. Phlebotomus (Larroussius) ariasi, 

Tonnoir 1921a 

Frankreich, Italien, 

Portugal, Spanien 

L infantum (Rioux et al. 

1984; Alves Pires et al. 

1991; Guilvard et al. 1996) 

5. Phlebotomus (Larroussius) galilaeus, 

Theodor 1958 

Zypern unbekannt 

6. Phlebotomus (Larroussius) langerioni, 

Nitzulescu 1930 

Spanien L. infantum (Dora & Shehata 

1992) 

7. Phlebotomus (Larroussius) longicuspis, 

Nitzulescu 1930 

Spanien L. infantum vermutet (Dedet 

et al. 1979; Killick-Kendrick 

1990) 

8. Phlebotomus (Larroussius) neglectus, 

Tonnoir 1921b 

Griechenland, 

Italien 

L. infantum  (Adler & 

Theodor 1932; Adler et al. 

1938; Léger et al. 1988) 

9. Phlebotomus (Larroussius) perfiliewi, Griechenland, L. infantum (Vanni 1939; 

Maroli et al. 1987) 
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Parrot 1930 Italien Maroli et al. 1987) 

Toscana- & Arbia (Phlebo-) 

Virus (Balducci 1988) 

10. Phlebotomus (Larroussius) perniciosus, 

Newstead 1911 

Frankreich, Italien,  

Jersey (?), 

Portugal, Schweiz, 

Spanien, Zypern 

L. infantum (Bettini et al. 

1986; Martin Sanchez et al. 

1993; Maroli et al. 1994; 

Guilvard et al. 1996) 

Toscana- & Arbia (Phlebo-) 

Virus (Balducci 1988) 

11. Phlebotomus (Larroussius) tobbi, 

Adler et al. 1930 

Italien, 

Griechenland, 

Zypern 

L. infantum  (Léger et al. 

2000b) 

12. Phlebotomus (Paraphlebotomus) alexandri, 

Sinton 1928 

Griechenland, 

Spanien 

L. donovani (Guan et al. 

1986) 

13. Phlebotomus (Paraphlebotomus) chabaudi, 

Croset et al. 1970 

Spanien unbekannt 

14. Phlebotomus (Paraphlebotomus) jacusieli, 

Theodor 1947 

Zypern unbekannt 

15. Phlebotomus (Paraphlebotomus) sergenti, 

Parrot 1917 

Frankreich, 

Griechenland (?), 

Italien, Portugal, 

Spanien, Zypern 

(?) 

L. major (Schlein et al. 

1984); 

L. tropica, (Stratigos 1980; 

Al Zahrani et al. 1988; 

Pratlong et al. 1991; 

Guilvard et al. 1991; Alptekin 

et al. 1999) 

16. Phlebotomus (Paraphlebotomus) similis, 

Perfiliew 1963 

Griechenland L. infantum vermutet, 

(Depaquit et al. 1998) 

17. Phlebotomus (Phlebotomus) papatasi, 

(Scopoli 1786) 

Frankreich, 

Griechenland, 

Italien, Schweiz, 

Spanien, Portugal 

L. turanica (Strelkova 1996), 

L. major  (Schlein et al. 

1982; Ben Ismail et al. 1987; 

Izri et al. 1992; Merdan et al. 

1992; Yaghoobi Ershadi et 

al. 1995) 

Phlebovirus- Serotypen 

(Schmidt et al. 1960; George 

1970; Schmidt et al. 1971; 

Gaidamovich et al. 1980) 
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18. Phlebotomus (Transphlebotomus) economidesi, 

Léger et al. 2000a 

Zypern unbekannt 

19. Phlebotomus (Transphlebotomus) mascittii, 

Grassi 1908 

Belgien, 

Deutschland, 

Frankreich, 

Griechenland, 

Italien, Jersey (?); 

Schweiz, Spanien; 

Zypern 

unbekannt 

20. Sergentomyia (Sergentomyia) azizi, 

(Adler 1946) 

Zypern unbekannt 

21. Sergentomyia (Sergentomyia) dentata, 

(Sinton 1933) 

Griechenland unbekannt 

22. Sergentomyia (Sergentomyia) fallax, 

(Parrot 1921) 

Kanarische Inseln unbekannt 

23. Sergentomyia (Sergentomyia) minuta, 

(Rondani 1843) 

Frankreich, Italien,  

Griechenland, 

Portugal, Schweiz, 

Spanien,  

L. (Sauroleishmania) 

tarentolae (Rioux et al. 

1969; Gramiccia et al. 1985) 

 

2.4.2.1 Die Art Phlebotomus (Larroussius) ariasi, Tonnoir 1921 

Phlebotomus ariasi wurde von Tonnoir (1921a) aus Spanien (Barcelona) nur 

als Männchen beschrieben. Dieser fing dieses Männchen im Mediterranen 

Gebüsch ('mediterranean scrub'), eine genauere Angabe über den Fangort 

machte er nicht.  

Geographische Verbreitung 

Phlebotomus ariasi kommt in Europa in Frankreich, Italien, Portugal, und 

Spanien vor, darüber hinaus in Algerien, Marokko und Tunesien. 

Vektorkompetenz 

Phlebotomus ariasi ist nachgewiesener Vektor viszeraler Leishmaniose 

(Leishmania infantum) in Frankreich (Rioux et al. 1984), Spanien (Guilvard et 

al. 1996), Portugal (Alves Pires et al. 1991) und Marokko. Die 

Durchseuchungsrate Leishmania infantum infizierter P. ariasi ist in Europa 

stellenweise hoch: 
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- Cevennen (Süd- Frankreich) 1,6% (Rioux et al. 1984) 

- Alto Douro Region (Portugal), innerstädtisch (!) 1,3% (Alves Pires et 

al. 1991) 

- Priorat Region (Spanien) 0,13% (Guilvard et al. 1996) 

Verhalten 

Phlebotomus ariasi ist: 

Anthropophil und zoophil, wenig photophil (wird bedingt durch Licht von 

Glühlampen angelockt), stark exophil (fliegt im Freien, und nicht in dunkle 

Räume), daher hauptsächlich exophag, selten endophag (jedoch in Ställen 

Blut saugend). 

Vorkommen von P. ariasi in Deutschland (?): 

Phlebotomus ariasi ist diejenige europäische Sandmückenart, von der eine 

ganzjährige Aktivität in der Provinz Granada (Süd-Spanien) bekannt ist 

(Morillas Marquez et al. 1983; Gil Collado et al. 1989). Darüber hinaus ist P. 

ariasi die vermutlich ‘schnellste‘ europäische Sandmückenart. In Süd-

Frankreich wurde eine Fluggeschwindigkeit von 0.65-0.70 m/s (2.3-2.5 km/h) 

festgestellt (Killick-Kendrick et al. 1986). In diesem Zusammenhang wird 

auch die Verbreitung von Leishmaniose allein durch Sandmücken diskutiert. 

In einem Tierheim bei Manresa (Nord-Spanien, ca. 50 Kilometer nord-

westlich von Barcelona) wurde P. ariasi in einer Höhe von über 500 m. ü. NN 

zahlreich gefangen (Schmitt 2000). Die Leishmania- Infektionsrate der Hunde 

in diesem Tierheim liegt bei ca. 10%. Die klimatischen Bedingungen des 

Höhenklimas Manresas entsprechen weitgehend denen in Süd-Deutschland. 

Die nächtlichen Frühjahrs- (März bis Juni) und Herbst- (September bis 

November) Temperaturen sind vergleichbar mit denen Süd-Deutschlands, 

die Wintermonate (Dezember bis Februar) sind deutlich kälter und die 

Sommermonate (Juli und August) wärmer. Besonders die kalten 

Wintermonate (Dezember bis Februar) stellen für dieses Tierheim insofern 

ein Problem dar, dass während dieser Zeit häufig Hunde erfrieren (pers. Mitt. 

der Tierheimleitung). Im Sommer (Juli und August) verschwindet P. ariasi in 

einigen heissen Regionen Spaniens völlig, so beispielsweise in Granada 
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(Morillas Marquez et al. 1983). P. ariasi erscheint daher als eine 

Sandmückenart, welche im Vergleich zu anderen, kältetoleranter ist.  

Von dem Tierheim Manresa gehen regelmässig Tiertransporte nach 

Deutschland, hauptsächlich in die Region um Aachen. Bogdan et al. (2001) 

berichten über ein Leishmaniose (Leishmania infantum Zymodem MON-1) 

infiziertes Kind, welches in der Region um Aachen aufgewachsen ist, und 

sich nie in bekannten Leishmania- endemischen Gebieten aufhielt. Das 

Leishmania infantum Zymodem MON-1 ist in Nord-Spanien bekannt und 

nachgewiesen (Guilvard et al. 1996; Fisa et al. 1999). Ein möglicher Import 

(Leishmania- infizierter) P. ariasi nach Deutschland, z.B. durch 

Tiertransporte, ist nicht auszuschließen. 

 

2.4.2.2 Phlebotomus (Larroussius) neglectus, Tonnoir 1921 

Phlebotomus neglectus ist diejenige europäische Sandmückenart, deren 

Erstbeschreibung lange in Vergessenheit geraten war. Tonnoir (1921b) 

beschrieb P. neglectus anhand von Exemplaren aus Triest (Nord-Italien), 

Görz (Julische Alpen) und Sarche (Südtirol), welche bereits 1864 bis 1917 (!) 

gesammelt wurden. Bis Léger & Pesson (1987) die Taxonomie und die 

geographische Verbreitung dieser Art klärten, wurde diese Sandmückenart 

im Mediterranen Raum fälschlicherweise als Phlebotomus major identifiziert. 

Geographische Verbreitung 

Phlebotomus neglectus ist in Italien südlich der Alpen, im ehemaligen 

Jugoslawien, in Albanien, Griechenland, Bulgarien und Süd-Rumänien, in der 

Türkei, in Syrien, im West-Irak und in Israel verbreitet. 

Vektorkompetenz 

Phlebotomus neglectus ist nachgewiesener Vektor viszeraler Leishmaniose 

(Leishmania infantum) in Griechenland (Adler & Theodor 1932; Adler et al 

1938; Léger et al 1988). 

Verhalten 

Phlebotomus neglectus ist: 



 

 

66 

Stark anthropophil, seltener zoophil, photophil (Glühlampen), endophil (in 

Räume fliegend) und endophag (in Räumen Blut- saugend). 

Vorkommen von P. neglectus in Deutschland (?): 

Adler & Theodor (1931) beschrieben Phlebotomus neglectus als endophile 

Sandmückenart, welche abends wenige Stunden nach Sonnenuntergang 

verstärkt und gezielt in bewohnte Häuser hineinfliegt. An gleicher Stelle 

werden Mücken dieser Art, die noch kein Blut gesaugt hatten, als äußerst 

photophil (fliegt ins Glühbirnen- Licht) beschrieben. Tatsächlich lassen sich 

weibliche Sandmücken dieser Art durch herkömmliches 

Glühbirnenbeleuchtung bis in das 2. Stockwerk eines Gebäudes in 6,6 

Metern Höhe anlocken (Naucke 1998). 

Phlebotomus neglectus ist vermutlich die einzige Sandmückenart im 

Mediterranen Raum, die im Freiland bei einer Temperatur von 13°C noch 

aktiv ist. Diese Kältetoleranz ist es, die P. neglectus in Nord-Griechenland 

erlaubt, sich in mehr als 1'000 m. ü. NN noch reproduzieren zu können. Bei 

klimatisch günstiger Lage kann P. neglectus auch im November noch auf 

Chalkidike zahlreich gefangen werden (Naucke 1998). Eine ähnliche 

Beobachtung machten Adler et al. (1938), als sie P. neglectus (= P. major 

s.l.) in Canea auf Kreta Mitte November noch sehr zahlreich fingen. Daher 

sei hier nochmals erwähnt, dass die Exemplare, die Tonnoir (1921b) zur 

Erstbeschreibung von P neglectus dienten aus Triest (Nordost-Italien), Görz 

(Julische Alpen) und Sarche (Südtirol) stammten, jeweils wenige Kilometer 

von der österreichischen Grenze entfernt. Obwohl bisher noch nie über den 

Fang einer Sandmücke in Österreich berichtet wurde, so werden auch 

autochthone (also in Österreich entstandene) humane Fälle von Kala- Azar 

vermutet (Kollaritsch et al. 1989; pers. Mitt. Aspöck 2001). Daher ist P. 

neglectus diejenige Sandmückenart, die für Österreich als Vektor humaner 

viszeraler Leishmaniose in Betracht zu ziehen wäre. In Deutschland sind 

nördlich der Alpen (Oberbayern) autochthone Leishmaniosefälle bekannt 

(Gothe 1991a; pers. Mitt. Zahner 2001). Die Präsenz von P. neglectus in 

Deutschland ist nicht nachgewiesen, jedoch für diese Region zu überprüfen. 
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2.4.2.3 Phlebotomus (Larroussius) perfiliewi, Grassi 1908 

Phlebotomus perfiliewi wurde von Parrot (1930) anhand von vier auf der Krim 

(Paspra, Miskhor) gefangenen männlichen Sandmücken beschrieben. Die 

Beschreibung des P. perfiliewi-Weibchens findet sich bei Adler & Theodor 

(1931), als diese P. macedonicus (= P. perfiliewi) aus Waterston, Macedonia 

(Ex-Jugoslawien oder Griechenland ?) beschreiben. An dieser Stelle wiesen 

die Autoren darauf hin, dass P. macedonicus bisher mit P. perniciosus 

verwechselt wurde. Die Autoren waren sich jedoch noch nicht bewußt, daß 

auch 'ihr P. macedonicus' bereits ein Jahr zuvor als P. perfiliewi beschrieben 

wurde. Dieses bedeutet, dass alle für Griechenland und Ex-Jugoslawien als 

P. macedonicus oder P. perniciosus (auch weit über die 30er Jahre hinaus) 

bestimmten Sandmücken als P. perfiliewi aufzufassen sind. 

Geographische Verbreitung 

Phlebotomus perfiliewi findet man in Europa in Italien und Griechenland. 

Darüberhinaus in Ex-Jugoslawien und Rumänien, in Rußland auf der Krim, in 

Ungarn und in der West-Türkei, sowie in Nord-Afrika in Marokko, Algerien 

und Tunesien. 

Vektorkompetenz 

Phlebotomus perfiliewi ist nachgewiesener Vektor viszeraler Leishmaniose 

(Leishmania infantum) in Italien (Vanni 1939; Maroli et al. 1987) und Algerien 

(Izri & Belazzoug 1993). P. perfiliewi ist ein verdächtigter Vektor viszeraler 

Leishmaniose in Griechenland, Rumänien, Tunesien und Ex-Jugoslawien. 

P. perfiliewi ist nachgewiesener Vektor verschiedener Phlebovirus- 

Serotypen in Italien (Balducci 1988) und Ex-Jugoslawien (Gligic et al. 1983). 

Verhalten 

Phlebotomus perfiliewi ist: 

Anthropophil und zoophil, stark photophil (wird durch Glühlampen im Freien 

angelockt), allgemein jedoch exophil (aber auch in dunkle Räume fliegend), 

daher endo- und exophag. 

Vorkommen von P. perfiliewi in Deutschland (?): 
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Phlebotomus perfiliewi ist diejenige europäische Sandmückenart, die für die 

erste nachkriegliche Leishmaniose-Epidemie beim Menschen in Zentral-

Europa (Emilia-Romagna Provinz, Nord-Italien) verantwortlich gemacht wird 

(Killick-Kendrick et al. 1977). Diese Leishmaniose-Epidemie grassierte 1971-

1972 hauptsächlich unter den Bewohnern in der Kommune Castel San Pietro 

Terme - 60 Personen erkrankten an viszeraler Leishmaniose, 13 Menschen 

starben, 2'485 Einwohner wurden serologisch auf Leishmanien-Antikörper 

untersucht - 91 waren positiv (Pampiglione et al. 1974). 

P. perfiliewi, in Italien als berüchtigter Vektor humanpatogener Leishmaniose 

breitet sich derzeit nordwärts aus. Es ist auch zu vermuten, dass diese 

Sandmückenart für die Zunahme der Leishmaniose-Erkrankungen beim 

Menschen in Italien verantwortlich ist. Aufgrund der globalen Erwärmung, 

besonders in Zentral-Europa, wird für die nächsten Jahre erwartet, dass P. 

perfiliewi in Nord-Europa bis zum 49sten Breitengrad anzutreffen sein wird 

(Kuhn, 1999). Der 49ste Breitengrad schneidet in Deutschland Karlsruhe in 

Baden-Württemberg und Regensburg in Bayern (siehe auch Kap. 3.3.3.). 

 

2.4.2.4 Phlebotomus (Larroussius) perniciosus, Newstead 1911 

Phlebotomus perniciosus wurde von Newstead (1911) von verschiedenen 

Regionen auf Malta (Floriana, Casa Leoni) beschrieben. Weitere 

vermeintliche Neubeschreibungen dieser Sandmückenart folgten. So sind P. 

nigerrimus (Newstead 1911), P. legeri (Mansion 1913), P. lusitanicus (Franca 

1918) und P. grassii (Pierantoni 1925) als P. perniciosus aufzufassen. 

Geographische Verbreitung 

Phlebotomus perniciosus kommt in Europa in England (Jersey), Frankreich 

(incl. Korsika), Italien (incl. Sardinien und Sizilien), Portugal, Spanien, in der 

Schweiz und auf Zypern vor. Darüber hinaus findet man P. perniciosus in 

Algerien, Marokko und Tunesien, sowie auf Malta, in Libyen, Syrien, in der 

Türkei, in Ex-Jugoslawien und in Aserbaidschan. 
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Vektorkompetenz 

Phlebotomus perniciosus ist nachgewiesener Vektor viszeraler Leishmaniose 

(Leishmania infantum) in Frankreich, Italien (incl. Sardinien) (Bettini et al. 

1986; Maroli et al. 1994), Spanien (Martin Sanchez et al. 1993; Guilvard et al. 

1996), auf Malta und in Nordafrika. Die Durchseuchungsrate Leishmania 

infantum infizierter P. perniciosus ist stellenweise sehr hoch: 

- Almeria Provinz (Südost-Spanien) 5.4% (Martin Sanchez et al. 1993) 

- Malaga Provinz (Süd-Spanien) 3.7% (Morilla Marquez et al. 1996) 

- Caserta Provinz (Italien) 6.2% (Maroli et al. 1994) 

- Neapel Provinz (Italien) 2.8% (Maroli et al. 1994) 

P. perniciosus ist nachgewiesener Vektor verschiedener Phlebovirus- 

Serotypen in Italien (Balducci 1988) und Portugal. Bei 13 von 317 (4,1%) 

deutscher Reisender, die aus dem Mittelmeerraum zurückkehrten, wurde das 

Toskana Virus serologisch bestätigt (Schwarz et al. 1996). 

Verhalten 

Phlebotomus perniciosus ist: 

Anthropophil und zoophil, stark photophil (Glühlampen), jedoch auch 

endophil (in dunkle Räume fliegend), sowie endo- und exophag (in Räumen 

Blut saugend). 

Vorkommen von P. perniciosus in Deutschland (?): 

Ein zukünftiger Nachweis von P. perniciosus ist auch für Deutschland und 

Belgien zu zu erwarten, denn die humane viscerale Leishmaniose (mit 

bislang P. perniciosus als verdächtigtem Vektor) ist in Frankreich bis in die 

nördlichsten Departements nachgewiesen (Guilhon 1965). 

Auch P. perniciosus wurde in dem Tierheim bei Manresa (Nord-Spanien, ca. 

50 Kilometer nord-westlich von Barcelona) in einer Höhe von über 500 m. ü. 

NN zahlreich gefangen (Schmitt 2000) - siehe auch Kap. 2.4.2.1. Ein 

möglicher Import (Leishmania- infizierter) P. perniciosus nach Deutschland, 

z.B. durch Tiertransporte, ist nicht auszuschließen. 
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2.4.2.5 Phlebotomus (Phlebotomus) papatasi, (Scopoli 1786) 

Die erste Erwähnung einer Sandmücke (vermutlich Phlebotomus papatasi) 

findet sich 1691 bei Bonnani. In der ersten gültigen Beschreibung nannte 

Scopoli (1786) diese Sandmücke Bibio papatasi. Scopoli beschrieb jedoch 

nur das Weibchen. 1840 beschrieben Rondani & Berté (1840) das Männchen 

ungerechtfertigterweise als Flebotomus papatasii. Von Loew (1847) erhielt 

diese Sandmückenart den heute gültigen Namen Phlebotomus papatasi. 

Kurioserweise scheint bis zum heutigen Tage eine gültige Beschreibung des 

männlichen P. papatasi zu fehlen. 

Geographische Verbreitung 

Man trifft Phlebotomus papatasi in Europa in der Schweiz (?), in Portugal, 

Spanien, Süd-Frankreich, Italien, Griechenland und im ehemaligen 

Jugoslawien. Die nord-östliche Verbreitungsgrenze hat diese Sandmücke in 

Süd-Ungarn und Rumänien bis in die Ukraine (Krim), sowie in der Region um 

die südliche Hälfte des Kaspischen Meeres und des Aralsees. Im Osten ist P. 

papatasi im Iran und Irak, in Afghanistan, Pakistan und Vorder-Indien 

verbreitet, weiterhin in Arabien, im Sudan, in Äthiopien und in gesamt Nord-

Afrika.  

Vektorkompetenz 

Phlebotomus papatasi ist nachgewiesener Vektor kutaner Leishmaniose 

(Leishmania major) in Russland (auch L. turanica, Strelkova 1996), Israel 

(Schlein et al. 1982), Ägypten (Merdan et al. 1992), Algerien (Izri et al. 1992), 

Marokko und Tunesien (Ben Ismail et al. 1987), dem Iran (Yaghoobi Ershadi 

et al. 1995), sowie vermuteter Vektor kutaner Leishmaniose (L. arabica) in 

Saudi Arabien. 

P. papatasi ist nachgewiesener Vektor verschiedener Phlebovirus-Serotypen 

in Nord-Afrika (Schmidt et al. 1960), im Iran und in Zentral-Asien. 

Verhalten 

Phlebotomus papatasi ist: 
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Häufig domestisch (im Hause vergesellschaftet mit dem Menschen), stark 

anthropophil, mancherorts photophob (lichtscheu, z.B. in der Innenstadt von 

Rom), endophil (in dunkle Räume fliegend) und endophag. 

Vorkommen von P. papatasi in Deutschland (?): 

Wegen der eher historischen Erwähnung über das Vorkommen von P. 

papatasi in der Schweiz (Galli Valerio 1911; Galli Valerio 1912), wäre auch 

die Präsenz dieser Sandmückenart in Deutschland zu diskutieren. 1944 

konnte Gashen (1945) P. papatasi in der Schweiz nicht mehr nachweisen. Es 

ist derzeit zu vermuten, dass es sich bei den von Galli Valerio (1911; 1912) 

bestimmten Sandmücken der Schweiz nicht um P. papatasi handelte, 

sondern um P. perniciosus oder P. mascittii . 

 

2.4.2.6 Phlebotomus (Transphlebotomus) mascittii, Grassi 1908 

Phlebotomus mascittii wurde von Grassi (1908) beschrieben. Er sammelte 

sowohl männliche, als auch weibliche P. mascittii in Italien, mitten in Rom in 

der Via Panisperna. 

Geographische Verbreitung 

Phlebotomus mascittii kommt in Europa in Deutschland, Belgien, Frankreich 

(incl. Korsika), Griechenland, Italien, Spanien, in der Schweiz und auf Zypern 

vor. In Nord-Afrika findet man P. mascittii in Algerien, sowie in der Türkei und 

in Ex-Jugoslawien. 

Vektorkompetenz 

Über eine Vektorkompetenz von Phlebotomus mascittii ist nichts 

veröffentlicht. 

Verhalten 

Phlebotomus mascittii ist: 

Anthropophil und zoophil (Hund), bedingt photophil (lässt sich durch 

monochromatisches Licht ‘rot, gelb, grün‘ anlocken), endo- und exophil, 

sowie endo- und exophag. 

Vorkommen von P. mascittii in Deutschland: 
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Die Sandmückenart P. mascittii ist in Deutschland (Baden-Württemberg) weit 

verbreitet - siehe Kap. 2.4.3. 

 

2.4.3. Verbreitung von Sandmücken in Deutschland 

Bereits 1923 wurde auf der englischen Kanalinsel Jersey eine Sandmücke, 

Phlebotomus perniciosus, gefangen (Marett 1923). 1950 wurde die 

Sandmücke Phlebotomus mascittii in Straßburg, unweit der deutschen 

Grenze nachgewiesen. Callot (1950) sammelte eine weibliche P. mascittii -

blutsaugend- von einem Kind herunter (pers. Mitt. Rioux 1999). Diese beiden 

Veröffentlichungen sind lange in Vergessenheit geraten, denn allzu häufig ist 

in der Literatur zu lesen, dass sich Sandmücken aufgrund klimatischer 

Bedingungen nördlich der Alpen nicht aufhalten könnten. Tatsächlich ist es 

die 10°C – Jahres-Isotherme, die Sandmücken i.allg. nicht überschreiten, in 

Deutschland liegt diese Isotherme derzeit etwa bei Köln. Auch Rioux & 

Golvan (1969) bemerken, dass P. mascittii zweifellos auch in Deutschland, 

Belgien und Luxemburg vorkommen müsse. 

Der Veröffentlichung folgend, dass es in Straßburg Sandmücken gibt, 

wurden im Sommer 1999 in Baden-Württemberg Lichtfallen zum Fang von 

Sandmücken plaziert. In Istein, Neuenburg und Bremgarten entlang des 

Rheingrabens konnten vier Sandmücken der Art Phlebotomus mascittii 

gefangen werden. Dies war der Erstnachweis von Sandmücken für 

Deutschland (Naucke & Pesson 2000). 

Im Rahmen dieser Studie wurde 2001 in Baden-Württemberg ausgiebiger (in 

anderen Regionen sporadisch) nach Sandmücken gesucht. Es wurden 

weitere 117 Sandmücken in Deutschland an 15 verschiedenen Stellen 

gefangen: 

 

Nr. Ort Koordinaten Höhe Gesamt (m/f) 

1 Isteiner Klotz N47°39'48.7" E7°31'46.5" 245 m 6 (0/6) 

2 Riedlingen N47°42'53.5" E7°38'06.9" 321 m 2 (0/2) 

3      -“- N47°42'54.9° E7°38'03.9" 318 m 1 (0/1) 



 

 

73 

4 Feuerbach N47°44'13.5" E7°38'29.8" 389 m 1 (0/1) 

5      -“- N47°44'11.2" E7°38'27.4" 388 m 1 (0/1) 

6 Neuenburg N47°48'31.8" E7°33'45.4" 217 m 90 (17/73) 

7 Tunsel N47°54'10.4" E7°40'09.4" 230 m 2 (0/2) 

8 Bremgarten  N47°55'0.3" E7°37'18.0" 208 m 3 (0/3) 

9 Schlatt N47°55'28.4" E7°40'21.5" 199 m 1 (0/1) 

10 .....-“- N47°55'34.7" E7°40'21.5" 214 m 2 (0/2) 

11 Waltershofen N48°01'28.1" E7°43'08.6" 219 m 1 (0/1) 

12 Ihringen N48°02'29.1" E7°38'51.1" 212 m 3 (1/2) 

13 Sasbach N48°08'23.7" E7°36'53.3" 194 m 2 (0/2) 

14 .....-“- N48°08'23.7" E7°36'53.3" 194 m 1 (0/1) 

15 Kappel-Grafenhausen N48°17'30.2" E7°44'34.4" 149 m 1 (0/1) 

 Gesamt:   117 (18/99) 

 

In folgender Zusammenstellung sind alle positiven Standorte kurz dargestellt. 

Neben dem Menschen angetroffene Wirbeltiere sind in Klammern jedem 

Standort zugeordnet. 

 

Standorte: 

1. Isteiner Klotz: silvatisch, Landschafts- und Naturschutzgebiet, Felsformation mit vielen Schächten 

und Höhlen 

2. Riedlingen: innerdörflich, inmitten eines Kuhstalls (Rinder) 

3. Riedlingen: innerdörflich, in einer zur Garage und Abstellkammer umgebauten Scheune (Katzen) 

4. Feuerbach: innerdörflich, hinter einem Wohnhaus neben einem Bauernhof (Katze, Hund, Rinder) 

5. Feuerbach: innerdörflich, in einer zur Garage umgebauten Scheune gegenüber eines Bauernhofs 

(Katze, Hund, Rinder) 

6. Neuenburg: innerstädtisch, in einer baufälligen Scheune eines Bauernhofs (Katzen, Rinder, 

Schweine, Igel) 

7. Tunsel: innerdörflich, in einer offenen Heuscheune in einem Bauernhofgebäude (Kaninchen, Katzen, 

Rinder, Marder, Schweine) 

8. Bremgarten: am Dorfrand in einem Schweine- und Hühnerstall (Hühner, Schweine, Kaninchen, 

Katzen) 

9. Schlatt: innerdörflich, in einer sehr großen leerstehenden Scheune (Katzen, Fledermäuse) 

10. Schlatt: innerdörflich, auf einem Heuboden (Fledermäuse) 

11. Waltershofen: innerdörflich, inmitten eines Kuhstalls (Rinder, Katzen) 
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12. Ihringen: innerstädtisch, in einem zum Hinterhof eines Biobauernhofs mit Freitierhaltung offenen 

Kellerraums (Rinder, Hund) 

13. Sasbach: innerdörflich, in einer zu Atelier und Lagerraum umgebauten Scheune neben einem 

Bauernhof (Katzen, Rinder, Fledermäuse, Reptilien) 

14. Sasbach: innerdörflich, am Eingang eines Kuhstalls (Katzen, Rinder) 

15: Kappel-Grafenhausen: in einer Scheune neben einem Schweinestall (Schweine, Rinder, Hühner) 

 

Die erste Sandmücke der Saison konnte am 20.06.2001 in Neuenburg 

gefangen werden, die letzte Sandmücke wurde am 28.08.2001 in Istein 

gefangen. Temperaturmessungen ergaben, dass P. mascittii in Deutschland 

unter 13°C nicht aktiv, und ab 14,5°C flugaktiv ist. 

 

Fast alle Standorte, an denen P. mascittii in Deutschland gefangen wurde, 

liegen im innerstädtischen bzw. innerdörflichen Bereich. An allen Standorten 

ist P. mascittii in Vergesellschaftung mit dem Menschen angetroffen worden. 

Diese Ergebnisse bestätigen die Arbeit von Grimm et al. (1993). Diese 

fanden P. mascittii zwischen 1987 und 1989 in der Süd-Schweiz in dem Ort 

Sessa, Minor Malcantone ebenfalls ausschliesslich innerörtlich. Ein 

anthropophiles Blutsaugverhalten konnte in Sessa beobachtet werden. 

 

Weitere Ergebnisse zu diesen Untersuchungen finden sich bei Schmitt 

(2002). 

 

2.4.3.1 P. mascittii im Toumanoff- Tunnel (Korsika) 

Über keine andere der derzeit 23 nachgewiesenen europäischen 

Sandmückenarten, ist so wenig bekannt, wie über P. mascittii. Seit seiner 

Erstbeschreibung 1908 mitten aus Rom, wurden bis heute in Europa weniger 

als 1000 Exemplare gefangen. Lediglich in einem 'Tunnel' auf Korsika wurde 

diese Sandmückenart zahlreich gefangen (Toumanoff & Chassignet 1954), 

ansonsten wird über diese Sandmückenart lediglich als 'Beifang' berichtet. 

Dass sich P. mascittii jedoch mit Leishmanien infizieren kann, und diese 

auch vermehren kann, muss vermutet werden (pers. Mitt. Killick-Kendrick 
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1999). Um den Nachweis erbringen zu können, dass P. mascittii ein Vektor 

von Leishmania infantum ist, muss diese Sandmückenart in Zucht 

genommen werden. Mit P. mascittii aus einer solchen Laborzucht könnten 

nötige Inokulationsversuche mit L. infantum folgen. Über die Bedingungen, 

die P. mascittii an eine Zucht im Labor stellt, ist nichts bekannt. Das einzige, 

in der Literatur beschriebene Biotop der Sandmücke P. mascittii ist der von 

Toumanoff 1954 beschriebene, bereits seinerzeit stillgelegte 

Eisenbahntunnel. 

Dieser Tunnel konnte (wieder-)gefunden werden, und div. Experimente zur 

Biologie und Bekämpfung von P. mascittii wurden durchgeführt. Der Tunnel 

liegt bei St. Lucie di Porto Vecchio. Die gut 50-jährige Historie des Tunnels 

wurde dokumentiert. Der Tunnel ist seit 1944 außer Betrieb. Ca. 450 Meter 

vom Eingang entfernt ist der Tunnel heute völlig blockiert. 

Es konnten 2001 weitere 228 P. mascittii in dem Tunnel gefangen werden. 

Die erste Auswertung der Fänge ergab, dass P. mascittii auch in 400 Metern 

Entfernung zum Tunneleingang noch aktiv ist. Das vorläufige Aktivitätsprofil 

von P. mascittii in dem Eisenbahntunnel ist in nachfolgender Grafik 

dargestellt: 
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Die in der Veröffentlichung von Toumanoff & Chassignet (1954) 

beschriebene Tagaktivität und das anthropophile Verhalten von P. mascittii 

konnte nun abermals bestätigt werden; ebenfalls die Beobachtung von Prof. 

Killick-Kendrick (pers. Mitt. 2001), dass diese Sandmückenart den Hund als 

Wirt akzeptiert wurde bestätigt. Weiterhin ergaben Temperaturmessungen in 

dem Tunnel sowohl im Juli, als auch im September eine konstante 

Temperatur von 19°C. Mit den P. mascittii aus dem Tunnel konnte der 

Versuch des Zuchtaufbaues begonnen werden. Weibliche Sandmücken, die 

am 12.09.2001 in dem Tunnel am Menschen Blut gesogen hatten, wurden 

nach Deutschland transportiert. Die adulten Sandmücken, wie auch später 

die Larven wurden bei konstant 19°C inkubiert. Einige P. mascittii legten am 

20.09.2001 insgesamt ca. 70 Eier ab. Die ersten Larven schlüpften am 

30.09.2001. Die erste Verpuppung wurde am 27.11.2001 dokumentiert. Die 

erste adulte P. mascittii schlüpfte am 14.12.2001, und konnte bis zum 

09.01.2002 mit Honigwasser als Feuchtigkeitsspender am Leben gehalten 

werden. Die 27-tägige Lebenserwartung adulter P. mascittii unter künstlichen 

Bedingungen lässt durchaus positive Hoffnungen erwecken, dass zukünftig 

eine stabile Laborzucht dieser Sandmückenart aufgebaut werden kann. 

Weitere Ergebnisse zu diesen Untersuchungen finden sich bei Schmitt 

(2002). 

 

2.4.4 Bewertung der Vektorfunktion und Bekämpfung 

Phlebotomus mascittii muss als ernstzunehmender Vektor viszeraler 

(humaner) infantiler Leishmaniose angesehen werden, ein experimenteller 

Nachweis der Vektorfunktion ist dringend erforderlich. 

 

 

Dass P. mascittii ein anthropophiles Blutsaugverhalten zeigt, ist bekannt 

(Ready & Ready 1981), und konnte auch in dieser Arbeit bestätigt werden. 

Im Besonderen wurde auch nachgewiesen, dass P. mascittii Kinder als 

Blutspender anfliegt (Callot 1950). Bereits 1931 (Pehu & Bertoye) wurde von 
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einem autochthonen Leishmaniosefall eine 5-jährigen Kindes aus 

Remiremont (Vogesen) berichtet. Remiremont liegt 75 km westlich des 

Rheines in Höhe Freiburgs und somit ca. 125 km süd-westlich der vorläufig 

nördlichen Verbreitungsgrenze von P. mascittii in Deutschland. Für diese 

Region kommt derzeit ausschließlich P. mascittii als Vektor in Betracht. 

P. mascittii ist auch als Vektor für Phlebovirus-Serotypen zu überprüfen, 

denn P. mascittii besitzt (unter derzeit unbekannten Parametern) die 

Fähigkeit Eier auch ohne ein Blutmahl (autogen) zu produzieren (Ready & 

Ready 1981). Die Fähigkeit zur Autogenie ist von Phlebotomus papatasi in 

Ägypten gut bekannt (El Kammah 1972). P. papatasi ist der Vektor von 

verschiedenen Phlebovirus-Serotypen (Schmidt et al. 1960). Autogenie und 

Vektorkompetenz haben besonders auf die Verbreitung von Phleboviren eine 

Auswirkung, denn diese Viren werden auch transovariell (vertikal) im Vektor 

Sandmücke übertragen (Tesh 1988). 

 

Solange die Brutplätze von Sandmücken im mediterranen Raum oder gar die 

von P. mascittii in Deutschland unzureichend bekannt sind, lässt sich eine 

gezielte Bekämpfung kaum durchführen. Erste Versuche zur Bekämpfung 

von Sandmückenlarven mit einem Larvizid im mediterranen Raum 

(Griechenland) finden sich bei Naucke (1998). Da P. mascittii neben dem 

Menschen auch am Hund Blut saugt, ist eine Bekämpfung der weiblichen 

Mücken ‘am Hund’ möglich, wenn der Hund ein mit Deltamethrin 

imprägniertes Halsband (Scalibor, Intervet) trägt. Erste Ergebnisse konnten 

in dem Tunnel auf Korsika dokumentiert werden. Fliegt P. mascittii einen 

Hund zum Blutsaugen an, welcher das Scalibor-Halsband trägt, so verhalten 

sich die den Hund angeflogenen Sandmücken auf diesem orientierungslos. 

Die weiblichen Sandmücken scheinen die üblichen Einstichstellen 

(Nasenansatz, Augenlider) nicht zu finden, und verlassen den Hund nach 

kurzem Kontakt wieder. Durch die Kontakt-Kontamination dieser Mücken mit 

Deltamethrin sterben diese Sandmücken nach 30 bis 120 Minuten - ohne 

Blut gesogen zu haben. 
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2.5 Flöhe (Siphonaptera) 

 

Flöhe sind holometabole Insekten, deren Larven meist im Schmutz der 

Nester des bevorzugten Wirtes vom Kot der Elterntiere u.a. Detritus leben. 

Denn sowohl Männchen als auch Weibchen leben vom Blut ihrer Wirte, so 

dass der mit Blutresten angereicherte Kot ins Nest der Wirte fällt. Die 

Larvalentwicklung endet mit dem Puppenstadium, das als Dauerstadium in 

einem selbst gesponnen Kokon bis zu einem Jahr ohne Nahrungsaufnahme 

auf einen geeigneten Wirt wartet, um dann im Adultstadium zur 

ektoparasitischen Lebensweise überzugehen. Beide Geschlechter können 

beim Blutsaugen an wechselnden Wirten Pathogene übertragen. 

Zu den ca. 240 Gattungen gehören etwa 2500 Arten und Unterarten, die 

meisten haben keinen Kontakt zum Menschen. Lediglich folgende Arten sind 

von humanmedizinischer Bedeutung: 
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Eine ausführliche Auflistung der Floharten Deutschlands oder europäischer 

Nachbarländer findet sich bei Jancke (1938), Smit (1957, 1966), Hinweise 

zur Lebensweise des Katzenfloh, der augenblicklich die größte Bedeutung 

als Plageerreger in Deutschland hat, finden sich bei Pospischil (1997). An 

einem aktuellen Katalog der Flöhe Deutschlands wird zur Zeit gearbeitet 

(Kutzscher, Deutsches Entomologisches Institut, Eberswalde, 

kutzscher@die-eberswalde.de) 

Da die Larvalentwicklung im Nestbereich der Wirte stattfindet, sind die 

prinzipiell sehr gegen Austrocknung empfindlichen Flohlarven weitgehend 

vor Klima- und  anderen Umweltveränderungen geschützt und somit in 

diesem Zusammenhang ohne größere Bedeutung.  

Familie Spezies Vorzugswirt 

Pulicidae 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ceratophyllidae 

 

 

 

 

 

Leptopsyllidae 

 

Pulex irritans   

(Menschenfloh) 

Ctenocephalides canis 

(Hundefloh) 

Ctenocephalides felis 

(Katzenfloh) 

Xenopsylla cheopis 

Tropischer Rattenfloh 

Pestfloh 

Nosopsyllus fasciatus  

Europäischer Rattenfloh 

Ceratophyllus gallinae 

Hühnerfloh 

Ceratophyllus columbae 

Taubenfloh 

Leptopsylla segnis 

Hausmausfloh 

 

Mensch, Dachs, Fuchs, 

Schwein 

Hund, Katze, Mensch 

 

Katze, Hund, Mensch 

 

Ratten u.a. Nager, Mensch 

 

 

Ratten, Marder, Iltis u.a., 

Mensch 

Hausgeflügel, Wildvögel, 

Mensch 

Tauben u.a. Vögel, Mensch 

 

Mäuse, Ratten, Mensch 
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Als Überträger der Pest (Yersinia pestis) waren Flöhe in Deutschland im 

Mittelalter gefürchtet, z. Zt. kommt diese Krankheit in Europa nicht vor, 

könnte aber jederzeit, vor allem aus urbanen Herden (Reservoirtiere dort 

Haus- und Wanderratten) wieder eingeschleppt werden. 

Der Erreger zirkuliert in Nagetierpopulationen, die relativ resistent geringe 

Krankheitssysmptome zeigen. Bei einer Änderung der 

Populationszusammensetzung der Nagetiere, z.B nach starker Vermehrung 

in Jahren mit reichlichem Futterangebot oder in einem Hungerjahr mit 

verstärkter Wanderungstendenz der Nager, kann das Pestbakterium auf 

empfindlichere Nagerpopulationen übergreifen (Seitz, 1996). Massenhaftes 

Rattensterben galt deshalb im Mittelalter als Vorbote für die Pest. 

Verschiedene von Flöhen übertragene Rickettsiosen (Azad et al., 1997, 

Raoult und Roux, 1997b, Márquez et al. 2002) scheinen in Zunahme 

begriffen. Schließlich sind Flöhe Zwischenwirte einiger Bandwurmarten wie 

Hymenolepis nana. Daneben spielen Flöhe eine Rolle bei der Myxomatose 

der Kaninchen. 

 

2.6 Wanzen (Heteroptera) 

 

2.6.1 Cimicidae 

 

2.6.1.1 Biologie und Entwicklung 

In Deutschland ist nur die Art Cimex lectularius (Linné) von medizinischer 

Bedeutung, die Vogelwanze Oeciacus hirundinis kann ebenfalls zu 

Problemen führen, wenn diese aus verlassenen Vogelnestern (z. B. 

Schwalben) in die Wohnungen wandern. 

Die blutsaugenden Wanzen nehmen in allen Stadien Blut von warmblütigen 

Wirbeltieren auf, ihre Lebenserwartung beträgt etwa ein Jahr. Die Eier 

werden an die verschiedensten Gegenstände, meist in Ritzen und Spalten in 

Mauern oder Möbeln geklebt. Daraus entwickeln sich die hemimetabolen 

Larven (5 Stadien) und dann das Adulttier. Alle Stadien ähneln sich im 
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Habitus und in der Lebensweise. Adulte Cimex lectularius werden ca. 5-8 

mm lang, sind stark abgeplattet und rotbraun gefärbt. 

Die Wanzen verstecken sich tagsüber in Ritzen, Löchern, Matratzen, 

Kabelschächten und hinter Bildern. Adulte Wanzen können Kälte und 

wochenlanges Hungern (bei niedrigen Temperaturen bis 6 Monate) ertragen, 

können aber auch zur Nahrungssuche in andere Wohnungen/Häuser 

einwandern. Die Blutaufnahme findet meist nachts statt, daher sind in erster 

Linie die Schlafräume befallen. Starker Befall kann an den abgegebenen 

Kottropfen und dem typischen Wanzengeruch im Raum erkannt werden. 

 

2.6.1.2 Liste der wichtigsten Arten der Familie Cimicidae in Deutschland 

 

 Lateinische Bezeichnung Deutsche Bezeichnung 

 Cimex lectularius Bettwanze 

 Cimex lect. columbarius Taubenwanze 

 Oeciacus hirundinis Schwalbenwanze 

 

2.6.1.3 Verbreitung 

 

Die Wanzen sind weltweit verbreitet, in den Tropen dominiert die Tropische 

Bettwanze Cimex hemipterus. Seit dem 17. Jahrhundert ist die Gemeine 

Bettwanze Cimex lectularius ein Problem in den besser isoliert gebauten 

Häusern. In Not- und Kriegszeiten mit mangelnder Hygiene und durch 

Kriegseinwirkung teilweise zerstörten Behausungen (Versteckmöglichkeiten) 

kann es zu starken Belästigungen der Bevölkerung kommen. Auch 

Schlafwagen und Wohnheime können eine große Anzahl Wanzen 

beherbergen. 

Die Entwicklung ist hauptsächlich von der herrschenden Raumtemperatur 

abhängig, bevorzugt wird trockenes, warmes Klima. Die optimale Temperatur 

für Cimex lectularius liegt zwischen 18 und 28 °C. 
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Temperatur Entwicklungsdauer 

< -4°C Schädigung der Eier 

-4 - +6 °C Keine Entwicklung 

16-19 °C 21-22 Tage 

22-26 °C 8-9 Tage 

35-37 °C 5-6 Tage 

 

Ein Befall kann an den typischen Stichen, die teilweise perlschnurartig 

aufgereiht sein können, erkannt werden. Die Krankheitssymptome 

beschränken sich im allgemeinen auf Hautentzündungen, Allergien mit 

Quaddelbildung und Störung des Allgemeinbefindens. 

 Bei starkem Befall sind Kottropfen und der typische Wanzengeruch ein 

unverkennbares Anzeichen. 

 

2.6.1.4 Vektorfunktion 

Übertragungen von parasitären Erkrankungen sind derzeit nicht belegt. 

Krankheitskeime könnten passiv verschleppt werden. 

 

2.6.1.5 Reservoirwirte 

 

Als Reservoirwirte dienen warmblütige Wirbeltiere wie Vögel und Säuger 

 

2.6.1.6 Bewertung der Vektorfunktion  

 

Das mögliche Vektorpotential ist wegen fehlender Daten nicht zu bewerten. 

Da die Gattung in den Tropen durch Cimex hemipterus vertreten ist, würde 

selbst bei einer deutlichen Klimaveränderung im Sinne einer Erwärmung die 

Bettwanzensituation nicht grundlegend geändert, denn die eine Spezies 

würde lediglich durch die andere ersetzt. 
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2.7 Läuse (Phthiraptera) 

 

2.7.1 Biologie und Entwicklung 

Die Läuse des Menschensind streng wirtsspezifisch, d.h. sie leben als 

stationäre Ektoparasiten ausschließlich auf diesem Wirt. Vor allem ihre 

Spezialisierung auf Humanblut als Nahrung und die Notwendigkeit 

ausreichend hoher Temperaturen für ihre Entwicklung begrenzen ihr 

Überleben außerhalb des Menschen. Die optimale Entwicklung der 

Menschenläuse, die sich hemimetabolisch über drei Larvenstadien zum 

Imago vollzieht, erfolgt bei Temperaturen um 27-28°C (Kopfläuse) und 30-

32°C (Kleiderläuse und Filzläuse), wie sie in Hautnähe vorzufinden ist. 

Kopfläuse benötigen für ihre Gesamtentwicklung bei ständiger Fütterung am 

Arm 17 Tage (Weyer, 1978). Höhere Temperaturen um 37°C führen zu einer 

Entwicklungsbeschleunigung bei reduzierter Schlupfrate aus den Eiern und 

erhöhter Mortalität der Larven, bereits bei geringeren Temperaturen 

zwischen 25°C und 20°C stagniert die Entwicklung: die Schlupfrate sinkt, es 

entwickeln sich keine geschlechtsreifen Tiere mehr, jedoch können Larven 

und Adulte stadien- und temperaturabhängig bis zu mehrere Tage überleben 

(Machel und Krynski, 1976, Weyer, 1978, Habedank, unveröff.). Da die 

Läuse im Temperaturoptimum bis zu mehrmals täglich Blutnahrung 

benötigen, bewegen sie sich mit Hilfe ihrer ausgeprägten Klammerbeine nur 

artspezifisch innerhalb der Körperbehaarung bzw. Bekleidung. Auch die 

Eiablage erfolgt hier - bei Kopf- und Schamlaus am Haarschaft, bei der 

Kleiderlaus an Stoffen.  

 

2.7.2 Artenliste 

 

Familie Pediculidae:  Pediculus humanus  Kleiderlaus 

Pediculus capitis   Kopflaus 

Familie Phthiridae:  Phthirus pubis   Schamlaus 
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2.7.3 Verbreitung 

Die Läusearten des Menschen sind weltweit verbreitet. Exakte Daten zur 

Verbreitung in Deutschland liegen nicht vor. 

 

2.7.4 Vektorfunktion 

 

Erreger    Krankheit   Tierreservoir 

----------------------------------------------------------------------------------------- 

Rickettsia prowazeki  Fleckfieber   (ja∗)   

R. typhi    murines Fleckfieber  ja  

Bartonella quintana  Wolhynisches Fieber nein 

Borrelia recurrentis  Rückfallfieber  nein 

Francisella tularense  Tularämie   ja   

(∗ Flughörnchen, die als natürliche Wirte dienen, kommen in Deutschland 

nicht vor, in Sibirien Pteromy volans. Experimentell lassen sich Affen und 

Meerschweinchen infizieren) 

 

2.7. 5 Reservoirwirte der Läuse 

 

Keine 

 

2.7.6 Bewertung der Vektorfunktion  

Murray und Torrey (1975) belegten experimentell, dass Kopfläuse Rickettsia 

prowazeki beherbergen und übertragen können. Kopfläuse sind aber bei 

geringer Individuenzahl und Schamläuse wegen begrenzter 

Übertragungsmöglichkeiten als Vektoren wenig geeignet. Ein hohes 

Vektorpotential besitzt dagegen die Kleiderlaus, Pediculus humanus corporis, 

die als Hauptvektor der Erreger des Fleckfiebers, Rickettsia prowazecki, 

(Epidemie 1996 in Burundi: Roux and Raoult 1999; WHO 1997), des 

Rückfallfiebers, Borrelia recurrentis, (Erregernachweis in Äthiopien: Mekasha 
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und Meharie 1996) und des Wolhynsches Fiebers, Bartonella quintana, 

(Nachweise in Zimbabwe, Burundi und Peru sowie in den USA, Frankreich 

und Rußland: Roux und Raoult, 1999; Köhler et al. 1997; Jackson et al. 

1996; Brouqui et al. 1996) fungiert. Dieser Parasit tritt vor allem bei Personen 

auf, die dauerhaft unter unzureichenden hygienischen Verhältnissen leben, 

wie es während Krisen- und Kriegszeiten oder auch bei Obdachlosen 

vorkommt (Jackson und Spach, 1996) und durchaus auch bei 

Alkoholsüchtigen beobachtet wurde. Mitko (1997) geben einen 

Kleiderlausbefall bei 11% der Obdachlosen in Russland an, Rydkina et al. 

(1999) bei 19% der untersuchten Obdachlosen in Moskau, wobei letztere 

Autoren Bartonella quintana bei 12,3´% der untersuchten Läusepools 

nachweisen konnten. Brouqui et al. (1999) untersuchten in Frankreich 71 

Obdachlose, die sich mit Beschwerden in einer Klinik vorstellten und wiesen 

bei 30% der Patienten Antikörper gegen B. quintana nach. Aus Deutschland 

ist die Präsenz von Kleiderläusen bei Obdachlosen ebenfalls bekannt 

(Scheurer, persönl. Mitteilung), gezielte Untersuchungen liegen bisher jedoch 

nicht vor, da die Kleiderläuse bei Obdachlosen eher als Zufallsbefund beim 

Aufsuchen öffentlicher Winterquartiere, anderer Gemeinschaftseinrichtungen 

oder ärztlichen Untersuchungen festgestellt und an Spezialisten zur 

Bestimmung eingesandt werden. 

Globale Klimaveränderungen haben auf die Entwicklung der Kleiderläuse als 

stationäre Parasiten keinen Einfluß, da nur die direkte Übertragung 

epidemiologisch bedeutsam ist. Die Überwachung des Auftretens der 

Kleiderläuse ist jedoch dringend notwendig, da mit der Einschleppung von 

Krankheitserregern via Kleiderläuse (Migration!) gerechnet werden muß. 

Die Bekämpfungsmöglichkeiten werden in Europa z.Z. noch als ausreichend 

angesehen, jedoch sind Resistenzprobleme gegen Pediculizide aus England 

und Tschechien bereits bekannt (Burgess et al.1995; Rupes et al. 1995; 

Burgess und Brown 1999; Downs et al. 1999). Auch in Deutschland gibt es 

Beobachtungen, die auf Resistenzen hinweisen (Hoffmann, persönliche 

Mitteilung). 
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2.8 Fliegen 

 

Als passive Keimverschlepper spielen Fliegen vor allem in den warmen 

Ländern eine große Rolle. Unter den Muscidae sind Arten wie die 

Stubenfliegen, die über 1000 verschiedene Pathogene beherbergen. Das 

Spekrutum reicht von Viren bis zu Helminthen und schließt u.a. das Polio- 

Virus, Hepatitisviren, Vibrio cholerae, Salmonellen, Shigellen, pathogene 

Escherichia coli- Stämme, Streptokokken, Staphylokokken, Trachom- 

Erreger, Milzbranderreger (Anthrax), Diphterie- Tuberkulose- und Lepra- 

Erreger ein (Greenberg 1971, Hoffmann 1985). Mangelnde Hygiene in 

Verbindung mit warmem Klima ist für die Vektorfunktion (im weiten Sinne) 

von Fliegen günstig.  

Vektoren im engen Sinne, aber auch mechanische Überträger, sind die 

Stechfliegen, wie z. B. Stomoxys spec. und die Tabaniden. Hier wie auch bei 

den Myiasis- Erregenden Fliegen liegt die Bedeutung überwiegend im 

veterinärmedizinischen Bereich und dem der Zoonosen (Greenberg 1971, 

Service 1980). Dieses Thema muss an anderer Stelle ausführlich behandelt 

werden 

 

2.9 Lederzecken (Argasidae) 

 

2.9.1 Biologie und Entwicklung 

Die Lederzecken (Argasiden) parasitieren in allen Entwicklungsstadien an 

landlebenden Wirbeltieren. Im Gegensatz zu den Schildzecken (Ixodiden) (s. 

2.10.) können bei den Argasiden zwei bis acht gleichartige Nymphenstadien 

vorhanden sein. Die Saugdauer beträgt nur etwa 20-60 Minuten 

(Kurzzeitsauger), wobei die Nymphen und Adulten mehrfach saugen können. 

Die Paarungen finden außerhalb des Wirtes statt, denen mehrere durch 

Blutmahlzeiten unterbrochene Eiablagen folgen. Im Ganzen werden 

wesentlich weniger Eier produziert als bei den Ixodiden. 
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Argasiden sind in der nicht parasitären Phase Bewohner von Nestern, 

Erdbauten, Höhlen oder anderen geschützten Habitaten, z.B. Balken und 

Wandritzen. 

 

2.9.2 Liste der wichtigsten Arten der Familie Argasidae in Deutschland 

und ihr Vorkommen 

Gattung Art Deutsche 

Bezeichnung 

Vorkommen 

Argas Argas reflexus 

Argas 

vespertilionis 

Taubenzecke 

Fledermauszecke 

Häuser 

Höhlen 

 

2.9.3 Vektorfunktion / Vektorkompetenz 

Bisher geht man davon aus, dass Argasiden in Europa keine Überträger von 

Krankheiten sind. Das ergaben Studien aus Deutschland (Dautel et al. 1999) 

und Polen (Sinski et al. 1994), die Lederzecken auf das Vorhandensein von 

Borrelia burgdorferi sensu lato untersuchten. Im Gegensatz dazu konnten 

Hubbard et al. (1998) in Argas vespertilionis Zecken, die in Alkohol von 1896-

1994 konserviert wurden, in 85,3 % der Zecken Borrelia burgdorferi sensu 

lato nachweisen. Ob diese Ergebnisse die Vektor- und/oder 

Reservoirkompetenz der Argasiden beweisen, ist jedoch noch unklar. 

 

2.9.4 Wirte der Argasiden 

Entsprechend ihrem Vorkommen befallen die Lederzecken terrestrische 

Reptilien und Säugetiere sowie Vögel. 

2.9.5 Bewertung der Vektorfunktion 

Die Zeckenstiche der Argasiden führen vor allem zu allergischen Reaktionen. 

Da es bisher nicht zur Übertragung von Krankheitserregern gekommen ist, 

spielen sie bei uns eher eine untergeordnete Rolle. 
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2.10 Schildzecken (Ixodidae) 

 

2.10.1 Biologie und Entwicklung 

Die Schildzecken müssen im Laufe ihrer postembryonalen Entwicklung 3 

Blutmahlzeiten aufnehmen, jeweils eine als Larve, Nymphe und Adultus. Die 

Saugdauer beträgt mehrere Tage (Langzeitsauger). Dreiwirtige 

Schildzecken, die den größten Teil der Arten ausmachen, verlassen nach 

jeder Blutmahlzeit ihren Wirt, verdauen freilebend ihre Blutmahlzeit, 

entwickeln und häuten sich zum nächsten Entwicklungsstadium und begeben 

sich erneut auf Wirtssuche. Vollgesogene Zeckenweibchen verlassen den 

Wirt, legen bis zu etwa 3000 Eier (Ixodes) ab und sterben. Der Lebenszyklus 

von Schildzecken zeichnet sich durch lange Hungerperioden aus und ist 

starken Schwankungen unterworfen, so dass er zwischen eineinhalb und 

viereinhalb Jahren liegen kann. 

Die Maxima der Zeckenaktivität sind im Mai/ Juni und September/ Oktober zu 

verzeichnen. 

 

2.10.2 Liste der wichtigsten Arten der Familie Ixodidae in Deutschland 

oder Europa* und ihr Vorkommen 

Gattung Art Deutsche 

Bezeichnung 

Vorkommen 

Ixodes Ixodes ricinus 

Ixodes hexagonus 

Ixodes canisuga 

Ixodes trianguliceps 

Ixodes apronophorus 

Ixodes vespertilionis 

Ixodes simplex 

Ixodes festai 

Holzbock 

Igelzecke 

 

Wühlmauszecke 

 

 

 

 

Waldränder, 

Buschzonen, 

Krautvegetation 
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Ixodes pari 

Ixodes arboricola 

Ixodes lividus 

Ixodes uriae 

 

 

 

Seevogel-Zecke 

 

Höhlen von Vögeln 

Haemaphysalis Haemaphysalis 

concinna 

Haemaphysalis 

punctata 

Reliktzecke 

 

Rote Schafzecke 

 

Punktuell in lichten, 

feuchten Wäldern 

Auf unbewaldeten 

Flächen 

Dermacentor Dermacentor 

reticulatus 

Dermacentor 

marginatus 

Au (wald)- oder 

Kuhzecke 

 

Schafzecke 

Warme, trockene 

Gegenden im 

Mittelgebirge, bzw. 

Hügelland 

Rhipicephalus Rhipicephalus 

sanguineus 

Braune 

Hundezecke 

Häuser 

 

2.10.3 Vektorfunktion / Vektorkompetenz 

Zecken sind unter den blutsaugenden Arthropoden nach den Stechmücken 

die bedeutendsten Überträger von Viren, Bakterien und Protozoen. Ferner 

stellen sie Erreger von Toxikosen und Dermatitiden dar. Bemerkenswert ist, 

dass diese Krankheitskeime von mehreren Schildzeckenarten oft auch aus 

verschiedenen Gattungen übertragen werden können. Dies dürfte mit der 

unspezifischen Wirtswahl und der unterschiedlichen geographischen 

Verbreitung der Zecken zusammenhängen. 

 

 

Erreger, die in den Nachbarländern Deutschlands bereits nachgewiesen 

wurden, können auch bei uns durch Zugvögel, Wildwechsel oder auch durch 

den Import von Haustieren eingeschleppt werden bzw. sind schon 

vorhanden, ohne dass die Fälle erkannt und richtig diagnostiziert wurden. Die 
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folgende Tabelle listet die heute in Deutschland* oder Europa** in Zecken 

nachgewiesenen Erreger auf. 

 

Tabelle der in Deutschland* oder Europa** nachgewiesenen 

Krankheitserreger, die von Ixodiden übertragen werden können 

(verändert nach Faulde & Hoffmann 2001) 

Erreger Krankheit Vektor/Tierreservoir Literatur 

FSME-Virus 

(Flaviviridae)* 

Frühsommer-

Meningoenzephalitis 

(FSME) 

Ixodes ricinus 

Reservoir: Nagetiere, 

Insektivoren, andere 

Vertebraten, die als 

Larven- und 

Nymphenwirte dienen 

Gresikova et. al. 

1986; Hubalek & 

Halouzka 1996a; 

Oteo et. al. 1996; 

Lang 1996; 

Piesman et. al. 

1996; Dobler 

1996; Anonymus 

1999a; Wagner 

1999 

Eyach-Virus 

(Coltiviridae)* 

Eyach-Virus Fieber, 

Colorado-

Zeckenfieber-ähnliche 

Erkrankung (CTF) 

Ixodes ricinus, Ixodes 

ventalloi 

Reservoir: 

unbekannt, 

möglicherweise 

Kleinnager und 

Lagomorpha 

Rehse-Küpper et. 

al. 1976; Chastel 

1984; Chastel 

1998 

Erve-Virus 

(Nairoviridae)* 

Erve-Virus Fieber Ixodes ricinus, Ixodes 

ventalloi, Ixodes 

hexagonus, 

Dermacentor 

marginatus 

Chastel 1998 
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Reservoir: Wald- und 

Hausspitzmaus, 

Taube, 

Wildwiederkäuer 

Tribec-Virus 

(Reoviridae)* 

Neuropathologische 

Störungen, 

Meningoenzephalitis? 

Ixodes ricinus, 

Haemaphysalis 

punctata 

Reservoir: Rötel- und 

Kleinwühlmaus, 

andere Säuger 

Süss et al. 1995; 

Dobler 1996 

Lipovnik-Virus 

(Reoviridae) 

Meningoenzephalitis? Ixodes ricinus, 

Haemaphysalis 

punctata, 

Rhipicephalus 

sanguineus 

Reservoir: unbekannt 

Dobler 1996 

Uukuniemi-Virus 

(Bunyaviridae)* 

Enzephalitis, 

neuropathologische 

Störungen 

Ixodes ricinus 

Reservoir: 

Waldnager, 

Wasservögel 

Peters & LeDuc 

1991; Süss et al. 

1995 

Bhanja-Virus 

(Bunyaviridae)** 

? Dermacentor 

marginatus, 

Haemaphysalis 

punctata 

Reservoir: Schafe 

Hubalek et al. 

1982; Hubalek et 

al. 1985; Hubalek 

et al. 1987 

Rickettsia 

slovaca* 

Zeckenfleckfieber Dermacentor 

marginatus, 

Dermacentor 

reticulatus, Ixodes 

ricinus, 

Haemaphysalis 

inermis  

Rehacek 1984a, 

b; Kettle 1995; 

Raoult et al. 

1997a, b; Liebisch 

& Liebisch 1999 
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ricinus, 

Haemaphysalis 

inermis  

Reservoir: Nager, 

möglicherweise 

Hunde 

& Liebisch 1999 

Rickettsia 

conorii** 

Mittelmeerfleckfieber 

Altweltzeckenfieber, 

Fièvre boutonneuse 

Rhipicephalus 

sanguineus, 

 

Reservoir: Hunde 

Bacellar et al. 

1991, Rehacek 

1993, 

Delgado & 

Carmenes 1995; 

Punda-Polic et al. 

1995 

Rickettsia 

helvetica** 

? Ixodes ricinus 

Reservoir: ? 

Nilsson et al. 

1997, Parola et al. 

1998, Nilsson et 

al. 1999, Fournier 

et al. 2000 

Coxiella burnetii* Q-Fieber Dermacentor 

marginatus; 

Dermacentor 

reticulatus, Ixodes 

ricinus, Rhipicephalus 

sanguineus vermutet: 

Haemaphysalis 

punctata  

Reservoir: 

Wiederkäuer, Nager 

Blabel & 

Schliesser 1985; 

Rolle & Mayr 

1993; Thoms 

1996; Anonymus 

1999b; Liebisch & 

Liebisch 1999; 

Ehrlichia equi Granulozytäre Pferde-

Ehrlichiose, humane 

Infektionen belegt 

Vektor unbekannt Buscher et al. 

1984; Dumler et 

al. 1995; Landry & 

Walker 1996; 

Anonymus 1998; 

Kimmig et al. 
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Ehrlichiose, humane 

Infektionen belegt 

Reservoir: Pferde 1984; Dumler et 

al. 1995; Landry & 

Walker 1996; 

Anonymus 1998; 

Kimmig et al. 

2000 

Agens der 

Humanen 

granulozytären 

Ehrlichiose 

(HGE)* 

Humane 

granulozytäre 

Ehrlichiose (HGE) 

Ixodes ricinus, 

möglicherweise 

Rhipicephalus 

sanguineus  

Reservoir: Nager, 

Hirsche, Zugvögel? 

Kettle 1995; 

Piesman et al. 

1996; Landry & 

Walker 1996; 

Fingerle et al. 

1997; Petrovec et 

al. 1997; van 

Dobbenburg et al. 

1999; Hunfeld & 

Brade 1999; 

Alekseev et al. 

2001; Liz et al. 

2001; Alberdi et 

al. 2000 
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Ehrlichia canis Monozytäre Hunde-

Ehrlichiose, 

Humanpathogenität 

unklar 

Rhipicephalus 

sanguineus, 

Dermacentor 

marginatus  

Reservoir: Hunde 

Kettle 1995; 

Piesman et al. 

1996; Landry & 

Walker 1996; 

Anonymus 1998 

Borrelia 

burgdorferi sensu 

stricto*, 

Borrelia garinii*, 

Borrelia afzelii*, 

Borrelia 

valaisiana* 

Lyme-Borreliose Ixodes ricinus, Ixodes 

uriae, Ixodes 

trianguliceps, Ixodes 

hexagonus, 

Rhipicephalus 

sanguineus, 

Haemaphysalis 

punctata, 

Dermacentor 

reticulatus 

Reservoir: 

Säugetiere, vor allem 

Kleinnager, Ratten, 

andere Säuger wie 

Igel, Reh- und 

Rotwild 

Doby et al. 1985; 

Doby et al. 1986; 

Magnarelli & 

Anderson 1988; 

Halouzka et al. 

1993; Matuschka 

et al. 1996; 

Hubalek & 

Halouzka 1997a; 

Halouzka et al. 

1998; Hubbard et 

al. 1998; Saint 

Girons et al. 1998; 

Anonymus 1999c; 

O’Connell et al. 

1998; Wagner 

1999; Dorn et al. 

1999; Kruminis-

Luzowska et al. 

1999 

Francisella 

tularensis** 

Tularämie 

(Hasenpest) 

Dermacentor 

reticulatus, 

Dermacentor 

marginatus, Ixodes 

ricinus Reservoir: 

Lagomorpha, 

Wildnager 

Jusatz 1961; 

Liebisch & 

Rahman 1976; 

Harwood & James 

1978; Rolle & 

Mayr 1993; Dorn 

et al. 1999 
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Lagomorpha, 

Wildnager 

Mayr 1993; Dorn 

et al. 1999 

Babesia 

divergens*, 

Babesia microti*, 

Babesia bovis, 

Babesia canis 

Babesiose Ixodes ricinus, 

Haemaphysalis 

punctata, D. 

marginatus  

Reservoir: Rinder, 

Kleinnager, Hunde 

Dennig et al. 

1974; Shortt 1975; 

Liebisch et al. 

1976; Dammin 

1978; Piekarski 

1987; Kettle 1995; 

Zahler et al. 1996; 

Zahler & Gothe 

1997; Hunfeld et 

al. 1998; Liebisch 

& Liebisch 1999; 

Kimmig et al. 

2000 

 

Die Bestimmung der Vektoren erfolgte zum Teil durch Laborversuche sowie 

durch den Nachweis der Erreger in den Zecken.  

 

2.10.3.1 Virus-Infektionen 

Frühsommermeningoenzephalitis (FSME) 

In der BRD sind die folgenden Zeckenarten geeignete Vektoren für das 

FSME-Virus: 

Ixodes ricinus (Holzbock) 

Ixodes hexagonus (Igelzecke)  

Ixodes arboricola (eine Vogelzecke) 

Haemaphysalis punctata (Rote Schafzecke)   

Haemaphysalis concinna 

Dermacentor marginatus (Schafzecke) 

Dermacentor reticulatus (Kuh-oder Auwaldzecke) 
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Die Vektorkompetenz wurde bei freilebenden Zecken oder in 

Laborversuchen nachgewiesen. 

(Immuno, 1990, Süss, 2002) 

 

Von epidemiologischer Bedeutung ist in Mitteleuropa nur Ixodes ricinus, der 

ca 95% der heimischen Zeckenfauna ausmacht und hier Vektor für den 

westlichen Subtyp des FSME-Virus ist. (Liebisch, 1978). In den baltischen 

Ländern kommt als 2. wichtiger Vektor noch Ixodes persulcatus hinzu. (Süss, 

2002) Der östliche Subtyp des FSME-Virus wird in erster Linie von Ixodes 

persulcatus übertragen, in der Khabarovsk Region scheint dagegen 

Haemaphysalis spec. der wichtigste Vektor zu sein (Hoogstraal, 1966). 

Zeckenuntersuchungen auf das FSME- Virus wurden in Deutschland  

zunächst nur vereinzelt durchgeführt, wobei -bedingt durch die aufwendige 

Zellkulturtechnik- die Zahl der untersuchten Zecken bzw. der erfolgreichen 

Isolierungen jedoch vergleichsweise klein blieb. Die in Süddeutschland 

bestimmten Durchseuchungsraten von 0,2 - 2% sind daher wenig zuverlässig 

(Rehse-Küppers et al 1978, Ackermann et al 1979). In den neuen 

Bundesländern wurden im Zeitraum von 1960 bis 1990 epidemiologische 

Untersuchungen auf FSME durchgeführt (Süss et al, 1992). Bei den in der 

Zeit von 1983-1989 vorgenommenen Zeckenuntersuchungen (n=8.200) 

ließen sich jedoch in keinem Fall FSME- Viren isolieren. 

Heutzutage erlaubt die PCR die Untersuchung größerer Zeckenzahlen, 

darüber hinaus stellen sich auch keine Probleme bei der Virus- Asservierung 

und beim Probentransport. Mit dieser Methode gelang Süss et al. (1995) in 

22.273 Zecken 6 mal der Nachweis von FSME- Virus- RNA. Er leitet aus 

diesem seltenen Vorkommen eine endemische Latenz ab. 

Bei Untersuchungen in Süddeutschland fanden sich deutlich höhere 

Durchseuchungsraten: In den im Großraum Freiburg gelegenen Elztal, 

Kinzigtal und Simonswäldertal fanden sich Werte von 1,4 - 2,2% (n=2.590), 

im Bereich nördlicher Bodensee Werte von 1,2 - 2,3% (n=2.057). Im 

Großraum Stuttgart und Pforzheim lagen die Werte bei 0,3-0,8% (n=3.488) 



 

 

97 

bzw. bei 0-0,5% (n=1.054) (Oehme et al. 2001). Die höchsten Werte wurden 

vom BgVV im Gebiet des Schwarzwaldes mit 3,4% (Nymphen) und 4,8% 

(Adulte) ermittelt. In bayerischen Foci fanden sich ähnlich hohe Werte bis zu 

1,4% (Nymphen) und 5,3% (Adulte) (Schrader et al 1999, Süss et al 1999). 

 

Außerhalb Deutschlands sind FSME- Viren (westl. Subtyp) in fast allen 

europäischen Ländern nachgewiesen worden. 

 

Erst-Nachweise von FSME- Viren in Europa (verändert nach Immuno, 

1990, Béziat, 1995: Literatur siehe dort!) 

Albanien 1958 (Eltari 1991) 

Bulgarien 1954 (Vapcarov et al. 1954) 

Dänemark 1963 (Freundt 1963) 

Deutschland Ost 1959 (Sinneker 1960) 

Deutschland West 1964 (Scheid et al 1964; Ackermann et al 

1966) 

Finnland 1959 (Oker- Blom et al 1971) 

Frankreich 1971 (Hannoun et al 1971) 

Griechenland 1969 (Papadopoulos et al 1971) 

Großbritannien 1930 (Pool et al 1930) 

Italien 1975 (Amaducci et al 1978) 

Norwegen 1973 (Traavik 1973) 

Österreich 1955 (Verlinde et al 1955) 

Polen 1954 (Przesmycki et al 1954; Szajna 

1954) 

Rumänien 1959 (Dragasescu 1959) 
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Schweden 1959 (von Zeipel et al 1959) 

Schweiz 1969 (Spiess et al 1969) 

Slowenien/Kroatien 1955 (Kmet et al 1955) 

Spanien  1991 (Juste et al 1991) 

Tschecheslowakei  1948 (Gallia et al 1949) 

Ungarn 1954 (Fornosi und Molinar 1954) 

 

Am stärksten betroffen sind die östlich gelegenen Länder wie Österreich, 

Tschechien Slowakei, Ungarn, Polen und v.a. die baltischen Staaten. Ein 

niedriges Risiko besteht in Finnland, Schweden und Norwegen sowie in der 

Schweiz. Der Westen Europas sowie der Mittelmeerraum sind abgesehen 

von kleinen abgegrenzten Herden weitgehend FSME- frei. (Übersicht 

IMMUNO, 1995, Süss, 1002 in press). 

Hohe Virusprävalenzen in Zecken bis zu 5% wurden schon in den 80er 

Jahren in Österreich bestimmt (Kunz, 1992).In neuerer Zeit finden sich die 

höchsten Werte in den baltischen Ländern. So fanden sich in Estland 

Prävalenzen von 10-15% (Vasilenko et al 1997). 

 

Eyach-, Erve-, Tribec-, Lipovnic- und Uukuniemi-Virus 

Untersuchungen über den Nachweis des Eyach-, Erve- und Lipovnic-Virus in 

den Zecken liegen nicht vor. Bisher konnte nur die Existenz des Tribec- und 

Uukuniemi-Virus in Ixodes ricinus aus den neuen Bundesländern durch Süss 

et al. (1995) belegt werden. Sie fanden Durchseuchungsraten von 0,04 % für 

das Uukuniemi-Virus und 0,02 % für das Tribec-Virus. 

 

Bhanja-Virus 

Das Bhanja- Virus konnte aus Haemaphysalis spp., Dermacentor spp., 

Hyalomma spp., Amblyomma spp., Rhipcephalus spp. und Boophilus spp. 
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isoliert werden (Hubalek 1987). Jedoch liegen bisher keine Daten über den 

Durchseuchungsgrad der Vektoren vor. 

 

2.10.3.2 Bakterielle Infektionen 

Rickettsia slovaca 

In Ländern wie der Slowakei (Sekeyova et al. 1998), in Frankreich (Beati et. 

al. 1993a), in der Schweiz (Beati et. al. 1994), in Portugal (Bacellar et. al. 

1995) und in Süddeutschland (Rehacek et. al. 1977) konnte der Erreger in 

Dermacentor marginatus Zecken nachgewiesen werden. Über die Höhe der 

Prevalenz liegen jedoch bisher keine Zahlen vor. 

 

Rickettsia conorii 

Großflächige epidemiologische Untersuchungen zum Nachweis der Erreger 

in den Vektoren wurden bisher nur in Spanien, Italien und in Russland 

durchgeführt. In der Zentralprovinz Spaniens konnte in 43 % der Zecken, die 

von Hunden abgesammelt wurden, Rickettsia conorii nachgewiesen werden 

(Herrero et al. 1992). Auf Sizilien betrug die Durchseuchungsrate bei 

Rhipicephalus sanguineus 19,7 %, wobei geographische Unterschiede zu 

beobachten waren. Höhere Prevalenzen traten dagegen bei Zecken auf, die 

von Hunden mit Mittelmeerfleckfieber (Mediterranean spotted fever = MSF) 

entfernt wurden (Tringali et al. 1986). Außer Rhipicephalus sanguineus 

können auch noch andere Zeckenarten, wie Dermacentor nuttallii und 

Rhipicephalus pumilio den Erreger des MSF übertragen, dies zeigten 

Untersuchungen aus Russland. Dabei konnten Prevalenzen von 8 % 

beobachtet werden (Rydkina et al. 1999). 

 

Rickettsia helvetica 

Der Erreger konnte bereits 1979 in der Schweiz aus Ixodes ricinus isoliert 

werden. Die noch unbeschriebene Art, die zur Spotted- fever – Gruppe 

gehört und in 11,7 % der untersuchten Zecken vorkam, wurde später als 

Rickettsia helvetica bezeichnet (Burgdorfer et al. 1979, Beati et al. 1993b). 
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Beati et al. konnten 1994 in 10,3 % der Zecken, die in verschiedenen 

Regionen der Schweiz gesammelt wurden, Erreger der Spotted-fever-

Gruppe nachweisen, wobei nur Ixodes ricinus mit Rickettsia helvetica infiziert 

war. Weitere Studien stammen aus Schweden, wobei Prevalenzen von 1,7 % 

(Nilsson et al. 1997) und bis zu 36,8 % (Nilsson et al. 1999) bei Ixodes 

ricinus ermittelt werden konnten. Auch in Frankreich gelang die Isolierung 

des Erregers (Parola et al. 1998). Aus Deutschland sowie aus anderen 

europäischen Ländern liegen bisher keine Daten vor. 

 

Coxiella burnetii 

Der basale Infektionskreislauf von Coxiella burnetii verläuft über 

Dermacentor- Zecken und deren Wirtstieren, kleinen Nagern. Zweimal im 

Jahr, mit Auftreten der adulten Stadien erfährt der Zyklus eine Erweiterung, 

wobei dann größere Wildtiere, wie Rotwild, Füchse aber auch Schafe, Ziegen 

und Rinder befallen werden. Zusätzlich erfolgt die Verbreitung der Coxiellen 

auf aerogenem Wege über eingetrockneten Zeckenkot und kontaminierten 

Staub. 

Epidemiologische Untersuchungen zur Durchseuchung der Zecken wurden 

bisher nur in wenigen Ländern Europas durchgeführt. In Südwestdeutschland 

konnten in 0,9 % der Dermacentor marginatus Zecken Coxiellen 

nachgewiesen werden. Ein Zeckenkot, der aus der entsprechenden Herde 

stammte, in der die positive Zecke gefunden wurde, war ebenfalls positiv 

(Nadja Breitling, pers. Mitteilung). Im Gegensatz dazu konnten Rehacek et al. 

(1993) in Ixodes ricinus Zecken den Q-Fieber-Erreger nicht nachweisen. In 

einer Untersuchung aus Polen betrug die Prevalenz 0,19 % (Tylewska- 

Wierzbanowska et al. 1996). Studien aus der Slowakei, die zwischen 1987-

1989 an insgesamt 7000 adulten Ixodes ricinus, Dermacentor reticulatus, 

Dermacentor marginatus, Haemaphysalis concinna, Haemaphysalis punctata 

und Haemaphysalis inermis Zecken durchgeführt wurden, ergaben eine 

Durchseuchung von weniger als 3% (Rehacek et al. 1991). 
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Dennoch spielen die Zecken als Reservoire die größte Rolle. Mit ihrem 

Vorkommen ist die Bildung von Naturherden verbunden. 

 

Ehrlichia spp. 

Erreger der Humanen granulozytären Ehrlichiose (HGE): 

Bisher konnten 4 Zeckenarten gefunden werden, die den HGE Erreger 

übertragen (Magnarelli et al. 1995, Pancholi et al. 1995, Barlough et al. 1997, 

Petrovec et al. 1999). Als Hauptvektoren in den USA gelten Ixodes 

scapularis und Ixodes pacificus. Der wichtigste Übertrager in Europa stellt 

Ixodes ricinus dar. 

Arbeiten zum Nachweis des Erregers der HGE in Zecken wurden in 

zahlreichen Ländern Europas sowie in Deutschland durchgeführt. Dabei 

konnten in Süddeutschland (Baden-Württemberg und Bayern) 

Durchseuchungsraten zwischen 1,2 % und 3,1 % ermittelt werden 

(Baumgarten et al. 1999, Fingerle et al. 1999a, Oehme et al. 2001). Ferner 

traten Coinfektionen mit Borrelia burgdorferi sensu lato in 1,04 % 

(Baumgarten et. al. 1999) der Fälle auf. Andere Länder, in denen eine 

ähnliche Durchseuchungsrate gefunden wurde, sind Schottland (Alberdi et al. 

1998, Walker et al. 2001), die Schweiz (Pusterla et al. 1998, Pusterla et al. 

1999a, Leutenegger et al. 1999, Pusterla et al. 1999b, Wicki et al. 2000), 

Slowenien (Petrovec et al. 1999) und Spanien (Oteo et al. 2001). Im 

Gegensatz dazu lag die Prevalenz des HGE Erregers in Schweden (von 

Stedingk et al. 1997), im Vereinigten Königreich (Guy et al. 1998), in Italien 

(Cinco et al. 1998, Nuti et al. 1998, Cinco et al. 1997), Bulgarien (Christova et 

al. 2001) und den Niederlanden (Schouls et al. 1999) wesentlich höher. Es 

konnten Durchseuchungsraten zwischen 3,1 % in Stockholm und bis zu 45 % 

in den Niederlanden ermittelt werden. Ixodes ricinus Zecken, die sowohl mit 

Borrelia burgdorferi sensu lato als auch mit dem Erreger der HGE infiziert 

sind, wurden auch in Italien, in den Niederlanden und im Vereinigten 

Königreich nachgewiesen. Wobei auch hier wieder in Italien und den 

Niederlanden die höchsten Werte von 4,1 % und 8,14 % erreicht wurden. 
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Der Erreger der humanen monozytären Ehrlichiose (HME): 

Baumgarten et al.(1999) gelang es in keiner der 287 untersuchten Ixodes 

ricinus Zecken aus Süddeutschland Ehrlichia chaffeensis nachzuweisen. Das 

liegt hauptsächlich daran, dass der Hauptvektor von Ehrlichia chaffeensis, 

Amblyomma americanum, nicht in Europa vorkommt. Im Gegensatz dazu 

wiesen Jenkins et al. (2001a) in 8,75 % der untersuchten Ixodes ricinus 

Zecken Ehrlichia sp. nach, wobei der größte Teil der nachgewiesenen 

Ehrlichien einer monozytären Ehrlichienart angehörte. In Anbetracht dieser 

widersprüchlichen Ergebnisse müssten weitere Untersuchungen zur Klärung 

der Vektorkompetenz von Ixodes ricinus zur Übertragung von Ehrlichia 

chaffeensis durchgeführt werden. 

 

Borrelia burgdorferi sensu lato 

Die wichtigsten Überträger von Borrelia burgdorferi sensu lato sind in Europa 

Ixodes ricinus (Burgdorfer et al 1983, Krampitz 1983, Ackermann 1983), in 

Amerika Ixodes dammini (Burgdorfer et al. 1982) und Ixodes pacificus 

(Burgdorfer et al. 1985), in Ostasien Ixodes persulcatus (Korenberg et al. 

1987)). In Deutschland muss in allen Gebieten, in denen Ixodes ricinus 

vorkommt, mit dem Vorhandensein von Borrelia burgdorferi senu lato 

gerechnet werden. 

 

Tabelle: Angaben zur Häufigkeit infizierter Zecken (Borrelia burgdorferi 

s.l.) 

(Die %- Angaben können je nach Gebieten in einer Region verschieden 

sein!) 

Land 

   -Region 

Prozentsatz 

infizierter 

Zecken 

Literatur 
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Europa   

Deutschland 

   -Bayern 

   -Bayern 

   -Süddeutschland 

   -Süddeutschland 

   -Süddeutschland 

   -Nord-Baden 

   -Hessen 

   -West-Berlin 

   -Berlin 

   -Mecklenburg-

Vorpommern 

 

14, 25 

13, 33,8 

12,8 

36,2 

14-24 

22 

23 

2,5-10,2 

16,7 

7,8 

 

Wilske et al. 1985 

Wilske et al. 1987 

Paul et al. 1987 

Fingerle et al. 1999b 

Oehme et al. 2001 

Beichel et al. 1996 

Schmidt et al. 1986 

Kahl et al. 1989 

Gupta et al. 1995 

Hulsse et al 1995 

Belgien 

   -Namur 

 

10 

 

Bigaignon et al. 1989 

Bulgarien 

   -keine Angaben 

 

32 

 

Christova et al. 2001 

Dänemark 

   -Aarhus 

 

12 

 

Landbo et al. 1992 

Estland 

   -keine Angabe 

 

8,4-35 

 

Baratov und Jögiste 

1990 

Frankreich 

   Rambouillet, 

Fontainebleau 

 

12,4 

 

Zhioua et al. 

Großbritannien 

   -New Forest 

 

8 

 

Muhlemann und Wright 

1987 
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Irland, Nordirland 

   -keine Angabe 

 

14,9 

 

Kirstein et al. 1997 

Litauen 

   -versch. Gebiete 

 

16-40 

 

Motiejunas et al. 1990 

Niederlande 

   -Insel Ameland 

 

16-45 

 

Rijpkema et al.1990 

Österreich  

   -Graz 

 

20,8 

 

Stunzner et al. 1998 

Polen 

   -versch. Gebiete 

 

4,1-37,5 

 

Stanczak et al. 1999 

Rußland 

   -versch. Gebiete 

 

-30,-50 

 

Korenberg et al. 

1986/1990 

Mahrenholz:Schweden 

   -Torö/Uppsala 

 

12/7 

 

Mejlon et al. 1990 

Schweiz 

   - Schweiz. Mittelland 

 

5-35 

 

Aeschlimann et al. 1986 

Spanien 

   -versch. Gebiete 

 

28, 30 

 

Estrada-Pena et al. 1995 

Slowakei 

   -versch. Gebiete 

   -Südwest-Slowakei 

 

3-11 

-20 

 

Kmety et al. 1986 

   

USA 

   -Missouri 

   -Long Island 

 

1,3-2,3 

-60 

 

Masters et al. 1990 

Burgdorfer 1984 
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Asien   

China 

   -versch. Gebiete 

 

-43 

 

Ai et al. 1990a,b 

 

Von Frühling bis Herbst 2001 wurden von der Arbeitsgruppe des Instituts für 

Medizinische Parasitologie in Bonn in drei ausgewählten Arealen des 

Siebengebirges bei Bonn Zecken (Imagines und Nymphen von Ixodes 

ricinus) gefangen und mit Hilfe der Polymerase- Kettenreaktion (PCR) auf 

Infektionen mit Borrelia burgdorferi s.l. untersucht. In diesen Gebieten war 

Ende der 80er/Anfang der 90er Jahre schon einmal das Zeckenvorkommen 

und die Durchseuchung der Zecken mit Borrelien bestimmt worden 

(Kurtenbach & Kampen 1991). Es handelte sich um Gebiete mit 

unterschiedlicher Zeckendichte, die mit der jeweils vorkommenden 

Pflanzengesellschaft als Anzeiger für Feuchtigkeit und Bodenazidität 

korreliert war. In der jetzigen Untersuchung wurden aus den drei Gebieten 

bisher jeweils ca. 50 Zecken aufgearbeitet (Kampen et al., unveröffentlicht). 

Die Durchseuchungsraten mit Borrelien lagen bei 14,6 % (Gebiet mit hoher 

Zeckendichte), 6 % (Gebiet mit niedriger Zeckendichte) und 18 % (Gebiet mit 

mittlerer Zeckendichte). Die Daten liegen z. T. erheblich höher als die in der 

früheren Untersuchung gewonnenen: damals waren es 6,2 %, 2,4 % und 

15,4 % (Kurtenbach & Kampen 1989). Diese Diskrepanz könnte einerseits 

eine tatsächlich Zunahme der Durchseuchungsraten bedeuten, andererseits 

aber auch an der jeweils eingesetzten Nachweismethode liegen: Während 

die neuen Daten mit der PCR ermittelt wurden, wurde in der damaligen 

Untersuchung ein Immunfluoreszenztest (IFT) eingesetzt. Die Zecken, die 

nun mit der PCR untersucht wurden, sind parallel aber auch für den IFT 

präpariert worden, so dass man die mit beiden Methoden erhaltenen 

Ergebnisse vergleichen kann. Die Aufarbeitung der Zecken mit dem IFT steht 

jedoch noch aus. 

Der Grund für den relativ höheren Durchseuchungsgrad der Zecken in dem 

Gebiet mit mittlerer Zeckendichte im Vergleich zu den anderen beiden 
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Untersuchungsarealen ist in der Zusammensetzung der Nagerzönose zu 

suchen, wie weitere Untersuchungen von damals zeigten (Kurtenbach et al. 

1994, 1995). Zwar korreliert prinzipiell die Durchseuchung der Zecken im 

Siebengebirge mit der Zeckendichte, doch spielen die in dem jeweiligen 

Areal vorkommenden Nager als die Hauptwirte der Zecken und das 

wichtigste Erregerreservoir für die Borrelien eine ganz besondere Rolle für 

den Basiszyklus. Eine Klimaabhängigkeit ist noch nicht erkennbar. 

 

Francisella tularensis 

Untersuchungen zum Nachweis des Erregers in Zecken wurden in der 

Tschechei und der Slowakei, in Österreich sowie in der Schweiz 

durchgeführt. Francisella tularensis konnte aus Dermacentor reticulatus, 

Dermacentor marginatus, Ixodes ricinus sowie Haemaphysalis concinna 

isoliert werden (Kmety et al. 1990, Hubalek et al. 1990). Die Durchseuchung 

der Zecken lag in der Tschechei sowie in der Slowakei zwischen 0,01 % 

(Hubalek et al. 1990) und 2,2 % (Hubalek et al. 1998). Bei Betrachtung der 

einzelnen Zeckenarten fällt auf, dass Dermacentor reticulatus eine höhere 

Prevalenz als Ixodes ricinus, Dermacentor marginatus und Haemaphysalis 

concinna aufweist (Hubalek et al. 1990, Hubalek et. al. 1996b, Hubalek et al. 

1997b und 1997c, Gurycova et al. 1995). In Österreich konnte Francisella 

tularensis in 1,3 % bis 2,8 % der Zecken nachgewiesen werden (Hubalek et 

al. 1998, Gurycova et al. 2001). Weitere Daten stammen aus der Schweiz. 

Dort lag die Durchseuchung von Ixodes ricinus bei 0,12 % (Wicki et al. 2000). 

Aus Deutschland existieren bisher keine Untersuchungen zur 

Vektorkompetenz. 

 

2.10.3.3 Parasitosen 

Babesia spp. 

Bisher existieren kaum epidemiologische Untersuchungen zum Nachweis der 

Erreger in den Zecken. Zwischen 1987 und 1990 stellten Gothe und Wegerdt 

(1991b) Babesia canis Infektionen bei Hunden in Deutschland fest. Auf 
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einem Teil der erkrankten Tiere konnten Rhipicephalus sanguineus sowie 

Dermacentor reticulatus nachgewiesen werden, die auch im Kreis 

Offenburg/Lahr/Freiburg im Freiland vorkommen. Auf Grund dieser Funde ist 

anzunehmen, dass Babesia canis in dieser Gegend endemisch ist und durch 

Dermacentor reticulatus als Vektor übertragen wird (Zahler et al. 1996). Zur 

Verbreitung von Babesia divergens in Deutschland existieren hauptsächlich 

Daten aus serologischen Untersuchungen, die an Rindern durchgeführt 

wurden. Huwer et al. (1994) konnten zeigen, dass durch Verminderung des 

Zeckenbefalls (Ixodes ricinus) der Anteil der an Babesiose erkrankten Tiere 

sehr stark abnahm. Diese Ergebnisse legen den Schluss nahe, dass der 

Vektor für Babesia divergens Ixodes ricinus darstellt. In eigenen 

Untersuchungen (noch nicht veröffentlicht) konnten die Erreger in Ixodes 

ricinus nachgewiesen werden. Dazu wurden Zecken aus dem Schwarzwald 

(Kinzigtal, n=990) und aus Unterfranken (Lohr a. M., n=1123) gesammelt und 

mittels PCR untersucht. Es ergaben sich Prevalenzen von 1,2 % bzw. 1,1 %, 

wobei die untersuchten Zecken aus Gebieten stammten, in denen die 

Babesiose bei Tieren bisher kein Problem darstellte. In Gebieten, in denen 

das Vorkommen der Babesiose bekannt ist, sind höhere Prevalenzen zu 

erwarten. In einer der untersuchten Zecken konnte Babesia microti detektiert 

werden. Weitere Untersuchungen wurden in Slowenien durchgeführt. Dabei 

konnte bei 135 Ixodes ricinus Zecken eine Prevalenz von 9,6 % ermittelt 

werden. Die Sequenzierung der PCR-Produkte ergab einen hohen 

Homologiegrad mit Babesia divergens und Babesia odocoilei sowie 

Übereinstimmung mit Babesia microti (Duh et al. 2001). Weitere 

epidemiologische Untersuchungen der Vektoren liegen bisher für 

Deutschland sowie für andere europäische Ländern nicht vor. 

Humaninfektionen mit B. divergens sowie B. microti sind nur aus 

Jugoslawien und Schweden beschrieben (s.S.3.3.2.). 
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2.10.3.4 Zeckenparalyse, Schildzeckentoxikose 

Nicht unerwähnt bleiben sollte, dass der Stich von Schildzecken (Ixodes, 

Dermacentor, Haemaphysalis und Rhipicephalus), offenbar nicht durch 

spezifische Erreger, sondern wegen der toxischen Wirkung von 

Speichelbestandteilen, auch schwere Krankheitserscheinungen hervorrufen 

kann. Interessanterweise gibt es je nach geographischer Region 

Unterschiede. Betroffen sind vorwiegend Kinder und Jugendliche. 

Neurotoxine im Zeckenspeichel verursachen eine aufsteigende, schlaffe 

Paralyse. Symptome sind Reizbarkeit, Krankheitsgefühl, Scchmerzen und 

Parästhesien der unteren Extremitäten, deren Bewegungen unkoordiniert 

werden. Nach Erlöschen der Reflexe der unteren und schließlich der oberen 

Extremitäten kann es zum Tod durch Atemlähmung kommen. Dysphagie, 

Dysarthrie, Zungen- und Fascialislähmungen können als Zeichen der 

bulbären Paralyse vorhanden sein. Die Mortalität liegt bei12% (Mumcuoglu 

und Rufli 1983b). 

  

2.10.4 Wirte der Schildzecken 

Die Larven und Nymphen der Schildzecken bevorzugen hauptsächlich 

Nager, Insektivoren und Vögel und die Adulten und z.T. auch die Nymphen 

große Waldtiere, wie Rotwild, Caniden, Wildschweine,Hasen aber auch Vieh. 

 

2.10.5 Bewertung der Vektorfunktion  

Die Zeckenarten, die in Mitteleuropa sowohl Viren, Bakterien und Protozoen 

übertragen können, gehören zum einen Teil zur heimischen Zeckenfauna; 

zum anderen Teil handelt es sich um Arten, die aus wärmeren Regionen 

Europas (Tiertransporte, Zugvögel, Mitnahme von Haustieren auf Reisen 

bzw. Mitbringen von Haustieren) zu uns gelangen können.  

Die Zeckenproblematik bzw. die Übertragung von Infektionskrankheiten hat 

in Deutschland in den letzen 10 Jahren bereits durch die heimischen 

Zeckenarten eine deutliche Verschärfung erfahren.  
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Dies ist am besten am Ansteigen der humanen FSME-Fälle in dieser Zeit 

belegt. Während noch bis Anfang der 90er Jahre in Baden-Württemberg nur 

8-32 Fälle von FSME-Meningitis/Enzephalitis registriert wurden, kam es 1992 

zu einem sprunghaften Anstieg auf 120 Fälle, der 1994 mit fast 250 Fällen 

seinen bisherigen Höhepunkt erreichte. Auch in der Folgezeit blieben die 

Zahlen hoch und liegen seither um ca 100/Fällen pro Jahr. Hand in Hand mit 

diesen erhöhten Fallzahlen ist auch eine deutliche Erhöhung der FSME- 

Zecken- Befallsraten festzustellen. Aufgrund von früheren -allerdings nur 

sporadischen Untersuchungen- ging man davon aus, daß in 

Endemiegebieten ca jede 1000. Zecke Träger von FSME-Viren war. Neue 

Untersuchungen des Landesgesundheitsamtes BW in Stuttgart und des 

BgVV in Berlin Mitte der 90er Jahren haben jedoch gezeigt, daß in den 

bekannten Endemiegebieten ca. jede 20.-50. Zecke ein potentieller FSME-

Überträger ist. Nicht genug damit haben sich auch in den bisher als Nicht-

Endemiegebieten angesehenen Regionen Zeckenbefallsraten (0,3- 0,8 %) 

gefunden, die sogar noch über den früher für Endemiegebiete 

angenommenen Werten liegt. Aus diesen Daten ist zu folgern, daß die 

Infektionsgefahr für FSME in Deutschland nicht nur um das ca. 10- fache 

zugenommen hat, sondern dass die Viren auch wesentlich weiter verbreitet 

sind als früher angenommen.  

Für die Lyme-Borreliose lassen sich ähnliche Entwicklungen mangels 

früherer Vergleichswerte nur vermuten. Sichere Angaben sind jetzt indessen 

für die Transmissionsrate von Borrelien verfügbar. Diese wurde nach 

bisherigen Daten mit ca 2- 5% als sehr niedrig angenommen. Neuere 

Untersuchungen ergaben jedoch eine wesentlich höhere Transmissionsrate: 

Unter 3747 Zecken, die an Patienten gesaugt hatten, erwiesen sich 592 

(15,8%) als Borrelien-positiv. Insgesamt 239 dieser Patienten konnten weiter 

verfolgt werden; dabei fand sich bei 22,6% dieser Patienten ein klinischer 

oder serologischer Anhalt für eine frische Borrelien-Infektion. 

Legt man die Werte einer Zeckenbefallsrate von über 30% und eine 

Transmissionsrate von ca 25% zugrunde, ist davon auszugehen, daß in 

Borrelien-Hochendemiegebieten ca. jeder 10. Zeckenstich zu einer Borrelien-

Infektion führt. 
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Borrelien-Hochendemiegebieten ca. jeder 10. Zeckenstich zu einer Borrelien-

Infektion führt. 

Beim Q-Fieber scheint dagegen auf den ersten Blick die Problematik 

zurückzugehen. So liegt der Höhepunkt der Q-Fieber-Fälle in den 40er - 60er 

Jahren; in dieser Zeit wurden in der Bundesrepublik fast 4000 Fälle von 

humanen Q-Fieber-Infektionen registriert. Seither ist die Zahl der Fälle 

scheinbar deutlich gesunken. Es spricht jedoch alles dafür, daß primär die 

Aufmerksamkeit bzgl. einer Q-Fieber-Diagnostik nachgelassen hat. Bei 

aktiver Suche konnten in Baden-Württemberg in den letzten 3 Jahren 

mehrere Epidemien mit 50-100 Erkrankten aufgeklärt werden. Auch in 

Hessen hat die Q-Fieber-Problematik offenbar zugenommen, wie anläßlich 

einer Expertenrunde im hessischen Sozialministerium deutlich wurde.  

Die Gefahren, die durch eingeschleppte Zeckenarten bzw. durch die von 

ihnen übertragenen Infektionserreger drohen, lassen sich derzeit nur 

vermuten. Derzeit ist eine Zeckenart - Rhipicephalus sanguineus - aus dem 

Mittelmeerraum bereits in viele Teile Deutschlands eingeschleppt worden 

und hat eine stabile Population in Häusern gebildet. Autochthone Fälle des 

durch Rhipicephalus übertragenen Mittelmeerfleckfiebers (Rickettsia conorii) 

sind in Deutschland bisher noch nicht bekannt geworden, immerhin sind in 

angrenzenden Ländern Antikörper bei Patienten gegen diese Rickettsiose 

bestimmt worden. Es scheint nur eine Frage der Zeit, bis Rickettsia conorii 

auch in Deutschland festgestellt wird. Auch bei Rickettsia helvetica, besteht 

im Prinzip die Gefahr einer Einschleppung; es ist indessen wahrscheinlicher, 

dass es sich auch hier um bereits heimische Erreger handelt, was in 

anstehenden Untersuchungen des Landesgesundheitsamtes Stuttgart  

geklärt werden soll. 

 
Die Voraussetzung für Gegenmaßnahmen gegen diese vorhandenen bzw. 

drohenden Gefahren sind detaillierte Informationen über die jeweiligen 

Endemiegebiete und das Ausmaß der Infektionsgefährdung. Dies kann u.a. 

durch Bestimmung von AK- Prävalenzuntersuchungen bei exponierten 
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Personen und durch Bestimmung der Zeckenbefallsraten vorgenommen 

werden.  

Bei der Infektionsprophylaxe sind Maßnahmen zur Bekämpfung bzw. Abwehr 

der Zecken sowie antiinfekiöse Maßnahmen zu unterscheiden:  

Zur Bekämpfung der Zecken selbst gibt es auf Grund ihrer weiten 

Verbreitung in der Vegetation kaum Möglichkeiten. Die Vorschläge, in der 

Vegetation ungünstige Verhältnisse für Zecken herzustellen oder gar in 

Nagerbauten akarizid- getränkte Wattebäuschen auszulegen, sind für eine 

großflächige Bekämpfung völlig unrealistisch. Auch eine Reduktion der 

Mäusepopulation selbst ist im großen Stil kaum durchführbar, ganz 

abgesehen von den ökologischen Gesichtspunkten. 

 

Eine Abwehr der Zecken am Menschen selbst ist durch dichte Bekleidung 

sowie durch Repellentien möglich. In der Praxis ist dies bei Freizeit- 

Touristen allerdings nur beschränkt durchzusetzen. Sehr wirkungsvoll ist ein 

Absuchen des Körpers nach Zecken nach Aufenthalt im Zeckenbiotop. Dies 

wird begünstigt durch die lange Suche der Parasiten nach einer günstigen 

Einstichstelle. Aber auch die frühzeitige Entfernung bereits festsitzender 

Zecken ist effektiv, da die Zahl potentiell übertretender Erreger und damit die 

Gefahr einer Infektion minimiert wird. 

Eine Bekämpfung von Zecken auf Haustieren ist die Methode der Wahl bei 

der Bekämpfung des Q-Fiebers. Bei dieser Zoonose ist eine Kooperation von 

veterinärmedizinischen und medizinischem Behörden erforderlich. In diesem 

Zusammenhang wurde in Baden-Württemberg durch das 

Landesgesundheitsamt, das Chemischen und Veterinäruntersuchungsamt 

sowie den Schafherden-Gesundheitsdienst ein Arbeitspapier erstellt, das 

allen Veterinärämtern und Gesundheitsämtern in BW zur Verfügung gestellt 

wurde. In diesem Papier wird die regelmäßige Akarizid- Behandlung der 

Schafe in den Endemiegebieten als grundlegende Maßnahme gegen die 

Verbreitung von Q-Fieber herausgestellt.  
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Antiinfektiöse Maßnahmen gegen zeckenübertragene Infektionen sind nur 

begrenzt verfügbar. Sie bestehen in Impfungen und Antibiotika-Prophylaxe. 

Die FSME ist die einzige impfpräventable Zecken-Infektion in Mitteleuropa. 

Die bisherigen Empfehlungen der Ständigen Impfkommission (STIKO) 

weisen die FSME-Impfung als eine Indikationsimpfung aus, die nur in den 

sog. Risikogebieten vorgenommen werden soll. Die Untersuchungen des 

Landesgesundheitsamtes (Untersuchung von AK-Prävalenzen bei 

Forstbediensteten sowie Befallsraten von Zecken) haben jedoch gezeigt, daß 

eine Trennung von Baden-Württemberg in Risiko-und Nicht-Risikogebiete 

anhand dokumentierter klinischer Fälle die reale Situation unterschätzt und 

mit einem Vorkommen von FSME-Viren in ganz Baden-Württemberg zu 

rechnen ist. Die neueste Karte von BW mit erfaßten klinischen Fällen zeigt 

eine weitere Reduktion der diesbezüglichen Risikogebiete, sodaß in BW die 

"FSME-Impfung generell allen Personen im süddeutschen Raum zu 

empfehlen ist, die sich in der Freizeit oder beruflich häufiger in 

Zeckengebieten aufhalten". Die Indikation der FSME-Impfung sollte sich 

demnach in erster Linie an der Exposition orientieren.(Kaiser und Kimmig, 

ÄBW 3/2002) 

Bei der Lyme-Borreliose ist für Europa wegen der hohen Stammvariabilität 

derzeit keine Impfung verfügbar, hier besteht jedoch die Möglichkeit einer 

antibiotischen Behandlung. Allerdings kommt es bei Infektion mit Borrelien 

nur in ca 60% der Fälle zum Frühsymptom eines Erythema migrans. In den 

anderen Fällen kommt es zu keiner Symptomatik oder die Infektion macht 

sich erst als Stadium II (z.B. Neuroborreliose) oder Stadium III (z.B. 

Acrodermatitis chronica atrophicans) bemerkbar. Hier ist daher an eine 

Antibiotika-Prophylaxe nach Zeckenstich zu denken. Darüber gehen die 

Ansichten indessen weit auseinander. Eine generelle Antibiotika-Prophylaxe 

nach jedem Zeckenstich ist kaum zu vertreten, da sie in 97% der Fälle 

unnötig wäre. Die Landesarbeitsgruppe Borreliose und FSME e.V. (Sitz im 

Landesgesundheitsamt BW) schlägt angesichts der neuerdings bestimmten 

Transmissionsrate von ca 25% (s.o.) daher ein alternatives Vorgehen vor. 
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Danach soll die vom Patienten stammende Zecke auf Borrelien untersucht 

werden, im positiven Fall kann dann eine antibiotische Prophylaxe erfolgen. 

Die Zahl der unnötigen Antibiotika-Gaben ließe sich hierbei auf 75% senken. 

Angesichts von insgesamt 4 Fällen von primärer Neuroborreliose, die im 

Verlauf der Untersuchung auftraten erscheint dieser Prozentsatz jedoch 

vertretbar. 

 

Gegen die sonstigen, in Deutschland vorkommenden bzw. vermuteten 

zeckenübertragenen Infektionen sind derzeit keine medizinischen 

Maßnahmen möglich.  

 

2.11 Milben 

 

2.11.1 Trombiculiden 

 

2.11.1.1 Biologie und Entwicklung 

 

Nur die Larven der Trombiculiden (Laufmilben) leben parasitisch. Nymphen 

und Imagines dagegen sind Räuber und leben im Boden. Die Larven treten 

häufig clusterartig auf und lassen sich vom Wirt meist in größerer Anzahl aus 

der bodennahen Vegetation abstreifen. Am Wirt suchen sie feuchtwarme 

Hautpartien auf, wo sie mit Hilfe ihrer Mundwerkzeuge die Epidermis 

durchbohren und ein Speichelsekret injizieren, das histolytische und 

antikoagulierende Substanzen enthält. Die Larven ernähren sich von Lymphe 

und Gewebssaft des Wirtes; Blut ist nur in Ausnahmefällen Bestandteil des 

Nahrungssaftes (Wharton & Fuller 1952; Hoffmann 1984). Während die 

Verweildauer am tierischen Wirt mit bis zu einigen Tagen angegeben wird, 

beträgt sie am Menschen offenbar nur wenige Stunden (Hoffmann 1984). 

Jede Larve sticht nur einmal und lässt sich dann zur Weiterentwicklung zu 

Boden fallen. Das jahreszeitliche Auftreten der Larven findet je nach Region 

(möglicherweise in Abhängigkeit vom Klima, von der Spezies bzw. 
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Subspezies) zwischen März und November statt (Toldt 1946); die larvale 

Hauptaktivität liegt in den Monaten Juli bis September. 

 

2.11.1.2 Artenliste 

 

In Zentraleuropa kommen 20 Trombiculiden- Spezies vor, darunter sechs 

parasitierende (Kepka, 1964): 

 Neotrombicula autumnalis („Herbstmilbe“) 

 N. desaleri 

 N. japonica 

 N. zachvatkini 

 Trombicula toldti 

 Euschoengastia xerothermobia 

  

 

2.11.1.3 Verbreitung 

 

Trombiculiden sind mit über 3000 Spezies weltweit verbreitet (Brennan & 

Goff 1977). Davon sind allerdings nur etwa 50 als Verursacher der 

Trombidiose bekannt (Kettle 1984). In Deutschland galt die Verbreitung der 

Trombidioseerreger lange Zeit als inselartig. Solche „Inseln“ oder „Herde“ 

sollen nach Rack (1983) hauptsächlich in südlichen Regionen liegen, v. a. in 

der Frankfurter Gegend sowie bei Stuttgart, Reutlingen, Würzburg und 

München. Bauer (1938) erwähnte bereits vorher Herde in Bayern, in 

Thüringen, im Harz, in der Eifel, im Rheinland, in der Rheinpfalz und bei 

Koblenz. Allerdings waren auch nur hier entsprechende Untersuchungen 

durchgeführt worden. Bei Vater (1982) findet sich eine Auflistung der bis 

dahin publizierten Fundorte von N. autumnalis in Zentraleuropa. Es kann 

davon ausgegangen werden, dass die Trombiculiden in ganz Deutschland 

verbreitet sind, wenngleich kleinräumig sicherlich nicht flächendeckend und 

in unterschiedlichen Dichten. Hierbei spielen vermutlich standortbedingte 
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ökologische Faktoren (mikroklimatische, bodenkundliche und wirtassoziierte) 

eine Rolle. Eine Kartierung der Trombiculidenverbreitung in Deutschland fehlt 

bislang. Im Institut für Medizinische Parasitologie in Bonn gingen in den 

Jahren 1999 bis 2001 insgesamt 507 schriftliche und telefonische Anfragen 

von vermeintlich Betroffenen aus dem gesamten Bundesgebiet ein. 

 

2.11.1.4 Vektorfunktion 

 

Aus dem asiatischen, ozeanischen und südpazifischen Raum ist eine von 

mehreren tropischen und subtropischen Trombiculidenarten (Gttg. 

Leptotrombidium) übertragene, als Tsutsugamushi-Fieber bezeichnete 

Infektionskrankheit bekannt, die durch Bakterien der Spezies Orienta (früher 

Rickettsia) tsutsugamushi verursacht wird (Traub & Wisseman 1974; Cook 

1996). In Europa wurde dieser Erreger bislang nicht nachgewiesen. Bei uns 

wird allgemein davon ausgegangen, dass die einheimischen Trombiculiden 

keine Rolle als Vektoren von Krankheiten spielen. Nichtsdestoweniger sind 

einige Hinweise in der Literatur zu finden, die zumindest eine gründliche 

Untersuchung der Frage nach dem Vektorpotential der Trombiculiden recht-

fertigen. So konnten z. B. Vysotskaja und Šluger (1953) eine nicht weiter be-

stimmte Rickettsienart aus freilebenden N. autumnalis- Exemplaren in der 

Ukraine isolieren. Kepka (1965) und Hoffmann (1984) weisen darauf hin, 

dass außerhalb Europas die Erreger des Q-Fiebers (Coxiella burnetii), des 

Fièvre boutonneuse (Rickettsia conorii) und der Hämorrhagischen 

Nephrosonephritis (Rickettsia pavlovskyi) in Trombiculiden nachgewiesen 

wurden. Grinbergs (1959) diskutiert einen Zusammenhang der FSME in der 

Umgebung von Riga mit der Milbenspezies Neotrombicula zachvatkini, 

während Daniel (1961) aufgrund eigener Studien eine in der Hohen Tatra 

vorkommende Enzephalitis, deren nicht weiter spezifizierter Erreger aus 

Kleinsäugern isoliert werden konnte und normalerweise von Zecken 

übertragen wird, mit dem Auftreten von N. autumnalis in Verbindung bringt. 

Schließlich konnten Blanc et al. (1952) N. autumnalis- Larven experimentell 
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mit Rickettsia burnetii (heute Coxiella burnetii) infizieren, und Gac et al. 

(1953) berichten von einem Laborassistenten, der Q-Fieber bekam, nachdem 

er mit Trombiculidenlarven aus Äquatorialafrika hantiert hatte. Neben diesen 

z. T. anekdotischen und spekulativen Berichten älteren Datums, die kaum 

Details enthalten, gibt es ein ganz neues Literaturzitat, nach dem in Texas, 

USA, Hanta- Virus- RNA mittels PCR (Polymerase- Kettenreaktion) in drei 

Trombiculidenlarven nachgewiesen wurde (Houck et al. 2001). So ist auch 

für Europa eine Vektorfunktion der Trombiculiden nicht prinzipiell 

auszuschließen. Denkbar wäre z. B., dass die Herbstmilbe – ähnlich wie 

Ixodes ricinus – bei uns Borrelia burgdorferi oder FSME- Viren überträgt, die 

Transmissionen aber mangels besseren Wissens immer den Zecken zuge-

schrieben werden. Wissenschaftlich fundierte Untersuchungen zu einer 

möglichen Vektorfunktion der Trombiculiden in Europa fehlen bislang. 

 

Vom IMP Bonn und dem Landesgesundheitsamt (LGA) Stuttgart wurden in 

den Milbenaktivitätsperioden Sommer 1999 und Sommer 2000 ca. 800 

Trombiculidenlarven, die mittels der Kachelfangmethode (Hubert & Baker 

1963) im Bonner Stadt- und Stadtrandgebiet gefangen worden waren, mit 

Hilfe der PCR auf Borrelien untersucht. In keinem Fall konnte eine Infektion 

der Milben nachgewiesen werden. Im Sommer 2001 wurden die 

Sammelaktivitäten auf das Siebengebirge bei Bonn verlagert, da sich dort ein 

intensiver Borrelienzyklus etabliert hat, wie die hohen Durchseuchungsraten 

von Zecken und Nagern zeigen (Kurtenbach & Kampen 1991; Kampen et al., 

unveröffentlicht). Die Wahrscheinlichkeit, Borrelien- positive 

Trombiludenlarven zu finden, erscheint deshalb für das Siebengebirge 

größer als für das Bonner Stadtgebiet. Da es aber keine Meldungen über 

einen Milbenbefall aus dem Siebengebirge gab, mussten Milbenstandorte 

erst ausfindig gemacht werden. So konnten in diesem Jahr im Siebengebirge 

lediglich ca. 100 wirtsuchende, nüchterne Larven gefangen werden. Auch 

diese werden derzeit sukzessive mit der PCR-Methode auf Borrelien 

untersucht. Ergäbe sich bei diesem Probenmaterial ein positiver Befund, so 
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wäre ein Beweis dafür erbracht, dass sich die Borrelien über eine Generation 

hinweg in den Milben halten können. Da ja nur das larvale 

Entwicklungsstadium parasitisch lebt, könnte den Trombiculiden nämlich nur 

dann eine Rolle als Vektoren zukommen, wenn sie die Pathogene durch 

ihren gesamten Entwicklungszyklus mitschleppen und transovariell an die 

nächste Generation weitergeben würden. 

Neben der Untersuchung von wirtsuchenden Milben wurden im September 

und Oktober 2001 auch ca. 500 Trombiculidenlarven von ihren natürlichen 

Wirten abgesammelt. Dazu wurden an fünf verschiedenen Standorten im 

Siebengebirge bei Bonn Fallen aufgestellt, die zum Lebendfang von 

Kleinsäugern dienten. Vier Gebiete wurden unter dem Standortkriterium der 

direkten Nähe von menschlicher Siedlungsfläche zu angrenzenden 

Waldgebieten ausgewählt. Das fünfte Gebiet lag auf einer Lichtung im Wald 

ohne Kontakt zu menschlicher Besiedlung. 

An den fünf Stellen wurden insgesamt 70 Fallenkomplexe zum Fang von 

Kaninchen, Spitzmäusen und weiteren kleinen bis mittelgroßen Nagern 

errichtet. Bei insgesamt 124 Fängen wurden 98 Tiere gefangen, 

entsprechend waren 26 Wiederfänge zu verzeichnen (Tab. 1). Die 

gefangenen Tiere wurden betäubt und auf Milbenbefall kontrolliert. Die 

Milben, die sich vorzugsweise in der Ohrmuschel, im Afterbereich und an den 

Gelenken befanden, wurden weitgehend abgesammelt (etwa 2/3 der auf 

einem Wirt vorkommenden Larven) und zur Untersuchung mit ins Labor 

genommen. 

 

Tab. 1: im Siebengebirge gefangene Kleinsäuger und deren Befall mit 

Trombiculidenlarven 

 

Fänge  Milben 
gefangene 

Kleinsäugerarten 
Anzahl 

absolut 
% 

geschätzte 

Anzahl 
% 

 

Milben pro 

Wirtstier 
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Apodemus flavicollis 29 23,4 15 2,2 0,5 

Apodemus sylvaticus 25 20,2 72 10,5 2,9 

Clethrionomys 

glareolus 
64 51,6 551 80,4 8,6 

Crocidura suaveolens 2 1,6 1 0,2 0,5 

Crocidura russula 1 0,8 1 0,2 1 

E. europeus 3 2,4 45 6,6 15 

 

 

Die Rötelmaus C. glareolus stellte mit 64 gefangenen Tieren (51,6 %) den 

größten Anteil der Fänge. Die Gelbhalsmaus A. flavicollis und die Waldmaus 

A. sylvaticus waren mit jeweils etwas über 20% der Fänge etwa gleichwertig 

vertreten. Da die genaue Anzahl saugender Milbenlarven aus zeitlichen und 

technischen Gründen nicht ermittelt werden konnte, wurde ein Schätzwert 

angenommen. So wurden insgesamt 685 Milbenlarven an den Tieren ge-

schätzt. Den Schätzwerten zufolge war der individuelle Befall beim Igel 

Erinaceus europeus am größten (ca. 15 Milbenlarven pro Igel), gefolgt von C. 

glareolus (ca. 8,6 Milbenlarven pro Maus). 

 

Milbenlarven, die das Absammeln überlebten, wurden zwecks 

Weiterzüchtung und späterer PCR-Untersuchung auf Borrelien in eine 

vorbereitete Zuchtschale gegeben. Hier entwickelten sich 40 vollgesogene 

Larven zur Nymphe. Die Tests auf Borrelien stehen noch aus. 

 

Auch im Labor wurden Versuchsreihen zur Untersuchung der möglichen 

Vektorfunktion der Trombiculiden für Borrelien angesetzt. Hierbei wurden im 

Freiland gefangene, nüchterne Trombiculidenlarven an zuvor artifiziell mit 

Borrelien infizierte Gerbils gesetzt. Im letzten Jahr konnte mit Hilfe der PCR 

gezeigt werden, dass die Larven von N. autumnalis bei der 

Nahrungsaufnahme an einem Borrelien- positiven Gerbil die Bakterien 

aufnehmen (Kampen et al., unveröffentlicht). Da es bislang noch nicht 
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möglich ist, die Trombiculiden im Labor zu züchten, kann bei einem solchen 

Versuchsaufbau eine transovarielle Transmission von Pathogenen derzeit 

nicht überprüft werden. In diesem Jahr gelang es aber immerhin, Larven von 

N. autumnalis bis zum Nymphenstadium zu züchten. In den bisher 

getesteten Nymphen, die sich aus den zur Nahrungsaufnahme an die 

infizierten Gerbils gesetzten Larven entwickelten, war allerdings keine 

Borrelien- DNA nachweisbar (Kampen et al., unveröffentlicht). 

 

2.11.1.5 Reservoirwirte 

 

Trombiculidenlarven wurden als Parasiten an allen terrestrischen 

Wirbeltieren (Säuger, Vögel, Reptilien, Amphibien) nachgewiesen, in einigen 

Fällen sogar an anderen Arthropoden (Kepka 1965). Hauptwirte sind 

Kleinsäuger (v. a. Nager) und Vögel. 

 

2.11.1.6 Bewertung der Vektorfunktion 

Das Vektorpotential der Trombiculiden für Pathogene ist für Zentraleuropa, 

so auch für Deutschland wegen fehlender Daten nicht zu bewerten. Bei 

massivem regionalen Auftreten besteht allein durch ihre, die Trombidiose 

verursachende Stechaktivität, ein enormer Leidensdruck in der Bevölkerung. 

Auch für ökologisch vertretbare Bekämpfungsansätze (etwa entsprechende 

Gartengestaltung, Ausbringen von Fressfeinden etc.) fehlen grundlegende 

Daten zur Biologie und Ökologie der Trombiculiden. 

 Wie aus der starken Zunahme der Anfragen hilfesuchender Betroffener an 

das IMP Bonn und den immer häufiger werdenden Besuchen von 

Trombidiosepatienten bei niedergelassenen Dermatologen abzuleiten ist, 

nimmt seit einigen Jahren die kleinräumige Verbreitung bzw. die Milbendichte 

zu. Ursachen hierfür könnten Klima- und Umweltveränderungen sein. 
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2.12 Ratten und Mäuse (Muroidea – Mäuseartige) 

 

Für einen Erreger empfängliche, aber wenig empfindliche Nagetierarten 

können in entstehenden oder etablierten Naturherden von transmissiven 

Infektionen als natürliche Reservoire der Infektionsserreger fungieren. Sie 

können diese artspezifisch über bestimmte Zeiten bzw. für die Dauer ihres 

mehrjährigen Lebens beherbergen. Als Donor können Ratten und Mäuse 

Infektionserreger direkt oder über avertebrate Vektoren an andere 

Rezipienten (vertebrate Wirte) weitergeben - zu diesen kann auch der 

Mensch gehören.   

Ratten und Mäuse müssen zudem auch wegen ihrer Bedeutung für die 

Gesundheit des Menschen als passive Vektoren (Keimverschlepper) 

berücksichtigt werden (Mills and Childs, 1998).  

 

2.12.1 Biologie und Entwicklung 

 
Die medizinisch bedeutsamsten Vertreter der Muroidea gehören den 

Familien Cricetidae (Wühler, z.B. Bisamratte, Rötelmaus, Feldmaus) und 

Muridae (Mäuse, z.B. Hausmaus, Wanderratte, Waldmaus) an.  

Wühlmäuse (Microtinae) leben artspezifisch bevorzugt auf dem Boden 

trockenerer oder feuchterer Biotope von Wäldern, Feldern oder an 

Gewässern und bauen hier ihre Nester unterirdisch oder am Boden; 

Rötelmäuse können auch klettern, um an ihre Nahrung zu gelangen. Die 

Wühlmäuse ernähren sich überwiegend von Pflanzen, so von Wurzeln, 

Sämereien, Früchten, auch Insekten werden von vielen Arten nicht 

verschmäht. In der Regel erfolgen zwischen Frühjahr und Herbst mindestens 

3-4 Würfe mit je 2-8, aber auch mehr Jungen. Von Rötel- und vor allem 

Feldmäusen sind schnelle Entwicklungszeiten und Geburtenfolgen bekannt, 

daher sind Massenvermehrungen unter günstigen Umweltbedingungen 

(ausreichend Nahrung, ausreichend hohe Temperaturen) nicht selten. Die 
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Feldmaus kann in milden Wintern oder in guten Winterverstecken selbst im 

Winter Junge bekommen und diese erfolgreich aufziehen. Die sehr 

anpassungsfähigen und wärmeliebenden Feldmäuse, Microtus arvalis, 

können sich in Scheunen u.ä. schützenden Gebäuden ansiedeln; 

Rötelmäuse, Clethrionomys glareolus, hingegen suchen erst in strengen 

Wintern Unterschlupf in waldnahen Gebäuden.  

Echte Mäuse (Murinae) sind nicht nur Bodenbewohner, sondern auch häufig 

sehr gute Kletterer, so dass sie weitere Lebensräume erobern konnten und 

Kulturfolger des Menschen sein können, wie die Hausratte (in Gebäuden, 

bevorzugt auf Dachböden), die Wanderrate (in Gebäuden, selbst  in der 

Kanalisation) und die Hausmaus (Gebäuden, bevorzugt Vorratslager). Auch 

Apodemus-Arten ziehen sich im Winter gern in Gebäude zurück. Sie 

bekommen im Durchschnitt etwa 6 Junge / Wurf. Von Ratten und 

Hausmäusen ist bekannt, dass sie in Großfamilien leben und gegenseitig die 

Nachwuchspflege übernehmen, bei Wanderratten sind Rudel mit über 60 

Tieren keine Seltenheit. Die Echten Mäuse sind daher bei der Übertragung 

von Krankheiten auf den Menschen durch ihre größere Nähe von besonderer 

Bedeutung.  

 

2.12.2 Artenliste bedeutender Vertreter der Cricetidae und Muridae   

 

Fam / Unterfam. Art Deutsche Bezeichnung 

Ondatra zibethica Bisamratte 

Arvicola terrestris Schermaus 

Clethrionomys glareolus Rötelmaus 

Microtus arvalis Feldmaus 

Microtus oeconomus Nordische Wühlmaus 

Microtus agrestis  Erdmaus 

Cricetidae - Wühler / 

Microtinae - Wühlmäuse 
 

Pitymys subterraneus Kleine Wühlmaus 

Muridae – Mäuse / Rattus norvegicus Wanderratte 
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Rattus rattus Hausratte, Dachratte 

M. musculus domesticus Westliche Hausmaus 

M. musculus musculus  Nordische Hausmaus 

Apodemus agrarius Brandmaus 

Apodemus flavicollis Gelbhalsmaus 

Apodemus sylvaticus Waldmaus 

Murinae – Echte Mäuse 

Micromys minutus Eurasiatische Zwergmaus 

 

 

2.12.3 Verbreitung 

 

Angaben zum Vorkommen von bedeutsamen Cricetiden und Muriden liegen 

aus verschiedenen Regionen Deutschlands vor, v.a. auch durch die 

Ermittlung natürlicher Reservoire des FSME- Virus und des Erregers der 

Lyme- Borreliose, Borrelia burgdorferi.  

    

 

2.12.4 Reservoirfunktion und Vektorkompetenz  

 

Krankheitserreger, für die in Deutschland* oder Europa ** in muriden 

bzw. cricetiden Nagern als natürliches Reservoir vorkommen 

(nach Faulde und Hoffmann 2001, erweitert)  

Erreger 
 

Krankheit Reservoire Arthropoden-
Vektoren  

Literatur 

FSME-Virus*, 
westl. 
Virusstämme  
z. B. Tettnang-
Virus 
(Flaviviridae) 

Frühsommer- 
Meningoenze-
phalitis (FSME) 
 

Nagetiere, 
Insektivoren,  

Ixodes ricinus  
 

Faulde und 
Hoffmann, 2001 

Erve-Virus* 
(Nairoviridae) 

Erve-Virus-
Fieber, 
neuropathologi-
sche Störungen 

Apodemus 
sylvaticus, 
Crocidura russula, 
Talpa europaea 

Ixodes ricinus, 
I. ventalloi, 
I. hexagonus, 
Dermacentor 
marginatus 

Woessner et al., 
2000;  
Faulde und 
Hoffmann, 2001 
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marginatus 

Eyach-Virus* 
(Coltiviridae) 
 
 

Eyach-Virus-
Fieber, z.T.nur 
neuropatholog. 
Störungen  

unbekannt 
(möglicherweise 
Kleinnager , auch 
Lagomorpha) 
 

Ixodes ricinus  
I. ventalloi 
 

Rehse-Cupper et 
al., 1976;  
Faulde und 
Hoffmann, 2001 

Tribec-Virus* 
(Reoviridae) 
andere Säuger 
 

Neuropatholog. 
Störungen, 
Meningo-
enzephalitis? 

Clethrionomys 
glareolus 
Pitymys 
subterraneus 
 

Ixodes ricinus 
Haemaphysali
s punctata  

Faulde und 
Hoffmann, 2001 

Lymphozytäre 
Choriomeningit
is* 
-Virus (= 
LCMV), 
(Arenaviridae) 

Lymphozytäre 
Choriomeningiti
s 
 

Mus musculus, 
Mesocricetus 
auratus 
 

 Skinner et al., 
1976 ; 
Asper et al., 2001;  
Rosseau et al, 
1997;  Faulde und 
Hoffmann, 2001 

Hantaviren der 
Serotypen 
- Dobrava* 
- Puumala* 
(Bunyaviridae) 
 
 
 
 
 

Serotyp 
Dobrava: 
Hämorrhagisch
es 
Fieber mit 
renalem 
Syndrom 
(HFRS), 
Serotyp 
Puumala: 
Nephropathia 
epidemica (NE) 

- Serotyp 
Dobrava: 
Apodemus 
agrarius ,  
A. flavicollis  
- Serotyp 
Puumala: 
Clethrionomys 
glareolus 
Ondatra zibethica 

vermutlich 
Trombiculidae
,  
Gamasidae 
und  
Ixodidae 

Kimmig et al., 2001 
Siebold et al., 2001;  
Talaska und 
Batzing-
Feigenbaum, 2001 
Heiske et al., 1999; 
Vahlenkamp et al. , 
1999;  
Aberle et al., 1999 
Steinke, 1989 

Rickettsia 
slovaca*  
 

Zeckenfleckfieb
er 

Nagetiere, 
möglicherweise 
auch Hunde 
 

D. marginatus 

D.reticulatus , 
Ixodes ricinus, 
Haemaphysali
s inermis 

Faulde und 
Hoffmann, 2001 

Rickettsia 
helvetica* 

Zeckenfleckfieb
er 

vermutlich 
Nagetiere 

Ixodes ricinus Talaska und 
Batzing-
Feigenbaum 2001 
Nielsson et al., 
1999 
Beati et al., 1993 

Rickettsia 
typhi** 
(= mooseri) 

Murines 
Fleckfieber, 
Endemisches 

R. norvegicus, 
R. rattus 
 

Ctenocephalid
es felis, 
Nagetierflöhe 

Faulde und 
Hoffmann, 2001  
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Fleckfieber  

Rickettsia 
conorii**  

Mittelmeer-
fleckfieber 

Nagetiere Rhipicephalus 
(v.a. R. 
sanguineus)-, 
Dermacentor -
Haemaphysali
s-,spp  

Faulde und 
Hoffmann, 2001 

Coxiella 
burnetii*  
 

Q- Fieber Nagetiere 
Säugetiere; 
 

Wiederkäuer, 
Nagetiere, 
Schildzecken 

Kimmig et al., 2000 
Faulde und 
Hoffmann, 2001 

Ehrlichia sp.*  
(E. phagocyto-
phila-like) 

Humane 
granulozytäre 
Ehrlichiose 
(HGE) 

Nagetiere, 
Cervidae 

 Ixodes spp. Batzing-
Feigenbaum  
et al., 2000 
Baumgarten et al., 
1999 

Salmonella 
typhimurium*, 
Salmonella 
spp.* 
 

Salmonellose Abfälle tierischer 
Herkunft, 
Abwässer, 
Menschen- sowie 
Tierkot und –
dung, 
Konfiskate 
 

Mus musculus 
Rattus spp., 
Blattella 
germanica, 
Blatta 
orientalis, 
Musca 
domestica, 
(Nosopsyllus 
spp.u.a. 

Faulde und 
Hoffmann, 2001 

Leptospira 
icterohaemor- 
rhagiae*, 
L.grippotyphos
a* 
L. pomona*, 
 
Leptospira 
interrogans* 
u. weitere L. 
spp. 

Leptospirose* Rattus norvegicus  
Rattus rattus 
Apodemus 
agrarius  
Cricetus cricetus 
u.a. 
 
 
Microtus agrestis  
Clethrionomys 
glareolus 

 Faulde und 
Hoffmann, 2001  
Steinke, 1989;  
Becker, 1969;  
 
 
Stephan et al., 
2000 
Hathaway et al. 
1983 

Borrelia 
burgdorferi  
sensu lato * 
 
 

Lyme-
Borreliose 

Apodemus 
flavicollis, 
Clethrionomys 
glareolus etc.  

Ixodes ricinus, 
I. persulcatus,  
I. scapularis   

Talaska und 
Batzing-
Feigenbaum, 2001; 
u.v.a. 

Francisella 
tularensis* 
 
 

Tularämie Lagomorpha, 
Apodemus 
flavicollis, A. 
sylvaticus, 
Clethrionomys 
glareolus,  

Dermacentor 
reticulatus 
D. marginatus 
, 

Gurycova et al., 
2001;  
Faulde und 
Hoffmann, 2001  
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 Clethrionomys 
glareolus,  
Microtus arvalis 
Sorex araneus 

Ixodes ricinus 
zusätzlich 
Stechfliegen, 
Bremsen, 
Flöhe, 
Läuse 

Steinke, 1989  
 

Yersinia 
pseudo-
tuberculosis**  

Yersiniose Nagetiere   Faulde und 
Hoffmann, 2001 

Streptobacillus 
moniliformis** 

Rattenbiß-
Fieber 

Ratten, Mäuse  Faulde und 
Hoffmann, 2001 

Babesia 
- divergens* 
 
- sp.(microti-
like)* 

Babesiose Rinder, 
Kleinnager  
 
 
Microtus agrestis* 
/ 
Cl. glareolus – 
experimentell 

Ixodes ricinus  
Haemaphysali
s punctata  
Ixodes, 
Dermacentor, 
Rhipicephalus 
und 
Hyalomma 

Faulde und 
Hoffmann, 2001 
 
Talaska et al. 2001   
Walter, 1984 
Krampitz 1979 
Faulde und 
Hoffmann, 2001 

Echinococcus 
multilocularis* 

Alveoläre 
Echinokokkose 

Ondatra zibethica  Gottstein, 2000 
Baumeister et al. 
1997 

 

2.12.5 Bewertung der Vektorfunktion und Bekämpfung als Vektoren 

Wilde und synanthrope Muroidea sind als Reservoire für die Etablierung und 

Zirkulation zahlreicher Infektionserreger (Viren, Bakterien, Protozoen, 

Helminthen) in bestimmten Arealen ebenso essentiell wie für verschiedene 

Erreger von Infektionskrankheiten geeignete arthropode Vektoren. Zudem 

werden einige Erreger, wie Leptospira spp., Salmonella spp., Streptobacillus 

moniliformis, Hantaviren (Serotypen Puumala und Dobrava) und das LCM-

Virus auch aktiv durch Körperausscheidungen oder passiv durch 

Kontamination von Trinkwasser oder Lebensmittel auf den Menschen 

übertragen. Als medizinisch bedeutsame Nagetiere in unmittelbarer Nähe 

des Menschen finden die Haus- und Wanderratte als Vektoren 

Berücksichtigung im Infektionsschutzgesetz (IfSG)(§§ 2,12 und 18) mit den 

auf diesem Gesetz basierenden Schädlingsverordnungen (SchädlingsVO) 

der Länder (Anonym 1997, Anonym 2000), soweit diese ergangen sind. Der 

Befall mit Haus- und Wanderratten ist den zuständigen Behörden gegenüber 

in einigen Bundesländern anzeigepflichtig und die Behörden sind ermächtigt, 

die Beseitigung von Sicherheitsmängeln und zudem auch 

Bekämpfungsmaßnahmen gegen die Ratten, die von Fachkräften 

durchzuführen sind, anzuordnen. Weitere Nagetierarten bleiben bisher 
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Befall mit Haus- und Wanderratten ist den zuständigen Behörden gegenüber 

in einigen Bundesländern anzeigepflichtig und die Behörden sind ermächtigt, 

die Beseitigung von Sicherheitsmängeln und zudem auch 

Bekämpfungsmaßnahmen gegen die Ratten, die von Fachkräften 

durchzuführen sind, anzuordnen. Weitere Nagetierarten bleiben bisher 

jedoch im wesentlichen unberücksichtigt; Untersuchungen zur Rolle von 

Nagetieren in der Epidemiologie der bisher in Deutschland weniger 

bekannten Infektionskrankheiten liegen nur wenige vor. Eine Beeinflussung 

der Populationsdynamik von frei lebenden und somit auch von 

Klimaveränderungen abhängigen Nagetieren ist zu erwarten, andererseits 

wird die Populationsstärke u.a. durch ihre natürlichen Feinde  (Raubvögel; 

Caniden, wie Rotfuchs, Marderhund; Feliden, wie Hauskatze, Wildkatze, 

Luchs; Musteliden wie Baum- und Steinmarder) reguliert. Dies geschieht 

weniger intensiv bei Ondatra zibethica. Die Bisamratte lebt in 

wasserpflanzenreichen Gewässern, auch Sümpfen und Marschwiesen und 

hat auch aufgrund ihres Lebensraums und ihrer Größe (Länge bis 25-36 cm, 

Gewicht bis 1,8 kg) weniger natürliche Feinde (z.B. Fischotter, Rotfuchs, 

Uhu). Seit dem erstmaligen Auftreten 1905 in Böhmen und Ausbrüchen aus 

Pelztierfarmen konnte sich diese aus Nordamerika eingeschleppte Art sehr 

schnell vermehren und in Europa verbreiten.  

 

Bisamratten können wegen ihrer Schadwirkung (Unterwühlen von Ufern und 

Deichen, können auch Uferabbrüche verursachen) in Deutschland von 

Bisamjägern gezielt erlegt werden. 

Unter Berücksichtigung von Gesichtspunkten des Umwelt- und 

Naturschutzes ist eine generelle Bekämpfung epidemiologisch bedeutsamer 

Muroidea nicht ratsam. Es sollte daher konzeptionell eine Risikobewertung 

und Überwachung bedeutender Arten im Vordergrund stehen, die in 

Risikogebieten die Einleitung gezielter Maßnahmen erlauben.  



 

 

127 

 

3 Von Vektoren übertragene humanpathogene Krankheitserreger und 

deren regionale Verbreitung in Deutschland 

 

Nach dem neuen Infektionsschutzgesetz (§6: Meldepflichtige Krankheiten) 

ist von den hier besprochenen vektorassoziierten Krankheiten lediglich die 

Pest namentlich zu melden. Nach §7 (namentlich zu meldender Nachweis 

von Krankheitserregern) sind folgende Erreger betroffen: 

 

Borrelia recurrentis 

Coxiella burnetii 

Ebola- Virus 

Francisella tularensis 

FSME- Virus 

Gelbfiebervirus 

Hantaviren 

Leptospira interrogans 

Rickettsia prowazekii 

Yersinia pestis 

Andere Erreger hämorrhagischer Fieber 

Nichtnamentlich zu melden sind: 

Plasmodium spec. 

 

Von Gemeinschaftseinrichtungen ausgeschlossen sind Personen mit Pest 

oder Krätze (Scabies) oder solche, die verlaust sind. 

Es ist schwer, Informationen zu den übrigen Erregern und deren tierischen 

Vektoren aus Fallstudien zu bekommen. Daten, die nicht publiziert sind, 

können meist nicht berücksichtigt werden. 
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3.1 Viren 

Die Kenntnis der Verbreitung der vektorassoziierten Virosen in Deutschland 

ist äußerst lückenhaft. Das Gleiche gilt auch für den Einfluß des Faaktors 

„Klima“. Im Wesentlichen gibt es lediglich bei der Frühsommermeningitis 

konkrete Anhaltspunkte, die sich zum Teil schon in Kartierungsversuchen 

niedergeschlagen haben. 

Über die Verbreitung aller übrigen Virosen ist im Vergleich zu anderen 

europäischen Staaten dagegen relativ wenig bekannt, weil in Deutschland für 

einzelne Infektionserreger nur selten Untersuchungen an Patienten, Vektoren 

oder Reservoirwirten durchgeführt werden. Aus diesem Grund und wegen 

der bekannten Nachweise in Nachbarländern, ist mit einer schwer 

abschätzbaren Dunkelziffer zu rechnen. Deshalb bleiben positive Befunde 

aus anderen, insbesondere benachbarten Länder Europas bei der 

Beantwortung der Frage nach weiterer Ausbreitung der Erreger die einzige 

Orientierungsquelle (Faulde und Hoffmannn 2001). 

 

Die Tabelle gibt einen Überblick über die in Deutschland 

nachgewiesenen, von Vektoren übertragenen Virosen: 

Pathogen Krankheit Vektor Reservoir 

Batai- Virus  

(= Calovo- Virus)  

 

Batai- Fieber 

 

 

Stechmücken 

 

 

Wildvögel 

 

Eyach- Virus Fieber u.a. 

 

Zecken 

 

? 

Erve- Virus 

 

Fieber u.a. 

 

Zecken Nager u.a. 

Wildtiere 

FSME- Virus Frühsommermenin

go- Enzephalitis 

Zecken u.a.? Nager 
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Hanta- Virus 

a) Doprava- Serotyp 

b) Puumala- Serotyp 

Hantavirosen 

 

 

Nager und 

Arthropoden? 

Nager 

Lipovnik- Virus Meningoenzephalit

is? 

Zecken ? 

Lymphozytäres 

Choriomeningitis- Virus 

Lymphozytäre 

Choriomeningitis 

Hausmaus, 

Hamster 

Hausmaus, 

Hamster 

Newcastle Disease Virus N D Konjunktivitis Fliegen Wildvögel 

Tahyna- Virus Tahyna- Virus- 

Erkrankung 

Stechmücken Hasen, Vögel 

u.a. Wirbeltiere 

Tribec- Virus Neuropath. 

Störungen 

Meningoencephalit

is? 

Zecken Mäuse u.a. 

Säugetiere 

Uukuniemi Virus Enzephalitis, 

neuropath. 

Störungen 

Zecken Nager, Vögel 

Es ist sinnvoll, die Verbreitung dieser Viren nach Vektoren getrennt 

darzustellen. 

 

3.1.1 Mit Stechmücken assoziierte Viren 

 

3.1.1.1 Batai- (Calovo) Virus: 

Die Infektion äußert sich als fieberhafte Erkrankung mit Bronchopneumonie 

oder Gastritis. Der Erreger wurde in Moskitos in Norwegen, Schweden, 

Österreich, der Tschechoslowakei und Jugoslawien nachgewiesen. Antiköper 

beim Menschen waren in Deutschland bei 0,1 % von Probanden in 

Süddeutschland, bei 0,3-0,5 % in Schweden und Finnland, 0,4% in 

Österreich, 1,3% im ehemaligen Jugoslawien, aber zu 32% in der 

ehemaligen Tschechoslowakei nachgewiesen worden (Lundström 1999). 

Untersuchungen an Haus- und Wildtieren in Deutschland liegen nicht vor. In 
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anderen europäischen Ländern wurden jedoch sehr hohe positive Werte 

ermittelt, z.B. in Österreich 1,7 bis 68%, in der ehemaligen Tschechoslowakei 

zwischen 13 und 25%, im ehemaligen Jugoslawien 28-36%, in Montenegro 

sogar 55% (Lundström 1999). 

Das Virus ist also in Europa weit verbreitet und bei Haus- und Wildtieren 

häufig, seltener beim Menschen. Angemessene Untersuchungen der 

Verbreitung in Deutschland fehlen aber völlig. Zahlen wie in Tschechien oder 

Österreich wären zu erwarten.  

 

3.1.1.2 Tahyna- Virus: 

Nach Bardos (1974) wiesen Tahyna- Patienten Fieber auf, 65% litten unter 

Kopfschmerzen, Schwindel, Nausea, Pharyngitis, Konjunktivitis, und/oder 

Myalgie. 14% hatten eine Bronchopneumonie und 22% eine aseptische 

Meningitis. Nach Ackermann et al. 1970, Sinneker et al. 1971 und Gärtner 

1973 wiesen 6,8% der deutschen Bevölkerung Antikörper auf: 5,4% in 

Bayern, 2,9% in Baden- Württemberg, 14% in Hessen, 15% in Rheinland- 

Pfalz, 2,1% im Saarland, 1,3% in Nordrhein- Westfalen, 2,3% in 

Niedersachsen. In den Nachbarländern Österreich lagen die Werte nach 

Bardos und Sefcovicova (1961), Kunz (1963), Kunz et al. (1964) sowie 

Aspöck und Kunz (1971a,1971b) zwischen 15 und 62%, in der ehemaligen 

Tschechoslowakei zwischen 13 und 50% (Bardos 1960, Bardos und 

Sefcovicova 1961, Cupkova 1964, Sekeyova und Gresikova 1967, Kolman 

1973, Kolman et al. 1979, Juricova et al. (1986), in Frankreich (Camargue) 

bei 37% (Hannoun et al. 1969). 

Infektionen bei Vögeln sind selten, bei Säugern aber sehr häufig. Während 

entsprechende Untersuchungen an Säugern für Deutschland völlig fehlen, 

wurden Antikörper- Prävalenzwerte von bis zu 50% in Frankreich (Hannoun 

et al. 1969), 63% in Österreich ( Bardos und Sefcovicova 1961, Kunz 1963, 

Kunz et al. 1964, Aspöck und Kunz 1971a, 1971b) und 5,6 bis 48% in der 

damaligen Tschechoslowakei (Bardos 1960, Bardos und Sefcovicova 1961, 
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Cupkova 1964, Sekeyova und Gresikova 1967, Kolman 1973, Kolman et al. 

1979, Juricova et al. 1986, Hubalek et al. 1993) nachgewiesen.  

Viren der California -Serogruppe sind also in Europa weit verbreitet, jedoch 

nicht adäquat untersucht. Lundström weist auf Defizite bei der Bestimmung 

und auch Unterscheidung z.B. zwischen Tahyna und Inkoo- Virus hin 

(Lundström 1999). So ist das Snowshoe hare virus, ursprünglich nur für 

Nordamerika beschrieben, zusammen mit Inkoo, Tahyna und anderen Viren 

der California- Gruppe mit enger Verwandtschaft zu dem Lumbo- Virus 

neuerdings in Westsibirien nachgewiesen worden (Butenko et al. 1991, 

Mitchell et al. 1993). Lundström hält es für möglich, dass weitere Viren 

der California- Gruppe auch in Westeuropa vorkommen. 

In diesem Zusammenhang sind Beobachtungen russischer Virologen wichtig, 

die klinische Symptome bei Patienten mit Virus- Infektionen der California- 

Gruppe untersuchten (Kolobukhina et al. 1990): Alle Patienten hatten Fieber 

und Kopfschmerzen, 41% meningeale Zeichen. In einer Studie von 

Demikhov et al. (1991) konnte gezeigt werden, dass ein Patient mit einer 

aseptischen Meningitis und einer mit akuter Atemwegsinfektion Antikörper 

gegen das Tahyna- Virus und ein Patient mit Enzephalitis, einer mit 

aseptischer Meningitis und einer mit Lymphadenitis Antikörper gegen das 

Inkoo- Virus bildeten. Daher kann man schließen, dass Viren der 

California- Gruppe in Russland bedeutende Krankheiten verursachen. 

Dies könnte daher ebenso im übrigen Europa der Fall sein (Lundström 

1999). 

Die folgende Tabelle gibt einen Überblick über die bisherigen direkten oder 

indirekten Nachweise des Tahyna, Inkoo und Batai- Virus in Westeuropa: 

 

Tabelle mit der Anzahl der Isolate aus Stechmücken und der maximalen 

Prävalenz an Antikörpern gegen das jeweilige Virus (nach Lundström 

1999, verändert) 

Land California- Gruppe Bunyamwera- Gruppe 
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Antikörper Antikörper  Virus 

(Moskito) Mensc

h 

Tier 

Virus 

(Moskito) Mensch Tier 

Norwegen 9 24% 41% 2 nu nu 

Schweden 8 84% nu 1 0,3% nu 

Finnland 3 69% 89% 0 0,5% 25% 

Frankreich 2 37% 54% 0 nu nu 

Niederlande 0 0 nu 0 nu nu 

Deutschland 2 15% nu 0 0,1% nu 

Österreich 25 62% 63% 72 0,4% 68% 

Tschechien/Slowa

kei 

48 38% 48% 3 32% 25% 

Ungarn 1 50% nu 0 nu nu 

Portugal 0 0 3,0% 0 0% 2,0% 

Spanien 0 0 6,5% 0 0% nu 

Italien 2 9,0% 0,3% 0 nu nu 

Ehem. 

Jugoslawien 

2 21% nu 1 1,3% 55% 

Albanien 0 1,7% nu 0 nu nu 

Rumänien 1 1,4% 46% 0 nu nu 
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Griechenland 0 1,0% nu 0 nu nu 

nu: nicht untersucht 

 

In Deutschlands Nachbarländern vorhandene moskitoassoziierte Viren: 

Das Studium der Arboviren in Europa zeigt, dass deren Verbreitung nicht 

engräumig angelegt ist, sondern dass sie über Kontinente und darüber 

hinaus verbreitet sind. Wie das Beispiel des West Nil Virus- Ausbruch in New 

York 1999 zeigt (s.u.), können Viren sich sogar interkontinental ausbreiten. 

Daher müssen auch solche Viren, die bisher in Deutschland noch nicht 

nachgewiesen worden sind, in diese Untersuchung mit einbezogen werden: 

 

3.1.1.3 Lednice Virus 

Das Virus ist bisher nur aus Tschechien und Rumänien bekannt. Antikörper 

wurden ausschließlich in Vögeln, nicht im Menschen oder anderen Säugern 

gefunden (Lundström 1994,1999). 

 

3.1.1.4 Sindbis- Virus 

Der Sindbis- Komplex schließt fünf Viren ein, von denen vier (Sindbis-, 

Whataroa-, Babanki- und Kyzylagach- Virus) in der alten Welt vorkommen 

(Strauss und Strauss 1994). Das Sindbis- Virus gehört zu den am weitesten 

verbreiteten Arboviren. Es ist aus vielen Teilen Europas, Asiens, Afrikas und 

Amerikas bekannt (Aspöck 1979). Das Ockelbo- Virus wird als Subtyp des 

Sindbis- Virus angesehen (Lundström et al. 1993b) und als weitgehend 

identisch mit dem Sindbis- Virus (Aspöck 1996). Die Mehrheit der Virus- 

Stämme kann in geographisch verschiedene Genotypen unterschieden 

werden. Einige sind offenbar durch Zugvögel aus Südafrika nach Schweden 

transportiert worden (Norder et. al. 1996). 

Das Bild der Ockelbo- Krankheit (Epsmark und Niklasson 1984) wurde 

folgendermaßen beschrieben: Exantheme in 96%, Muskelschmerzen in 98%, 

Arthralgien 58%, Fieber 34%. Diese Krankheit ist offenbar mit dem aus 
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Finnland beschriebenen Pogosta- Fieber und mit dem Karelischen Fieber 

ätiologisch identisch (Aspöck 1996). 1995 wurden 47 Fälle in Schweden und 

1352 in Finnland registriert (Lundström 1996). 

In Mittel- und Südeuropa sind bisher keine Erkrankungsfälle gemeldet. 

Antikörpertiter beim Menschen wurden aber in Italien, Jugoslawien, 

Rumänien und Griechenland (Lundström 1996) gefunden. In der ehemaligen 

Tschechoslowakei wurde das Virus aus Vögeln direkt isoliert und ebenso wie 

in Österreich wurden Antikörper auch in Haustieren und Vögeln 

nachgewiesen. 

Es ist aber zu bedenken, dass in vielen Ländern, so auch in Deutschland das 

Bewusstsein für die Möglichkeit des Auftretens dieser Erkrankung bei Ärzten 

und Bevölkerung aber auch die diagnostischen Möglichkeiten am Menschen 

in notwendiger Breite und die am Vektor ganz fehlen. So können 

Arthralgien, die bei 20% der Patienten jahrelang persistieren (Niklasson 

et al. 1988), undiagnostiziert bleiben. Differentialdiagnostisch muss 

übrigens noch mit anderen Viruserkrankungen (Tesh 1982, Vene et al. 1994) 

gerechnet werden, wodurch die Diagnose nicht einfacher wird. Sindbis- 

Infektionen sollten nicht als banal bezeichnet werden, obwohl sie durchweg 

eine gute Prognose haben (Aspöck 1996), denn es muss auch mit 

Virulenzänderungen gerechnet werden. So sind die Sindbis- Stämme aus 

Nordeuropa mit südafrikanischen Stämmen näher verwandt als mit denen 

aus Mittel- und Südeuropa (Shirako et al. 1991, Norder et al. 1996). Die 

Zunahme klinischer Fälle, die aus Südafrika und Skandinavien gemeldet 

wird, könnte auf eine Virulenzsteigerung der dortigen Stämme zurückgehen 

(Lundström 1996). Aus dieser Sachlage ist der Schluß zu ziehen, dass die 

pauschale Übertragung von Ergebnissen zur epidemiologischen Lage 

zwischen Nachbarländern immer einer spezifischen Kontrolle bedarf und 

dass regionale Aspekte eine erhebliche Rolle in diesem Ablauf spielen 

können, die mittels regionaler Referenzarbeit abzuklären sind. Diese 

Referenzarbeit muss in vielen Fällen auch Klimaveränderungen 

berücksichtigen. 



 

 

135 

 

3.1.1.5 Semlicki- Forest Komplex- Virus 

In Westeuropa wurden bisher keine Viren des Komplexes isoliert, jedoch 

existieren eine Reihe von Antikörpernachweisen aus Vögeln, Säugern und 

auch vom Menschen (vgl. Tabelle). Kreuzreaktionen der Alphavirus- 

Antikörper machen aber eine eindeutige Zuordnung zu Chikungunya- 

beziehungsweise Semliki- Forest- Virus schwierig. Die Prävalenz in 

Österreich betrug 0,4%, in Portugal 0,1% aber in Spanien 18%. Das Getah- 

Virus (innerhalb des Semliki- Forest- Komplexes) wurde unter ähnlichen 

klimatischen Bedingungen wie in Nordeuropa in Russland isoliert (Mitchell et 

al. 1993), daher ist nach Lundström (1999) auch in Westeuropa mit Viren des 

Komplexes zu rechnen. Während die meisten Infektionen mit Fieber, 

Myalgien und Arthralgien gutartig verlaufen, ist aber auch ein Fall von 

Semliki- Forest Enzephalitis mit letalem Ausgang beschrieben (Willems 

et al. 1979). In der folgenden Tabelle werden direkte oder indirekte 

Nachweise von Sindbis- resp. Semliki- Forest- Komplex- Viren in Europa 

zusammen gestellt.  

 

Tabelle: Nachweis des Sindbis- Virus und des Semliki- Forest- Komplex 

direkt (Isolate) oder über Antikörper (max. Prävalenz) in Europa (nach 

Lundström 1999, verändert) 

 

Land Virus-I 

solat 

Sindbis- Antikörper Semliki- Forest- Komplex-

Antikörper 

  Mensch Tier Mensch Tier 
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Norwegen 1 nu nu nu nu 

Schweden 18 3,6% 33% V nu nu 

Finnland 0 5,6% nu nu nu 

Tschechoslowa

kei 

7 0% 25,0% V 

2,3% a.T. 

0% 0% V 

Polen 0 nu 9,1% V nu nu 

Estland 1 nu nu nu nu 

Österreich 0 0% 6,7% V 

9,3% a.T. 

0,4% 3,3% V 

Portugal 0 0% 3,3% V 

0% a.T. 

0,1% 0% V 

0% a.T. 

Spanien 0 0% 0% a.T. 18% nu 

Italien 1 1,3 12% V 

24% a.T. 

0% 20% a.T. 

Jugoslawien 0 0,1% nu nu nu 

Rumänien 0 0,5% 27% V 

0% a.T. 

0% 23% V 

0% a.T. 

Bulgarien 0 0% nu nu nu 

Griechenland 0 0,7% 0% a. T. nu nu 

Legende: a.T. andere Tiere, nu: nicht untersucht, V: Vögel 

 

3.1.1.6 Westnil Virus•• 

Von den Flaviviren wurde bisher nur das Westnil Virus (Engl.:West Nile 

Virus, WNV) in Europa nachgewiesen (Rodhain und Hannoun 1980). Nach 

Berthet et al. (1997) bilden europäische und afrikanische Stämme zwei 

                                                 
• Die englische Schreibweise West Nile Virus wird häufig verwendet statt der deutschen 
SchreibweiseWestnil Virus (vgl. Martini 1952) 
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unterschiedliche Kluster ohne Bezug zur Geographie. Dies deutet auf einen 

Austausch von Virusstämmen, vermutlich durch Zugvögel hin. 

1962 bis 64 wurde das Virus in Patienten in der Camargue (Panthier et al. 

1968), 1996 in Rumänien (Tsai et al. 1998) nachgewiesen. Das 

Krankheitsbild reichte dabei von inapparenten Infektionen über fulminante 

Verlaufsformen bis hin zu letalem Ausgang. Fieberhafte, grippeähnliche 

Symptome stehen meist im Vordergrund, in weniger als 15% der Fälle 

kam es zu akuter aseptischer Meningitis oder Enzephalitis, Myelitis, 

Hepatosplenomegalie, Hepatitis, Pankreatitis und Myokarditis (Hubalek 

und Halouzka 1999). Die höchsten Virämie- Werte wurden zwischen dem 4. 

und 8. dpi erreicht. Bis zu 10 Tagen und bei immunsupprimierten Patienten 

bis zu 22- 28 Tagen, konnte das Virus noch isoliert werden. Trotz langer 

Rekonvaleszenz (Myalgie und Schwächezustände halten an) war völlige 

Heilung zu erwarten. Todesfälle betrafen hauptsächlich Patienten über 50.  

Zum sicheren Nachweis sollten, wie bei allen Arboviren, Isolate gewonnen 

werden, da der Antikörpernachweis nicht sehr zuverlässig ist und andere, 

von Zecken übertragene Flaviviren im selben Gebiet vorkommen können.  

Das Vektorspektrum wird bei ornithophilen Culiciden vermutet (Aspöck 1996, 

Lundström 1999). Nach Hubalek und Halouzka (1999) erreicht die Virämie 

nur in Vögeln so hohe Werte, dass sie für Vektorinfektionen ausreichen. Da 

die Virämie 20 bis 100 Tage persistiert, sind Zugvögel ideal für die Einfuhr 

nach Europa. 

Unter den Säugern spielen Pferde und Lemuren (Rodhain et al. 1985) mit 

mäßiger Virämie lokal eine gewisse Rolle für den Westnil Virus- Zyklus. In 

Ägypten (Schmidt und Mansury 1963), Frankreich (Hannoun et al 1969), 

Italien (Lelli und Ferrari, zitiert bei Hubalek und Halouzka 1999), Portugal 

(Filipe und De Andrade 1990) und Marocco (Abdelhaq 1996) taten Fälle mit 

hoher Letalität auf. Selbst Frösche können als Infektionsquelle für Culex 

pipiens dienen (Kostyukov et al. (1986). Aufgrund von Virusisolierung aus 

Mäusen (Molnar et al. 1979) vermutet Aspöck (1996), dass in Mitteleuropa 

auch Ixodiden als Vektoren fungieren können. Nach Hubalek und Halouzka 



 

 

138 

(1999) existiert neben dem Fokus in Überschwemmungsgebieten, der durch 

den Vogel- Stechmücken- Zyklus charakterisiert ist, ein Vogel- Zecken- 

Zyklus. Argasiden und Amblyomminen würden dort als Ersatzvektor für die 

Moskitos fungieren. Möglicherweise sind in Mitteleuropa zwei Zyklusformen 

vorhanden, die durch Moskitos, die sowohl an Vögeln als auch an Mäusen 

Blut saugen, miteinander in Verbindung gebracht werden. Da auch in der 

Bevölkerung Europas verbreitet Antikörper nachgewiesen werden, muss 

gefolgert werden, dass das Virus, von Zugvögeln eingeschleppt, in manchen 

Jahren mehr oder weniger lang zirkuliert und dann wieder ausstirbt (Aspöck 

et al. 1973, 1974, 1977, Wojta und Aspöck 1982, Malkova et al. 1986). Das 

Vorkommen des West Nil- Virus kann in Teilen der Slowakei, Ungarns und 

Österreichs als erwiesen gelten, aber es ist auch im Mittelmeerraum sowie in 

weiten Teilen Asiens und Afrikas verbreitet (Kunz 1969, Aspöck 1979, Filipe 

1972, Filipe and DeAndrade 1990, Vesenjak- Hirjan et al. 1991, Hubalek and 

Halouzka 1999).  

 

Tabelle: Nachweis des Westnil Virus (Isolate) oder der Antikörper (max. 

Prävalenz) gegen das Westnil Virus und gegen Flaviviren (nach 

Lundström 1999, verändert) 

Antikörper gegen 

Westnil Virus 

Antikörper gegen 

Flaviviren 

Land Isola

t 

Mensch Tier% Präv. Mensch Tier % Präv. 

Frankreich 5 -- -- 40% 5,6 V / 81 a.T. 

Polen 0 1,1% 12,1 V  2,5% 0%V 

Österreich 0 4,4% 6,7 V / 27 a.T. 11% 6,7 V /18 a.T. 

Tschechoslowa

kei 

4 0% 22 V / 8,5 a.T. 5,5% 32 V /30 a.T. 

Portugal 1 2,3 16 a.T. 0,5 6,0 a.T. 

Spanien 0 9,8 3,1 a.T. 6,7 0,5 a.T. 
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Italien 0 11 6,2 V / 25 a.T. 5,4 31 a.T. 

Jugoslawien 0 4,2 -- 52 -- 

Albanien 0 4,2 -- 3,5 -- 

Rumänien 1 10 46 V / 0,8 a.T. 9,2 27 V / 14 a.T. 

Griechenland 0 29 22 V /30 a.T. 11 0 V / 17 a.T. 

Legende: a.T.: andere Tiere, --: nicht untersucht, V: Vögel 

 

In Afrika ist das Westnil Virus endemisch in Nordägypten (Hayes 1989) und 

kommt regelmäßig in Israel vor (Katz et al. 1989). Offensichtlich wird das 

Virus durch Zugvögel verbreitet, aber auch Frachtschiffe aus dem Suezkanal 

können das Virus nach Europa bringen, wie das Beispiel einer rumänischen 

Schiffbesatzung gezeigt hat (Draganescu et al. 1977). Handel mit Pferden 

stellt ebenfalls ein Risiko dar, wie der Ausbruch in Südfrankreich 2000, von 

dem 58 Pferde betroffen waren, zeigt (Murgue et al. 2001). In Frankreich 

wurden zwar zwei Personen serologisch positiv, erkrankten aber nicht. 

Quelle der Infektion dürften auch hier Zugvögel gewesen sein.  

Beunruhigend ist nach Ansicht von Petersen und Roehrig (2001), dass sich 

seit Mitte der 90er Jahre drei verschiedene Trends gezeigt haben: Erstens 

die ansteigende Häufigkeit von Ausbrüchen bei Mensch und Pferd 

(Rumänien 1996, Marokko 1996, Tunesien 1997, Italien 1998, Russland, 

Israel und die USA 1999 und Israel, Frankreich und die USA 2000 

(Weinberger et al. 2001, Chowers et al. 2001, Murgue et al. 2001, Weis et al. 

2001, Hubalek und Halouzka 1999), zweitens der offensichtliche Anstieg 

schwerer Krankheitsfälle beim Menschen (Nash et al. 2001, Chowers et 

al. 2001, Weiss et al. 2001, Cernescu et al. 1997, Platonov et al. 2001) mit 

393 bestätigten Erkrankungsfällen in Rumänien, 942 in Russland, 62 in den 

USA 1999 und 21 im Jahr 2000, 2 Fällen in Israel 1999 und 417 im Jahr 

2000 und drittens einer hohen Sterblichkeit unter den befallenen Vögeln, die 
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die Ausbrüche der Infektionen der Menschen in Israel und den USA 

begleiteten.- Nicht unwichtig ist, dass das Virus in überwinternden Culex- 

Mücken überleben kann (Nasci et al. 2000)-Die Autoren kommen zu dem 

Schluss, dass offenbar eine neue Variante des Westnil Virus aufgetaucht ist. 

Tatsächlich ist das WN Virus des USA- Ausbruchs (NY99) nicht identisch mit 

dem aus Rumänien (ROM 96) aber sehr nahe verwandt mit dem Virus Isr98, 

das von 1997-2000 in Israel zirkulierte. Und dieses Virus ist für Erkrankungen 

und Todesfälle bei Mensch und Tier verantwortlich (Giladi et al. 2001, 

Lanciotti et al. 1999). In Israel erkrankten 57,9% der 417 Patienten an 

Enzephalitis, 15,9% an Meningitis und 33 (14,1%) starben. Die Mortalität 

war allerdings höher bei Patienten über 70 (29,3%) (Chowers et al. 2001). 

Malkinson et al. (2001) sind der Ansicht, dass das Westnil Virus 

inzwischen endemisch in Südeuropa ist und sie konnten beweisen, 

dass sogar Störche aus Deutschland, die in Eilat (Israel) gefangen 

wurden, Antikörper aufwiesen.  

 

3.1.2 Mit Zecken assoziierte Virosen 

 

3.1.2.1 FSME- Virus 

Das FSME-Virus, ein zu dem TBE (tick borne encephalitis)-Komplex 

gehörendes Flavivirus tritt in 2 geringfügig unterschiedlichen antigenen 

Subtypen auf, die jedoch beträchtliche Unterschiede im klinischen Verlauf 

aufweisen. Beide Subtypen führen zu einer systemischen Infektion mit 

Organmanifestation; bei Infektion mit dem westlichen Subtyp, der in 

Mitteleuropa ausschließlich vorkommt, kommt es in ca. 60% zu einem 

subklinischen Verlauf, in 30% verläuft die Erkrankung abortiv, in Form einer 

"Sommergrippe", nur in 10% der Erkrankungen kommt es zu einer 

neurologischen Manifestation. Diese äußert sich in 45% in einer Meningitis, 

in 41% in einer Meningoenzephalitis und in 14% in einer Myelitis bzw. 

Radikulitis (Kaiser 1997a). 1% der ZNS-Erkrankungen verlaufen tödlich. 
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Die FSME ist eine meldepflichtige Erkrankung. Die Meldungen nach 

BseuchG sind in der Vergangenheit indessen nicht sehr konsequent 

durchgeführt worden. (Die Effektivität der Meldepflicht nach dem seit 2001 

geltenden IFSG ist noch nicht abschätzbar). Vollständigere Daten liefern die 

von einzelnen Autoren gesammelten klinischen Fälle der FSME. Diese 

Sammlung wurde von Roggendorf initiiert und von Kaiser und Jäger weiter 

ausgebaut. Diese Autoren stellten ihre gesammelten klinischen Fälle von 

1981 bis 2001 dem Robert Koch-Institut zur Verfügung, was die 

Veröffentlichung einer Karte der Endemiegebiete von ganz Deutschland 

ermöglichte (Epi Bull 2001); diese befinden sich in Baden-Württemberg, 

Bayern und Hessen. Hier werden als Risikogebiete solche Regionen 

definiert, in denen es in einer 5-Jahres-Periode zu 5 autochthon 

entstandenen FSME- Erkrankungen gekommen ist bzw. zu mindestens 2 

autochthon entstandenen FSME-Erkrankungen innerhalb eines Jahres. Als 

Hochrisikogebiete werden Regionen bezeichnet, in denen 25 FSME- Fälle in 

einer 5-Jahres-Periode aufgetreten sind. Diese Risiko- und Hochrisikogebiete 

sind nicht gleichmäßig verteilt: In Bayern finden sich diese speziell im Osten 

im Einzugsgebiet der Donau, in Baden-Württemberg hingegen stellt der 

Südwesten mit den Kreisen Freiburg, Breisgau Hochschwarzwald, 

Emmendingen und Ortenau ein FSME Hochendemiegebiet dar, während im 

Osten Baden-Württembergs speziell im Bereich der Schwäbischen Alb 

offenbar kein oder ein geringes FSME- Risiko besteht; in Hessen sind nur 

einige südliche Landkreise v.a. im Odenwald betroffen (Süss et al. 2000). 

Einzelne Fälle wurden auch in den südwestlichen Landesteilen von 

Rheinland Pfalz (Woessner et al. 2001) sowie im Saarland (Treib et al. 1996) 

festgestellt. 

In den Jahren 1991-2000 wurden in Deutschland insgesamt 1.483 klinische 

Fälle von FSME registriert.  

In der früheren DDR stellte die FSME in den 50er und 60er Jahren ein 

bedeutendes gesundheitliches Problem dar. So wurden in den Jahren 1959- 

1962 334 endemische und 1.279 epidemische (nicht pasteurisierte Kuh- und 
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Ziegenmilch) FSME- Fälle diagnostiziert. Die Morbiditätsrate wurde 1960 mit 

0,7/100.000 für die Gesamtbevölkerung bestimmt. Anfang der 70er Jahre 

ging die Morbiditätsrate jedoch auf 0,02/100.000 zurück und konvertierte in 

der Folgezeit in einen Zustand der endemischen Latenz (Süss et al., 1995, 

Süss et al. 1992). 

Offen ist in einigen Fällen, ob und gegebenenfalls inwieweit grenznahe 

Befallsgebiete im benachbarten Ausland, z.B. in Nordwestpolen nach 

Deutschland hineinreichen. 

Seroepidemiologische Studien bei der Bevölkerung wurden v.a. vor der 

Einführung der Impfung durchgeführt, da hier keine gezielten Blutabnahmen 

erforderlich waren.  

Bei der Gesamtbevölkerung in Bayern fanden sich Antikörperprävalenzen 

von 1,4%. In den enger definierten Endemiegebieten Bayerns traten höhere 

Werte von 3-5% auf (Roggendorf et al., 1995). Noch höhere Werte (9,4%) 

fanden sich in einem umschriebenen Hochendemiegebiet bei Freiburg 

(Kaiser et al, 1997b). Wesentlich höhere Seroprävalenzen fanden sich bei 

exponierten Personen (Waldarbeiter und Forstbedienstete) in Baden 

Württemberg (Kimmig et al., 1998a) Die höchsten Werte (bis 43%) fanden 

sich im Südwesten des Landes, aber auch im Norden und Osten von Baden-

Württemberg, auch in Regionen aus denen keine oder nur wenig klinische 

Fälle bekannt sind, fanden sich hohe Seroprävalenzen von 13%-27%. 

(Oehme et al. 2001 in press). 

 

FSME-Vorkommen in Europa (Daten nach Süss (in prep.), verändert) 

Land AK-Prävalenz 

Endemiegebiete 

Klinische Fälle Autor 

Albanien Bis 22% 82 Fälle(1983-1990) Bertholi et al. 1995 

Eltari 1991 

Österreich (bes. 

Kärnten, 

Steiermark, 

Burgenland) 

Vor 1981 (Impfung) 

14% 

600 Fälle pro Jahr 

 

Groll et al (1965) 

Heinz et al (1981) 
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Steiermark, 

Burgenland) 

 101 Fälle(1999-

2000) 

Kunz (1966) 

Kunz(2001,in press) 

Kroatien (zwischen 

Save und Drau) 

 Ca 500 Fälle (1990-

2000) 

Borcic (1991) 

Borcic et al (1999) 

Tschechien  193 Fälle (1980) 

709 Fälle (2000) 

Danielova (2001, in 

press 

Süss(2002 in prep) 

Estland 3,0-14% 163 Fälle (1993) 

Morbidität(1996- 00) 

11,8- 27,8;  

 

Vasilenko (1994) 

Kutsar (2000) 

Vasilenko et al 

(1999) 

Finnand 0,3% - 5% 5 Fälle (vor 1990),  

20-41 Fälle (1990-

2000) 

Han et al (2001) 

Frankreich (Elsaß, 

Lothringen) 

1-2%  Perez-Eid et al (92) 

Collard et al (1993) 

Ungarn   206-372 Fälle 

(1980-1996) 

Ferenczi and 

Molnar(1991) 

Süss(2002 in prep 

Lettland   100- 300 Fälle 

(1980-1990) 

2797 Fälle (1997-

2000) 

Inzidenz: 27/100000 

Kalnina et al (1997) 

Süss (2002 in prep) 

Litauen  3634 Fälle (1969-

2000) 

Inzidenzen 5,3-17,4 

(1993-1998) 

Vaisviliene (2001 in 

press) 

Süss (2002 in prep)  
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Kosovo 3,9-8,7%  Kimmig (1999) 

Norwegen 

(Südwestküste) 

 5 Fälle (1997-2000) Skarpaas et al 

(2000) 

Polen (Nordost- 

Ost-Südpolen) 

Vor 1965-67 

(Impfung): 4,8-6,0% 

 

Waldarbeiter:19,8%  

200-270 Fälle 

(1990-2000) 

Süss (2002 in prep) 

 

Cisak et al (1998) 

Slowakische Rep. 

Bes. Region 

Bratislava 

  

 

20-100 Fälle/Jahr 

Gresikova et al 

(1991) 

Süss (2002 in prep) 

Slowenien  136-492 Fälle 

(1998/1994) 

Süss (2002 in prep)  

Schweden 

(Südschweden) 

 1116 Fälle (1956-

1989) 

45-116 Fälle/Jahr 

seit 1990 

Holmgren et al 

(1990) 

Forsgren et al 

(1997) 

Haglund (2000) 

Schweiz 

(Nordschweiz, 

Liechtenstein) 

 30-70 Fälle/Jahr 

(1980-1990) 

60-120 Fälle/Jahr 

(1991-2000)  

Krech in press 

Süss (2002 in prep) 

 

3.1.2.2 Eyach- Virus 

Die Infektion äußert sich durch Fieber, Kopf- und Gliederschmerzen. Die 

Fieberphase dauert in der Regel wenige Tage. Bei der Hälfte der Erkrankten 

tritt eine zweite schwerere Krankheitsphase auf. Komplikationen wie 

Hirnhaut-, Hoden- und Herzmuskelentzündungen, manchmal auch Blutungen 

aus dem Magen-Darm-Trakt können bei einem Teil der Fälle beobachtet 

werden. Sporadische Fälle sind aus Frankreich, Deutschland, den 



 

 

145 

Niederlanden und der Tschechischen Republik gemeldet worden (Chastel 

1998). Seroepidemiologische Untersuchungen an ausgewählten Kollektiven 

wurden in Deutschland noch nicht durchgeführt. 

 

3.1.2.3 Erve- Virus 

Das Erve- Virus verursacht schwere Kopfschmerzen, die mehrere Tage 

andauern und ist verantwortlich für neuropathologische Störungen. Erste 

seroepidemiologische Untersuchungen aus Deutschland (Saarland) zeigten 

eine Seroprevalenzrate von 4,3% bei Patienten mit schweren zerebralen 

Hämorrhagien, 13,9 % bei Patienten mit schweren Kopfschmerzen sowie 1 

% innerhalb eines Blutspenderkollektivs (Treib et al. 1998). Woessner et al. 

(2000) untersuchten in der Pfalz Mäuse serologisch auf das Vorhandensein 

des Erve-Virus. Dabei konnten sie eine Prevalenz von 1,3 % feststellen. 

Diese Daten zeigen, dass kleine Säuger Reservoire für das Virus darstellen. 

Es wurde jedoch bisher noch nicht in Zecken, als mögliche Vektoren, 

nachgewiesen. 

 

3.1.2.4 Tribec-, Lipovnic- und Uukuniemi- Virus 

Die klinischen Verläufe sind bei Tribec-, Lipovnic- und Uukuniemi- 

Virusinfektionen wenig erforscht. Neuere Erkenntnisse führen zu der 

Annahme, dass diese Viren neuropathologische Störungen hervorrufen, die 

möglicherweise mit Enzephalitiden assoziiert sind (Saikku et al 1975, Dobler 

1996). Serologische Studien über das Vorkommen des Uukuniemi-Virus gibt 

es nur aus Norwegen (Traavik and Mehl 1975). Über das natürliche 

Vorkommen des Lipovnic-Virus ist bis jetzt nur sehr wenig bekannt. 

 

In Deutschlands Nachbarländern mit Zecken assoziierte Viren 

 

3.1.2.6 Bhanja- Virus 

Über das Krankheitsbild beim Menschen ist bisweilen nichts bekannt. 

Antikörper wurden beim Menschen in Yugoslawien, in der Tschechoslowakei 
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sowie auf Sizilien (Italien) (Castro et al. 1976) festgestellt. Wobei die 

Seroprevalenzraten zwischen 31 % und 61,3 % (Vesenjak-Hirjan et al. 1977; 

Vesenjak-Hirjan et al. 1991) in Yugoslawien und zwischen 2,7 % und 9,5 % 

in der Tschechoslowakei (Hubalek et al. 1982; Hubalek and Juricova 1984) 

lagen. 

 

3.1.3 Mit Nagern assoziierte Viren 

Die Liste der Pathogene findet sich bei Faulde und Hoffmann (2001), in 

neuer Zeit müssen vor allem Infektionen durch das Hanta- Virus 

berücksichtigt werden (Pilaski et al. 1994, Rollin et al. 1996, Kimmig et al. 

2001, Vapalathi et al. 1995, Zöller et al. 1995). Dabei ist die Frage der 

möglichen Übertragung durch Ektoparasiten noch nicht abschließend geklärt 

(Houck et al. 2001). 

 

3.2 Bakterien 

 

3.2.1 Mit Zecken assoziierte Bakterien 

 

3.2.1.1 Rickettsia slovaca 

Der Erreger, der zur Spotted- fever- Gruppe gehört, ruft eine fieberhafte 

Erkrankung hervor, deren genauere Verlaufsform noch weitgehend 

unbekannt ist. Serologische Untersuchungen beim Menschen, an kleinen, 

landlebenden Säugern sowie größeren Wild- und Haustieren wurden nur in 

der Tschechei (Rehacek et. al. 1985) durchgeführt. Die 

Durchseuchungshäufigkeit beim Menschen ist jedoch noch völlig unbekannt. 

 

3.2.1.2 Coxiella burnetii 

Es handelt sich dabei um den Erreger des Q-Fiebers. Zwei klinische 

Varianten lassen sich unterscheiden: die akute und die chronische Form. 

Bei der akuten Form kommt es in vielen Fällen zu einem milden, mehr oder 

weniger fieberhaften Infekt. In manchen Fällen kann es jedoch zu einem 
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hochfieberhaften Krankheitsbild mit Kopf- und Gliederschmerzen, häufig 

begleitet von einer atypischen Pneumonie, kommen. Diese Krankheitsform 

äußert sich meist nach Aerosolübertragung, sehr selten nach Zeckenstich 

oder durch Genuss infizierter Milch. Komplikationen können in Form einer 

granulomatösen Hepatitis, Myoperikarditis oder Meningitis auftreten. 

Die chronische Form führt häufig zu Endokarditiden oder zu einer 

chronischen, granulomatösen Hepatitis. 

Kleinere Ausbrüche von Q-Fieber kommen auch in Deutschland 

hauptsächlich in der Nähe von Schafherden, gelegentlich auch von Herden 

anderer Haustieren vor. Die Erreger bleiben, wenn sie durch Urin, Faeces, 

Milch und besonders mit der Nachgeburt in die Umwelt gelangt sind, lange 

infektiös und können vor allem durch die Inhalation von erregerhaltigem 

Staub übertragen werden. Die Übertragung via Zecken, hauptsächlich durch 

Schafzecken (Dermacentor marginatus), aber auch durch andere 

Zeckenarten ist möglich. Insbesondere im süddeutschen Raum gab es auch 

in den vergangenen Jahren Ausbrüche, so 1997 auf einer Damwildfarm in 

Baden-Württemberg, bei der 12 Kontaktpersonen an Q-Fieber erkrankten 

(Kimmig et al. 1997), sowie 1998 in Freiburg mit ca. 120 erkrankten 

Personen (Kimmig und Zöllner 1998b). Weitere 16 Fälle stammen aus der 

Vorderpfalz in der Nähe von Ludwigshafen/Rhein. Auch hier stellte die 

Infektionsquelle eine Schafherde dar (Engelhart et al. 1992). In Hessen 

wurde 1996 ein Ausbruch festgestellt, bei dem von 212 Personen, die an 

einer retrospektiven Kohortenstudie teilnahmen, 61 (29 %) klinische und/oder 

laborgestützte Symptome einer Q-Fieber-Infektion aufwiesen (Kuhnhen et al. 

1997). Auch in Mitteldeutschland, in Düsseldorf und Dortmund, wurden Fälle 

von Q-Fieber-Erkrankungen diagnostiziert. So klagten in Düsseldorf 18 

Patienten über Fieber, Kopfschmerzen und trockenem Husten. In 78 % der 

Fälle konnten Antikörper gegen Coxiella burnetii nachgewiesen werden 

(Schulze et al. 1996). Am Stadtrand von Dortmund wurden Anfang 1993 97 

Q-Fieber-Erkrankungen diagnostiziert, die auf infektiösen Staub von einer 

Schafherde im Ort zurückgingen (Kröner 1995). Der nördlichste Fall einer Q-
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Fieber-Epidemie in Deutschland trat 1992 in Berlin auf. Dabei erkrankten 80 

Mitarbeiter und Studenten einer Tierklinik (Schneider et al. 1993). 

Auch in anderen Ländern Europas wurden in den letzten Jahren Q-Fieber-

Ausbrüche mit aerogenem Übertragungsweg beschrieben. So kam es zum 

Beispiel in der Schweiz 1983 drei Wochen nach Almabtrieb von Schafherden 

von ihren Bergwiesen zu 415 Q-Fieber-Erkrankungen unter Anwohnern 

entlang der Abtriebstraße (Dupuis et al. 1987). Bei einem großen Ausbruch 

in England 1989 waren Höfe mit infizierten Tieren die Ursache der 

aerogenen Verbreitung, die 147 Erkrankungen auslöste (Smith et al. 1993). 

In Südschweden wiesen 24-30 % der Schaffarmer Antikörper gegen Coxiella 

burnetii auf, nach dem diese aus den entsprechenden Schafen isoliert 

werden konnten. Die Seroprevalenz bei Tierärzten, eine andere 

Risikogruppe, betrug 12 % und in einer Nicht-Risikogruppe lag die 

Durchseuchung bei 5-7 % (Macellaro et al. 1993). Im Raum Vicenza (Italien) 

konnten 1993 insgesamt 58 Fälle auf Grund einer retrospektiven 

epidemiologischen Untersuchung auf eine Q-Fieber-Infektion zurückgeführt 

werden (Selvaggi et al. 1996). Weitere Q-Fieber-Epidemien existieren aus 

Frankreich. Insgesamt konnten 1383 Erkrankte auf Grund von klinischen 

Merkmalen und epidemiologischen Untersuchungen in den Jahren 1985 bis 

1998 diagnostiziert werden. Davon erkrankten 1070 an der akuten Form und 

313 an der chronischen Form (Raoult et al. 2000). Auch in Spanien in der 

Nähe von Soria sind Schafherden sowie aerogene Übertragung der Grund 

für Antikörper gegen Coxiella burnetii in der Bevölkerung. Epidemiologische, 

klinische sowie analytische Daten wurden mit Hilfe eines Fragebogens 

erhoben. Dieser bestätigte das Vorkommen von 14 Fällen. Die Untersuchung 

von 253 Seren ergab eine Durchseuchung von 60 % (Nebreda et al. 2001). 

Dennoch muss die Infektion meistens asymptomatisch oder relativ mild 

verlaufen, da in den vergangenen Jahren keine Fälle von Q-Fieber auftraten. 

In Osteuropa, in Gegenden mit hohem Schafbestand, wie z. B. dem Balkan, 

kommen Q-Fieber-Ausbrüche schon seit vielen Jahren vor. Epidemiologische 

und serologische Untersuchungen aus Bulgarien und der Slowakei zeigen, 
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dass die Zunahme an Q-Fieber-Fällen mit Ziegen assoziiert ist. Einer der 

größten Ausbrüche war in den 90er Jahren im Süden von Bulgarien mit mehr 

als 2000 Erkrankten. In der Slowakei dagegen stellte Q-Fieber bisher kein 

ernstes gesundheitliches Problem dar (Serbezov et al. 1999). 

 

3.2.1.3 Ehrlichia spp 

Bei der Ehrlichiose handelt es sich um eine Multiorganerkrankung, die in der 

Regel mild verläuft und von 6 Ehrlichiosa- Arten verursacht werden kann. Als 

Überträger können Ixodes ricinus und I. persulcatus fungieren. In seltenen 

Fällen kann aber auch eine schwere Verlaufsform beobachtet werden. Die 

verschiedenen Ehrlichienarten haben im Laufe der Evolution eine spezifische 

Zellaffinität entwickelt. Einige leben ausschließlich in Granulozyten, andere in 

Monozyten. Entsprechend ihrem Vorkommen lassen sich zwei Erkrankungen 

unterscheiden, die humane granulozytäre Ehrlichiose (HGE) und die humane 

monozytäre Ehrlichiose (HME). 

 

Granulozytäre Form: Humane granulozytäre Ehrlichiose (HGE) 

Das akute Krankheitsbild ist durch einen plötzlichen Fieberanstieg, heftigen 

Kopfschmerzen, Muskel-, Gelenk- und Rückenschmerzen sowie Starre 

gekennzeichnet. Weitere Symptome sind Appetitlosigkeit, Übelkeit und 

Erbrechen, Husten, Durchfall, Leibschmerzen, Lymphknotenschwellung 

(Walker 1998a) und in seltenen Fällen ein Exanthem oder zentralnervöse 

Störungen. Typisch, aber nicht obligat sind eine milde Leukopenie, 

Thrombozytopenie sowie eine Erhöhung der Leberenzyme. In den meisten 

Fällen kommt es nach einer Woche zur folgenlosen Ausheilung. Schwere 

Komplikationen inklusive letaler Verläufe auf Grund von Sekundärinfektionen 

konnten sowohl bei der HGE als auch bei der HME beobachtet werden. Ein 

chronischer Verlauf der Erkrankung ist durch wiederkehrende Fieberschübe 

mit schweren Allgemeinsymptomen gelegentlich zu beobachten. Ein großer 

Teil der HGE- Infektionen verläuft jedoch klinisch inapparent. 
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Seroepidemiologische Untersuchungen sowie Untersuchungen zur 

Bestimmung der Durchseuchungsrate der Vektoren wurden in verschiedenen 

Ländern Europas durchgeführt (s. Tab.). 

 

Tabelle zur Häufigkeit spezifischer Antikörper gegen E. phagocytophila 

bzw. den Erreger der HGE beim Mensch und zur Häufigkeit infizierter 

Zecken 

Land  

  Region 

Untersuchtes 

Kollektiv 

Prozents

atz 

spezif. 

AK-Titer 

Prozents

atz 

infizierter 

Zecken 

Prozentsat

z 

infizierter 

Zecken mit 

Coinfektio

n * 

Literatur 

Bulgarien 

  keine 

Angabe 

 

  keine 

Angabe 

 

200 mit 

Zeckenstich 

70 Blutspender 

 

4-20% 

2,9% 

 

 

 

34% 

Adulte 

2% 

Nymphen 

  

Christova, 

Dumler 1999 

Christova et. 

al. 2001 

Dänemark 

  keine 

Angabe 

 

  Funen 

 

132 Borreliose-

Patienten 

300 mit 

vermuteter oder 

bestätigter 

Borreliose 

200 Kontrollseren 

 

3,8% 

 

14,3%-

21% 

 

3,5% 

   

Lebech et. al. 

1998 

Skarphedinss

on et al. 2001 

Deutschlan

d 
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d 

  mittlerer 

Westen 

 

  Bayern 

 

 

 

  Baden 

Württembe

rg 

  Franken 

  Baden-

Württembe

rg 

  

Süddeutsc

h-land 

 

 

  Rhein-

Main-

Gebiet 

270 Bewohner 

76 Borreliose-

Patienten 

150 Forstarbeiter 

105 Borreliose-

Patienten 

103 Blutspender 

 

 

 

4368 Forstarbeiter 

 

150 Forstarbeiter 

105 Borreliose-

Patienten 

103 Blutspender 

76 Borreliose-

Patienten 

44 asympt. mit 

pos. Borreliose 

Serologie 

5,5% 

13,1% 

 

14% 

11,4% 

 

1,9% 

 

 

 

5%-16% 

 

14% 

11,4% 

 

1,9% 

13,6-

18,4% 

 

6,8% 

 

 

 

 

 

 

 

1,2% 

 

2,6% 

2,6%-

3,1% 

 

1,6% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1,04% 

Hunfeld, 

Brade 1999 

 

Fingerle et. 

al. 1997 

 

 

Baumgarten 

et. al. 1999 

 

Oehme et. al.  

 

Fingerle et. 

al. 1999a 

 

 

Hunfeld et. al. 

1998 

England 

  keine 

Angabe 

 

Farmer 

 

1,5% 

   

Thomas et. 

al. 1998 

Italien 

  Triest 

 

  

Zentralitalie

n 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

11,8% 

 

24% 

 

 

 

 

 

Cinco et. al. 

1998 

Nuti et. al. 

1998 
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Zentralitalie

n 

  Ostalpen 

 

 

  

Zentralitalie

n 

242 Forstarbeiter 

109 Jäger 

193 Blutspender 

8,6% 

5,5% 

1,5% 

 

 

 

24,4% 

 

 

 

8,14% 

1998 

 

 

 

Cinco et. al. 

1997 

Niederland

e 

  keine 

Angabe 

   

45% 

 

4,1% 

 

Schouls et. 

al. 1999 

Norwegen 

  Keine 

Angabe 

 

58 Borreliose-

Patienten 

 

10,2% 

   

Bakken et. al. 

1996 

Schottland 

  keine 

Angabe 

 

 

 

  Süden 

   

0,25-2% 

Nymphen 

2,1% 

Männl. 

1,6% 

Weibl. 

3,3% 

Nymphen 

1,5% 

Adulte 

  

Alberdi et. al. 

1998 

 

 

Walker et al. 

2001 

Schweden 

  Westküste 

  Stockholm 

 

 

 

 

 

 

 

9,2% 

3,1% 

  

von Stedingk 

et. al. 1997 
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  keine 

Angabe 

 

  Westküste 

37 mit 

Zeckenstich 

100 Blutspender 

185 Bewohner 

8,1% 

1% 

11,4% 

Bjoersdorff 

et. al. 1999a 

Dumler et. al. 

1997 

Schweiz 

  Obwalden 

  St. Gallen 

  Tessin 

  

Nordschwei

z 

 

  Kanton 

Zürich 

  Kanton 

Schaffhaus

en 

  Kanton 

Zürich 

 

  keine 

Angabe 

 

  keine 

Angabe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

70 Borreliose-

Patienten 

 

 

 

 

 

 

 

48 mit Antikörper 

gegen Borrelia 

burgdorferi und / 

oder TBE 

80 mit Fieber 

nach Zeckenstich 

 

 

 

 

 

17,1% 

 

 

 

 

 

 

 

 

25% 

 

 

 

10% 

 

 

0,8-26,5% 

 

 

 

 

0,4-2,1% 

 

2% 

 

1,1% 

 

 

 

 

 

 

 

1,18% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pusterla et. 

al. 1998 

 

Brouqui et. al. 

1995 

Pusterla et. 

al. 1999a 

 

Leutenegger 

et. al. 1999 

Pusterla et al. 

1999b 

Weber et. al. 

2000 

 

 

 

 

Wicki et al. 

2000 
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  Armee- 

  gelände 

Skandinavi

en 

  Schweden/ 

Norwegen 

 

1000 ländl. 

Bewohner 

 

15-20% 

   

Bjoersdorff 

et. al. 1999b 

Slowenien 

  Ljubljana 

 

  keine 

Angabe 

 

 

 

 

 

143 Kinder und 

junge 

Erwachsene (6-24 

Jahre) 

 

 

 

15,4% 

 

 

 

3,2% 

  

Petrovec et. 

al. 1999 

Cizman et al. 

2000 

 

Spanien 

  La Rioja 

(Norden) 

 

147 Blutproben 

(Borreliose-

Patienten, 

Forstarbeiter, 

Personen mit 

Zeckenstich) 

50 Blutspendern 

 

1,4% 

 

0,78% 

  

Oteo et. al. 

2001 

Vereinigtes 

Königreich 

  keine 

Angabe 

 

 

  Süd-Wales 

 

 

40 Borreliose-

Patienten 

40 mit 

Zeckenstich 

 

 

7,5% 

 

5% 

 

 

 

 

 

7% 

 

 

 

 

 

1,7% 

 

 

Sumption et. 

al. 1995 

 

Guy et. al. 

1998 

* Coinfektion mit Borrelia burgdorferi sensu lato 
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Nach dem ersten Fall einer HGE 1996 in Slowenien (Petrovec et al. 1997) 

wurden weitere Fälle aus Slowenien (Lotric-Furlan et al. 1998), Südspanien 

(Oteo et al. 2000), Skandinavien (Karlsson et al. 2001), Polen (Tylewska- 

Wierzbanowska et al. 2001) sowie aus der Tschechischen Republik 

(Hulinska et al. 2001) beschrieben. Wobei die bisher in Europa aufgetretenen 

Fälle eine „klassische Symptomatik“ mit einem relativ milden 

Krankheitsverlauf aufwiesen. Diese Berichte belegen, dass besonders in 

Gebieten, in denen die Lyme- Borreliose endemisch ist, die HGE in die 

Differentialdiagnose mit einbezogen werden sollte. 

Um den Kreislauf zu schließen stellt sich die Frage nach den Reservoirwirten 

sowie ihre Bedeutung. Unter den Säugern spielen Nager (Liz et al. 2001) und 

im Wald lebende Wiederkäuer (Alberdi et al. 2000, Jenkins et al. 2001b) eine 

entscheidende Rolle. Dies ergaben Untersuchungen der Vektoren, die an 

Hirschen und kleinen Säugern parasitierten, als auch deren Serologie (Liz et 

al. 2001, Alberdi et al. 2000, Jenkins et al. 2001b). Ferner konnte der Erreger 

in der Leber und der Milz der möglichen Reservoirwirte nachgewiesen 

werden. Darüber hinaus kommt Zugvögeln bei der Verbreitung des HGE 

Erregers ebenfalls eine gewisse Bedeutung zu. Alekseev et al. (2001) 

sammelten von Zugvögeln aus dem Baltikum Zecken (Ixodes ricinus) ab, die 

sie unter anderem auf den Erreger der HGE untersuchten. Dabei konnten 

Prevalenzen von 14 % nachgewiesen werden. Diese Daten zeigen, dass der 

Austausch von Ehrlichia sp. zwischen Zecken und Wirten ohne systemische 

Infektionen vorkommen können. Untersuchungen bezüglich der 

Reservoirwirte liegen für Deutschland bisher nicht vor. 

 

 Ehrlichiose durch Ehrlichia equi 

Der Erreger einer equinen granulozytären Ehrlichiose (EGE), gehört 

zusammen mit dem HGE Erreger in die Ehrlichia phagocytophila- 

Genogruppe. Die EGE ist gekennzeichnet durch Appetitlosigkeit, Fieber, 

Niedergeschlagenheit, Oedeme, Gelbsucht, Koordinationsstörungen, 

Hautblutungen und Hodenentzündung. Hinweisend sind eine Leukopenie, 
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Thrombozytopenie sowie Anämie (van der Kolk et al. 1993). Auf Grund des 

engen Verwandtschaftsgrades zwischen der HGE und EGE (Madigan et al. 

1995) ist es möglich, dass humane granulozytäre Infektionen durch equine 

Ehrlichien verursacht werden können. 

 

Monozytäre Form: Humane monozytäre Ehrlichiose (HME) 

Die HME wird durch Ehrlichia chaffeensis verursacht. Hauptvektoren sind 

Amblyomma-Zecken, die jedoch nicht in Europa vorkommen. 

Untersuchungen aus Norwegen konnten den Erreger einer monozytären 

Ehrlichiose auch in Ixodes ricinus nachweisen (Jenkins et al. 2001b). 

Die HME äußert sich als systemische Erkrankung mit gewissen Ähnlichkeiten 

zum Rocky Mountain Spottet Fever. Die meisten Symptome sind eher 

unspezifisch wie Fieber, Kopfschmerzen, Muskelschmerzen, Appetitlosigkeit, 

Übelkeit und Erbrechen, Husten, Pharyngitis, Durchfall, 

Lymphknotenschwellung, Verwirrtheit und Leibschmerzen (Walker 1998a). 

Das klinische Bild ist gekennzeichnet durch Leukopenie, Thrombopenie 

sowie Transaminaseerhöhung. Komplikationen der HME können in Form von 

Meningitiden, Lungenentzündung (bis hin zum akuten Lungenversagen) und 

anderen Organbeteiligungen wie etwa Herzmuskelentzündungen ablaufen. 

Seroepidemiologische Untersuchungen zum Nachweis von Antikörpern 

gegen die HME wurden in Europa nur vereinzelt durchgeführt. Im 

Nationalpark der Abruzzen (Italien) konnten bei 8 % der Bevölkerung sowie 

bei 4,5 % der Parkbediensteten Antikörper gegen Ehrlichia chaffeensis 

nachgewiesen werden (Santino et al. 1998). In Schweden dagegen betrug 

die Prevalenz bei Bewohnern der Koster Inseln nur 1,1 % (Dumler et al. 

1997) und in Slowenien lag sie bei Kindern und jungen Erwachsenen bei 2,8 

% (Cizman et al. 2000).  

Ähnlich verhält es sich mit den Reservoirwirten. Bisher existieren darüber 

keine Untersuchungen. Auf Grund der fehlenden Daten sowie dem Fehlen 

des Hauptvektors (Amblyomma americanum) ist ungewiss, ob der HME in 

Europa überhaupt eine Bedeutung zukommt. 
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3.2.1.4 Borrelia spp. 

Bei der Gattung Borrelia unterscheidet man zwei humanmedizinisch 

relevante Krankheitsbilder. Zum einen die Rückfallfieber und zum anderen 

die Lyme-Borreliose. 

 

Rückfallfieber 

Es sind zwei Arten von Rückfallfieber zu unterscheiden: das epidemische 

Rückfallfieber, das von Kleiderläusen übertragen wird und das endemische 

Rückfallfieber, das von Lederzecken übertragen wird. 

Es handelt sich um eine systemische Spirochäteninfektion. Nach einer 

Inkubationszeit von ca. 7 Tagen beginnt das Läuserückfallfieber plötzlich 

mit Schüttelfrost und Fieber, das in wenigen Tagen auf 40°C ansteigt, 

begleitet von unspezifischen Symptomen. Die Fieberattacke hält ca. 5 Tage 

an, auf sie folgt eine fieberfreie Phase von 5-9 Tagen. Es schließt sich dann 

eine Serie von etwa 5 Rückfällen an. Gewöhnlich ist der Verlauf des 

Zeckenrückfallfiebers milder, mit einer ersten Fieberattacke von nur 3 

Tagen. Es können jedoch mehr als 10 Rückfälle folgen. Schwere 

Komplikationen des Rückfallfiebers sind z.B. Myokarditis mit der Folge eines 

akuten Lungenödems. 

Die durchschnittliche Letalität unbehandelter Fälle liegt bei 2-20%, sie stieg 

bis auf 50% beim epidemischen Rückfallfieber in der ersten Hälfte des 20. 

Jahrhunderts. 

 

Tabelle: Humanmedizinisch bedeutsame Rückfallfieber-Borrelien 

Borrelienart Erkrankung Überträger Vorkommen 

B. recurrentis Läuse-Rückfallfieber Pediculus humanus weltweit 

B. duttoni Zecken-Rückfallfieber Ornithodorus 

moubata 

Afrika 
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B. hermsii Zecken-Rückfallfieber O. hermsii USA 

B. crocidurae Zecken-Rückfallfieber O. erraticus Afrika 

B. hispanica Zecken-Rückfallfieber O. erraticus Afrika; SWEuropa 

B. persica Zecken-Rückfallfieber O. tholozani Mittlerer Osten 

B. venezuelensis Zecken-Rückfallfieber O. rudis Zentral-Amerika, 

Süd-Amerika 

B. coriaceae Zecken-Rückfallfieber O. coriaceus Nordamerika 

B. mazzoni Zecken-Rückfallfieber O. talaje Nordamerika 

B. parkeri Zecken-Rückfallfieber O. parkeri Nordamerika 

B. turicatae Zecken-Rückfallfieber O. turicata Nordamerika 

 

Herde für das Zeckenrückfallfieber gibt es in Spanien, Nordafrika, 

Saudiarabien, Iran, Indien, Teilen Zentralasiens, Nord- und Süd-Amerika. 

Das Reservoir für Borrelien des Zeckenrückfallfiebers sind wilde Nager und 

die Zecken selbst durch transovarielle Übertragung der Spirochäten. 

 

Lyme-Borreliose 

Die Erreger der Lyme- Borreliose, Borrelia burgdorferi sensu stricto, Borrelia 

garinii, Borrelia afzelii, Borrelia valaisiana und mehrere andere, taxonomisch 

noch nicht eindeutig eingeordnete Verwandte, sind mit dem Syphiliserreger 

Treponema pallidum eng verwandt. Zwischen beiden Krankheiten bestehen 

zahlreiche Parallelen. Ähnlich wie bei der Syphilis existieren mehrere 

Krankheitsstadien, die fließend ineinander übergehen können oder auch 

durch sehr lange "freie" Intervalle getrennt sein können. Diese sekundären 

Latenzstadien gehören zu den besonderen Charakteristika der Borreliose. 

 

Beschreibungen von Hautmanifestationen der heutigen Lyme- Borreliose 

gehen in Europa bis auf das letzte Jahrhundert zurück (Buchwald 1883, Pick 
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1894, Rille 1898). Die Benennung des Krankheitsbildes der Acrodermatitis 

chronica atrophicans erfolgte 1902 durch Karl Herxheimer und Kuno 

Hartmann in Frankfurt (Herxheimer und Hartmann 1902). Konkrete Hinweise 

auf die Ätiologie ergaben die Untersuchungen von Kahle (1942) und 

Grüneberg (1954). Sie fanden in Seren von Patienten mit Acrodermatitis 

chronica atrophicans positive Pallida- Reaktionen und vermuteten 

demzufolge eine Spirochäte als Auslöser. Diese Vermutung wurde durch die 

Beobachtung von Svartz in Schweden unterstützt. Er stellte 1946 den 

therapeutischen Effekt von Penicillin bei der Acrodermatitis fest (Svartz 

1946). Aufgrund der übereinstimmenden geographischen Ausbreitung von 

Zecken und der Acrodermatitis verdächtigte Hauser bereits 1955 die Zecken 

als Krank-heitsüberträger (Hauser 1955). Das Erythema chronicum migrans 

wurde 1909 von Arvid Afzelius in Schweden, 1910 von W. Balban und 1914 

von B. Lipschütz in Wien beschrieben (Afzelius 1910, Balban 1910, Lipschütz 

1914). Ein Zusammenhang mit Zeckenstichen wurde erkannt und auch eine 

infektiöse Pathogenese diskutiert (Hellerström 1934, Dalsgaard-Nielsen und 

Kierkegaard 1948, Gelbjerg- Hansen 1945). Auch Gelenkserkrankungen 

wurden im Rahmen dieser Krankheit schon früh beschrieben (Jessner und 

Loevenstein 1924, Sveitzer und Laymon 1935). Eine erste Kasuistik einer 

Neuroborreliose stellten Garin und Bujadoux (1922) dar. 

 

Die Lyme- Borreliose ist eine Multiorganerkrankung. Im Rahmen der Erreger-

dissemination können prinzipiell alle Organe befallen werden. Beim 

Menschen lassen sich drei Stadien der Krankheit unterscheiden: 

Frühstadium, spätes Stadium und chronisches Stadium (Ackermann 1986, 

Herzer und Zöllner 1984, Goebel 1986). Die drei Stadien müssen nicht alle 

auftreten. Ein Borreliose-Patient kann erst nach einem Jahr oder später 

Symptome des chronischen Stadiums zeigen, obwohl er im Früh- und 

Spätstadium keinerlei Krankheitssymptome hatte. 

Stadium 1: Nach der Übertragung der Borrelien kommt es zunächst zu einer 

lokalen Infektion der Haut. Ein klassisches Erythema migrans 
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(ringförmige Wanderröte) wird nur in 30-40% der Fälle 

beobachtet. Bereits in diesem Stadium können 

Allgemeinsymptome (Abgeschlagenheit, Grippegefühl) als 

Zeichen der Erregergeneralisation auftreten. 

Stadium 2: Nach ca. acht bis zehn Wochen kommt es zur Streuung des 

Erregers über Blut- oder Lymphbahn. Es können 

Allgemeinsymptome wie z.B. Fieber, Abgeschlagenheit, 

Nachtschweiß auftreten. Es kommt zu ersten Organsymptomen: 

Neuritiden, sensorische Störungen, Paresen. Die Lyme-Karditis 

und die Neuroborreliose sind Sonderfälle der Borrelieninfektion. 

Dieses Stadium dauert unbehandelt einige Wochen bis Monate. 

Stadium 3: Monate bis Jahre später können Symptome des Spätstadiums 

auftreten: Arthritiden, Muskelentzündungen, Knochenschmerzen, 

Fibromyalgien und selten chronische Encephalitiden. An der 

Haut kann die typische Acrodermatitis chronica atrophicans 

entstehen. In diesem chronischen Stadium konnten Borrelien 

auch im Herzmuskel nachgewiesen werden (Stanek et al. 1990, 

Klein et al. 1991). Nicht so selten wie früher angenommen sind 

Augenbeteiligungen.  

 

Die Lyme-Borreliose wird praktisch immer von Zecken übertragen (in 

Europa von Ixodes ricinus (Burgdorfer et al 1983, Krampitz 1983, Ackermann 

1983), in Amerika von Ixodes dammini (Burgdorfer et al. 1982) und von 

Ixodes pacificus (Burgdorfer et al. 1985), in Ostasien von I. persulcatus 

(Korenberg et al. 1987)). Andere Übertragungswege wurden zwar öfter 

diskutiert (beispielsweise durch den „Wadenstecher“, eine in der Nähe von 

Viehweiden und Stallungen  häufige, stechende Fliegenart) sind aber extrem 

unwahrscheinlich, da Bremsen oder Wadenstecher erst eine borrelienhaltige 

Maus und dann anschließend einen Menschen stechen müssten. Eine 

sexuelle Übertragung wie bei der Syphilis existiert nicht. 
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Die Lyme-Borreliose ist praktisch weltweit verbreitet. Es gibt inzwischen 

Berichte aus fast allen Teilen der Erde.  

 

Tabelle: Angaben zur Häufigkeit spezifischer Antikörper gegen B. 

burgdorferi sensu lato beim Menschen und zur Häufigkeit infizierter 

Zecken. 

Land 

   -Region 

Untersuchtes 

Kollektiv 

Prozents

atz 

spezif. 

AK- Titer 

Prozentsa

tz 

infizierter 

Zecken 

Literatur 

Europa     

Deutschland 

   -Bayern 

   -Bayern 

   -Süddeutschland 

   -Süddeutschland 

   -Süddeutschland 

   -Nord-Baden 

   -Nord-Baden 

   -Bayern 

   -Baden-

Württemberg 

   -Hessen 

   -Niedersachsen 

   -Nordrhein- 

Westfalen 

   -Rheinland-Pfalz 

   -Schleswig-

Holstein 

   -West-Berlin 

 

242 Waldarbeiter 

9.383 

Blutspender 

241 Blutspender 

 

 

 

1.228 ländl. 

Bewohner 

693 ländl. 

Bewohner 

746 ländl. 

Bewohner 

187 ländl. 

Bewohner 

387 ländl. 

Bewohner 

386 ländl. 

Bewohner 

 

16,5 

11 

9,5 

 

 

 

16,9 

17 

16 

13 

11 

12 

30 

13 

 

3 

 

 

 

14, 25 

13, 33,8 

 

12,8 

36,2 

22 

 

 

 

23 

 

 

 

 

2,5-10,2 

 

 

16,7 

 

Wilske et al. 

1985 

Wilske et al. 

1987 

Satz et al. 1988 

Paul et al. 1987 

Fingerle et al. 

1999b 

Beichel et al. 

1996 

Hassler et al. 

1992 

Schmidt et al. 

1986 
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   -West-Berlin 

 

   -Berlin 

   -Hamburg 

   -Würzburg 

   -Mecklenbur-

Vorp. 

   -Freiburg 

Bewohner 

277 ländl. 

Bewohner 

132 ländl. 

Bewohner 

 

 

 

 

1.000 

Blutspender 

472 Blutspender 

1.182 

Waldarbeiter 

393 ländl. 

Bewohner 

2,7 

2,7 

31,4 

13,5 

 

 

7,8 

 

 

 

Kahl et al. 1989 

Schmidt und 

Schönberg. 1990 

Gupta et al. 1995 

Weiland et al. 

1992 

Böhme et al. 

1992 

Hulsse et al 1995 

Kaiser et al. 

1997b 

Belgien 

   -Namur 

 

252 Blutspender 

 

2 

 

10 

 

Bigaignon et al. 

1989 

Bulgarien 497 Waldarbeiter 

 

15,3  

32 

Angelov et al. 

1990 

Christova et al. 

2001 

Dänemark 

   -Aarhus 

 

 

 

 

 

12 

 

Landbo et al. 

1992 

Estland 

   -keine Angabe 

   

8,4-35 

 

Baratov und 

Jögiste 1990 



 

 

163 

Frankreich 

   -Loire-Atlantique, 

   -Vendée 

 

473 ländl. 

Bewohner 

272 Blutspender 

 

14 

8,8 

  

Gueglio et al. 

1990 

Griechenland 1.100 Soldaten 0,27  Stamouli et al. 

2000 

Großbritanien 

   -Südengland 

   -Wigtownshire 

   -New Forest 

 

40 Waldarbeiter 

82 

Großviehbauern 

 

25 

16 

 

 

 

8 

 

Guy et al. 1989 

Baird et al. 

1989a,b 

Muhlemann und 

Wright 1987 

Irland, Nordirland 

   -Belfast 

   -Dublin, Belfield 

   -keine Angabe 

 

Farmer 

ländl. Bewohner 

 

14,3 

5-15 

 

 

 

14,9 

 

Stanford et al. 

1990 

Gray et al. 1989 

Kirstein et al. 

1997 

Italien 

   -Bologna 

   -Ligurien 

   -Toscana 

   -West Sizilien 

 

800 ländl. 

Bewohner 

104 Blutspender 

353 Waldarbeiter 

ländl. Bewohner 

 

4,1 

37 

12,9 

0,9-1,7 

  

Sambri et al. 

1990 

Bianchi et al. 

1990 

Stefanelli et al. 

1990 

Di Fiore et al. 

1987 

Litauen 

   -keine Angabe 

 

ländl. Bewohner 

 

8,8;17 

 

16-40 

 

Motiejunas et al. 

1990 
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Landwirte 24,1 1990 

Niederlande 

   -keine Angabe 

   -keine Angabe 

   -Festland 

   -Insel Ameland 

 

127 Waldarbeiter 

440 Jäger 

 

19,7 

6-28 

2,4-14,3 

 

 

 

 

16-45 

 

Kuiper et al. 1990 

Nohlmans et al. 

1990b 

Nohlmans et al. 

1990a 

Rijpkema et 

al.1990 

Österreich  

   -Graz 

   -Graz 

 

1.162 

Blutspender 

 

 

3,8-7,7 

 

 

 

20,8 

 

Pierer et al. 1993 

Stunzner et al. 

1998 

Polen 

   -Nord-Ost 

   - 

 

1.466 

Waldarbeiter 

 

23,8 

 

 

4,1-37,5 

 

Pancewicz et al. 

1998 

Stanczak et al. 

1999 

Russland 

   -versch. Gebiete 

   

-30,-50 

 

Korenberg et al. 

1986/1990 

Schweden 

   -Lisö, 

Südschweden 

   -Stockholm 

   -Torö/Uppsala 

 

348 ländl. 

Bewohner 

150 städt. 

Bewohner 

 

26 

9 

 

 

 

12/7 

 

Gustafson et 

al.1990 

Gustafson et 

al.1990 

Mejlon et al. 1990 

Schweiz 

   -Region Männedorf 

 

250 

Spitalpatienten 

 

9,8 

 

 

 

Satz et al. 1988 
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   -Region Aarberg 

 

   -Schweiz. 

Mittelland 

 

   -Solothurn 

Spitalpatienten 

-Spitalpatienten 

964 „Waldläufer“ 

 

 

259 Waldarbeiter 

41,2 

19,8 

 

 

35 

 

 

5-35 

 

 

Gern et al. 1987 

Fahrer et al. 1988 

Aeschlimann et 

al. 1986 

Nadal et al. 1989 

Spanien 

   -Region La Rioja 

690 Bewohner 

-Waldgebiet 

-unbewaldet 

 

30-31 

4,9-6,3 

  

Oteo et al. 1991 

Slowakei 

   -versch. Gebiete 

   -Südwest- 

Slowakei 

   

3-11 

-20 

 

Kmety et al. 1986 

     

USA 

   -Massachusetts, 

    Great Island 

   -Michigan 

   -Missouri 

 

   -New Jersey 

   -New York 

    Westch. County 

   -Long Island 

   -Pensylv., Morel. 

    Townsh. 

   -Wisconsin 

 

162 ländl. 

Bewohner 

 

144 Waldarbeiter 

 

 

689 

Staatsangest. 

 

 

 

 

 

325 ländl. 

Bewohner 

 

8 

 

25 

 

 

0-6,3 

 

30-50 

 

88 

 

21 

 

 

 

 

1,3-2,3 

 

 

 

 

-60 

 

Steere et al. 1986 

 

Dlesk et al. 1990 

Masters et al. 

1990 

Feir et al. 1990 

Schwartz et al. 

1990 

 

Maupin et al. 

1991 

Burgdorfer 1984? 

Anderson 1990 

 

Vidaillet et al. 

1990 
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1990 

     

Asien     

China 

   -Heilongjiang 

 

   -Anhui 

 

1623 ländl. Bew. 

 

312 ländl. 

Bewohner 

 

11,2 

 

18,9 

 

 

-43 

 

Zhang 1990 

Ai et al. 1990a,b 

Zhang 1990 

Japan 

   -Honshu/Kyushu 

 

848 ländl. 

Bewohner 

 

9,4 

  

Yanagihara et al. 

1990 

Afrika     

Ägypten 

   -Fayoum 

 

61 ländl. 

Bewohner 

 

23 

  

Haberberger et al. 

1989 

Zaire 

   -Isoro 

 

253 ländl. 

Bewohner 

100 

Stadtbewohner 

 

24,5 

14 

  

Stanek et al. 1987 

Australien 

   -New South Wales 

 

378 Blutspender 

 

2,2 

  

Rußeli et al. 1990 

 

 

3.2.1.5 Francisella tularensis 

Bei der Tularämie (Hasenpest) können verschiedene klinische 

Verlaufsformen beobachtet werden, je nach dem auf welchem Weg die 

Übertragung erfolgte. Bei der Übertragung durch Zecken entsteht an der 

Stichstelle oft ein typisches, wie ausgestanzt wirkendes, schlecht heilendes 
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Geschwür. Danach kommt es nach lymphogener Ausbreitung zu 

Lymphknotenschwellungen (ulzeroglanduläre Form). Bei Schmierinfektionen, 

z. B. über die Augen, nach direktem Kontakt mit Sekreten infizierter Tiere tritt 

eine okuloglanduläre Form auf. Die intestinale Form ist selterner. Deren 

Infektionsweg verläuft über den Magen-Darm-Trakt. Die pneumonische Form 

ist ebenfalls selten. Sie entsteht nach Inhalation erregerhaltigen Materials. 

Die früher als typhoide Form bezeichnete septische Verlaufsvariante wurde 

häufig nach Kontakt mit Blut infizierter Tiere beobachtet. 

Die Tularämie ist aus vielen Ländern, vor allem in der nördlichen 

Hemisphäre, bekannt. Die Fälle traten meist sporadisch auf, große 

Epidemien gab es nur selten. In Europa existieren mehrere Endemiegebiete, 

dazu gehören Skandinavien, Westrussland, Tschechien und die Slowakei 

sowie Teile Österreichs. Der erste durch Zecken übertragene Fall von 

Tularämie in der Slowakei trat 1985 auf. In dieser Zeit bis 1994 konnten 126 

Fälle hauptsächlich im Westen der Slowakei festgestellt werden, von denen 

15,6 % von Zecken übertragen wurden (Gurycova 1997). Eine 

seroepidemiologische Studie unter Forstbediensteten wurde in Polen 

durchgeführt, bei der in 0,13 % der Fälle Antikörper gegen Francisella 

tularensis nachgewiesen werden konnte (Hermanowska-Szpakowicz und 

Pancewicz 1996). In Norwegen, als weiteres Endemiegebiet, betrug die 

Prevalenz bei einer serologischen Untersuchung unter Jägern und gesunden 

Schulkindern bis zu 4,7 % (Berdal et al. 1996). Berichte von Tularämie 

existieren auch vereinzelt aus Südeuropa. Beim ersten epidemischen 

Ausbruch einer Tularämie in Spanien 1997 erkrankten 142 Personen (Perez- 

Castrillon et al. 2001). Durch eine retrospektive Studie auf Grund klinischer 

und epidemiologischer Daten konnte ein weiterer Ausbruch mit 16 

Erkrankten ermittelt werden. Die meisten bildeten die ulzeroglanduläre Form 

aus (Montejo et al. 1998). 

Lediglich in der Slowakei (s. oben) waren Zecken in die Übertragung der 

Tularämie eingebunden, wohingegen aus den anderen Ländern keine 

Angaben dies bezüglich vorlagen. Mangels entsprechender Vektorforschung 
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können für Deutschland keine entsprechenden Daten zur Tularämie und zum 

Einfluss des Klimafaktors auf deren Verbreitung gemacht werden. 

 

In Nachbarländern aufgetretene, mit Zecken assoziierte Bakterien 

 

3.2.1.6 Rickettsia conorii 

Das Altweltzeckenfieber oder auch Mittelmeerfleckfieber 

(MSF=Mediterranean spotted fever) kommt rund um das Mittelmeer und um 

das Schwarze Meer vor. Meist tritt an der Zeckenstichstelle ein blauschwarz 

belegtes kleines Geschwür, die Tache noire, auf, dem später ein 

generalisierter Hautausschlag folgt. Bei etwa 6 % der Fälle treten schwere 

Verläufe auf, 2 % der Patienten sterben. 

Seroepidemiologische Untersuchungen wurden in vielen Ländern 

Südeuropas durchgeführt. In Spanien, in der Provinz Salamanca, konnten 

unter der Bevölkerung Prävalenzen zwischen 73,5 % und 82 % ermittelt 

werden (Herrero- Herrero et al. 1989, Ruiz-Beltran et al. 1990), im „Valles 

Occidental“, bei Barcelona, lag die Durchseuchung jedoch nur bei 11,6 %, 

wobei es sich dabei um Personen handelte, die zuvor noch nie an MSF 

erkrankt waren. Bei Personen mit MSF betrug die Prävalenz dagegen 68,7 % 

(Espejo- Arenas et al. 1990). Weitere Untersuchungen wurden in Katalonien 

durchgeführt. Dort konnten in 8 % der Seren Antikörper gegen Rickettsia 

conorii detektiert werden (Segura- Porta et al. 1998). Geringere 

Durchseuchungsraten waren in der Provinz von Soria (5 %) (Saz et al. 1993) 

und in San Andreas del Rabanedo (Leon) (1 %) (Rojo Vazquez 1997) zu 

beobachten. Auch in Portugal spielt das Mittelmeerfleckfieber eine 

bedeutende Rolle unter den von Arthropoden übertragenen Krankheiten. Pro 

Jahr sind etwa 20,000 neue Fälle zu verzeichnen (Bacellar et al. 1991). 

Gleichfalls konnten in einer 1984 auf Korsika durchgeführten Studie 

Antikörper gegen Rickettsia conorii in 6,4 % der Blutspender ermittelt werden 

(Raoult et al. 1985a), ebenso im Süden Frankreichs, wo das MSF endemisch 

ist. In Hunden konnten Seroprävalenzen von bis zu 80 % (Raoult et al. 
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1985b) ermittelt werden und unter der Bevölkerung wiesen 18 % der 

untersuchten Blutspender Antikörper auf, wobei in städtischen und 

vorstädtischen Gegenden die Durchseuchung wesentlich höher lag als in 

ländlichen (Raoult et al. 1987). Anders verhält es sich dagegen auf Sizilien, 

dort ist das Vorkommen des MSF in ländlichen Gebieten höher (18,4 %-20 

%) als in Palermo (3,5 %) (Mansueto et al. 1984). Weiter im Osten, in 

Kroatien, ist das Vorkommen des Erregers des MSF bereits bei Hunden, 

Ziegen, Schafen und Rindern nachgewiesen worden, wobei Seroprävalenzen 

zwischen 20,7 % in städtischen und 69,9 % in vorstädtisch- dörflichen 

Gebieten ermittelt werden konnten (Punda-Polic et al. 1995a und 1995b). 

Erkrankungen beim Menschen wurden bisher in Kroatien nicht beschrieben. 

Vom ersten tödlich verlaufenden Fall einer Rickettsia conorii Infektion 

berichteten Dzelalija et al. (2000). Mit Hilfe der Serologie konnten Antikörper 

gegen Rickettsia conorii nachgewiesen werden. Auch in Griechenland und 

der Türkei tritt der Erreger des MSF auf. Serologische Untersuchungen, die 

in ländlichen Gebieten der Provinz von Fokida (Zentralgriechenland) sowie in 

der Antalya Region (Mittelmeerküste der Türkei) durchgeführt wurden, 

ergaben Seroprevalenzen von 45,3 % bzw. von 13,3 % (Babalis et al. 1993, 

Vural et al. 1998). Diese seroepidemiologischen Studien zeigen, dass das 

Mittelmeerfleckfieber rund um das Mittelmeer verbreitet ist. Die Ausbreitung 

nach Norden ist jedoch noch völlig unklar. Somit fehlt in diesem Fall die 

Grundlage, den Einfluss klimatischer Faktoren auf die Verbreitung der 

Krankheit und ihrer infizierten tierischen Vektoren zu bezeichnen. 

 

3.2.1.7 Rickettsia helvetica  

Das Krankheitsbild ist noch weitgehend unbekannt. Im Elsass (Frankreich) 

wurde ein Fall beschriebe, der durch langanhaltendes Fieber, Müdigkeit, 

Muskel- und Kopfschmerzen gekennzeichnet war (Fournier et al. 2000). 

Seroepidemiologische Untersuchungen wurden bisher nur im Elsass an 379 

Forstbediensteten durchgeführt, von denen 95,5 % bereits mehrfach von 

Zecken gestochen wurden, jedoch keine Symptome aufwiesen. In 9,2 % der 
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Personen konnten Antikörper gegen Rickettsia helvetica nachgewiesen 

werden (Fournier et al. 2000). Für Deutschland ist die Durchseuchungsrate 

noch völlig unklar. Dennoch sind ähnliche Prävalenzen im Schwarzwald oder 

auch in anderen Teilen Deutschlands zu erwarten. Deshalb sollte beim 

Auftreten von unklarem Fieber in Verbindung mit Zeckenstichen neben dem 

Vektor auch Rickettsia helvetica in die Differentialdiagnose mit einbezogen 

werden. Referenzuntersuchungen zum Einfluss des Klimas auf Vektorart und 

Erreger sind erst nach Abklärung der Vorkommensgebiete der infizierten 

Überträgerarten (Zecken) möglich. 

 

3.2.2 Mit Insekten assoziierte Bakterien: 

 

3.2.2.1 Bartonella quintana (Erreger des Wolhynischen Fiebers, 5-Tage-

Fieber) 

Mit der Einschleppung über Kleiderläuse nach Deutschland muss gerechnet 

werden (Siehe 2.7.6) 

 

3.2.2.2 Rickettsia typhi (= mooseri) (Erreger des murinen Fleckfiebers) 

Das Mäusefleckfieber kommt in Nagern, vor allem Ratten vor und wird durch 

den Petsfloh Xenopsylla cheopis und den Katzenfloh Ctenocephalides felis 

auch auf den Menschen übertragen. Die Infektion erfolgt über Material aus 

zerquetschten Flöhen oder Flohkot. Während des Krieges in Jugoslawien 

breitete sich der Erreger bis nach Österreich hin aus (Raoult und Roux 

1997).In Bosnien- Herzegowina wurde 38- 62% der Bevölkerung seropositiv 

(Punda- Polic et al. 1995). Faulde (2001) glaubt an eine 

Ausbreitungstendenz nach Deutschland wegen der gobalen Erwärmung, die 

das Überwintern großer Nagerpopulationen und das Vordringen des 

Pestflohs nach Norden erleichert. 
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3.2.2.3 Rickettsia felis (Erreger des „Katzenfleckfiebers“) 

In den USA sind Infektionen des Menschen mit diesem Erreger, der ein 

ähnliches Krankheitsbild erzeugt wie R. typhi, seit 1990 bekannt (Azad et 

al.1997). Den Erstnachweis für Europa (Frankreich) führten Raoult et al. 

(2001). Neuerdings ist der Erreger des Mäusefleckfiebers im Vektor , dem 

Katzenfloh, auch in Europa (Spanien)nachgewiesen worden (Márquez et al. 

2002). 

 

3.2.3 Mit Nagern assoziierte Bakterien: 

(Vgl. 2.12.) 

 

3.3 Parasiten 

 

3.3.1 Malaria- Erreger (Plasmodium spec.) 

 

Die Malaria ist eine fieberhafte Erkrankung, die durch Plasmodium falciparum 

(Erreger der Malaria tropica), P. vivax und P. ovale (beides Erreger der 

Malaria tertiana und durch P. malariae (Erreger der Malaria quartana) 

hervorgerufen werden. In Nord- und Mitteleuropa waren vor allem P. vivax 

und P. malariae, sehr selten P. falciparum vorhanden. In Südeuropa soll 

zusätzlich auch P. ovale präsent gewesen sein (Garnham, 1966).  

Im 19. Jahrhundert war die Malaria in Deutschland noch weit verbreitet: 

Entlang des Rheins und der Donau, in Brandenburg, Mecklenburg und vor 

allem in den Küstengebieten. In Ost- Friesland war 1810 ein Viertel der 

Bevölkerung vom „Dardag Kolle“, dem Dreitage- Fieber befallen (Bruce- 

Chwatt und Zulueta, 1980). Genauere Darstellungen finden sich bei 

Schuberg (1927) und im Weltseuchenatlas von Rodenwaldt und Jusatz 

(1956). Danach waren von 1914-1939 die meisten Fälle in Schleswig- 

Holstein, dem Rheinland, dem südlichen Württemberg und Bayern. Die Karte 

enthält auch eine Demarkationslinie der nord-westlichen Verbreitungsgrenze 
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von An. maculipennis und der südwestlichen von An. atroparvus. Nach dem 

zweiten Weltkrieg traten mehrere tausend Fälle auf, konzentriert vor allem in 

Berlin, Frankfurt und Schleswig- Holstein. Erstaunlich ist, dass 1922 20 

endemische Malaria tropica- Fälle aus Berlin gemeldet wurden (Schuberg 

1927). 

Die Kriegsereignisse des zweiten Weltkrieges begünstigten die 

Wiederausbreitung der Malaria in Deutschland. Durch Truppenbewegungen 

und Flüchtlingsströme kamen infizierte Personen vor allem aus dem 

Südosten nach Deutschland (Eichenlaub, 1979). Hier stieg die 

Bevölkerungsdichte an unter gleichzeitig verschlechterten Wohnbedingungen 

in Notunterkünften und Flüchtlings- und Internierungslagern. Gleichzeitig 

wurden den Anophelen günstige Brutbedingungen durch die Zerstörung der 

Landschaft, durch Bombentrichter etc. geschaffen. Auch die Verminderung 

des Viehbestandes dürfte ein Rolle gespielt haben, weil die primär zoophilen 

Mücken jetzt auf den Menschen als Blutquelle angewiesen waren. 

1955 war die Malaria in Deutschland wieder erloschen (Weyer, 1956), 

während sie in Südeuropa noch in den 70ern präsent war (Mazedonien). 

Erneut auftretende autochthone Fälle in Europa hatten zwei Ursachen: die 

Einschleppung infizierter fremder Vektoren sowie die Infektion heimischer 

Mücken an Gamontenträgern, die aus Malariagebieten zurückkamen. Das 

erste Phänomen ist unter dem Namen Flughafenmalaria (vgl. Mouchet 2000) 

und „Baggage- Malaria“ (vgl. Castelli et al. 1994) bekannt. Diese Risiken 

können durch geeignete „Desinsektions“- Maßnahmen in Flugzeugen etc. 

theoretisch ausgeschlossen werden (Gratz et al. 2000, Hoffmann 2000). 

Anderseits kamen mit dem zunehmenden Reiseverkehr seit den 60er Jahren 

Malariapatienten nach Deutschland, die theoretisch zum erneuten Auftreten 

autochthoner Malariafälle beitragen könnten. Vorausgesetzt, dass 

kompetente Vektoren präsent sind und die Temperatur mehrere Wochen 

über 15°C (für P. vivax) oder 18-20°C (für P. falciparum) liegt. Von 1963-67 

30, von 1968-72 waren es 74 und 184 in der Zeit von 1973-77. 1978 wurde 

die Zahl 534 erreicht. Von den 538 Fällen kamen 400 aus Afrika, ca. 150 aus 
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Indien/Pakistan und 84 vom asiatischen Teil der Türkei. Außer Touristen 

waren Gastarbeiter und Flüchtlinge beteiligt (Bruce- Chwatt, 1980). 

Wenn auch die Malaria in Deutschland erloschen ist und die 

Nachkriegsmalaria gezeigt hat, dass auch bei reichem Angebot an 

Plasmodienträgern eine Neueinbürgerung bei nur geringfügig veränderten 

äußeren (auch klimatischen) Brutbedingungen für heimische Vektor- Mücken 

und der Lebensbedingungen für infizierte importierte Anopheles wenig 

wahrscheinlich ist, so ist doch bei starkem Touristenverkehr ein lokales 

spontanes Auftreten durchaus möglich, wie Beispiele u.a. aus internationalen 

Kinderferienlagern in der DDR belegen (Mohrig, 1969). Heute gilt die Malaria 

als die bedeutendste Importkrankheit in Deutschland. Seit 1996 besteht ein 

annähernd gleiches Niveau von etwa 1000 Erkrankungen pro Jahr 

(RKI,1999). Unter diesen Umständen muss aus den oben erwähnten 

Gründen, wie in anderen Ländern Europas oder der USA gelegentlich mit 

autochthonen Infektionen in Deutschland gerechnet werden 

(Carosi et al. 1980, Rodhain et Charmot 1982, Curtis and White 1984, Carosi 

et al. 1986, Gioannini 1986, Giacomini et al. 1988, Nozais 1988, Isaacson 

1989, Rizzo et al. 1989, Sartori et al. 1989, Maldonado et al. 1990, Brook et 

al. 1994, Castelli et al. 1994, CDC 1995a,b, Layton et al. 1995, Mantel et al. 

1995, Maltezos et al. 1995, Zucker 1996, Bell et al. 1995, Nikolaeva 1996, 

Baldari et al. 1998, Sabatinelli 1998, Mouchet 2000, und neuerdings wieder 

in Deutschland Anonymus 2001 

http://www.spiegel.de/wissenschaft/0,1518,152439,00html, Krüger et al. 

2001). 

 

3.3.2 Babesia 

Klinisch manifestierte Erkrankungen gehen in der Regel in Europa auf 

Babesia divergens, in Amerika auf Babesia microti zurück. Andere Arten wie 

z. B. Babesia equi wurden vereinzelt auch beim Menschen gefunden. Es ist 

deshalb anzunehmen, dass auch andere Species den Menschen infizieren 

können. Die Pathogenität für den Menschen ist nicht ganz klar. In früheren 
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Jahren glaubte man, dass die Babesiose nur bei Splenektomierten oder 

Immunsupprimierten ein klinisch relevantes Krankheitsbild auslösen könne. 

In den letzten Jahren wurden vor allem in den USA vermehrt schwerere 

Verläufe bei zuvor gesunden Personen beobachtet (Dorman et al. 2000). In 

der Regel ist der Verlauf meist selbstlimitierend. Bei schweren Verläufen 

wurden manchmal Coinfektionen mit anderen Erregern wie Borrelien 

diskutiert. 

Der erste Fall einer humanen Babesiose in Europa wurde 1957 von 

Skaraballo in Yugoslawien beschrieben. In der Zwischenzeit existieren 

Berichte von weiteren Fällen, unter anderem auch aus Schweden. In der 

Regel handelte es sich bei den Erkrankten um splenektomierte Personen, 

deren Krankheitsbild durch Babesia divergens hervorgerufen wurde (Uhnoo 

et al. 1992, Brasseur & Gorenflot 1996). Großflächige seroepidemiologische 

Untersuchungen wurden unter der Bevölkerung Europas bisher nicht 

durchgeführt. Verschiedene Babesien- Arten konnten jedoch in Rindern, 

Schafen, Hunden, Pferden, Schweinen und Nagern nachgewiesen werden. 

In Deutschland wurden in den 70er Jahren Nager auf Parasiten untersucht, 

dabei konnte bereits Babesia microti identifiziert werden (Frank 1978, 

Krampitz 1979, Walter & Liebisch 1980). Boch (1985) führte serologische 

Analysen an Pferden, Rindern und Hunden in Süddeutschland durch. In 5,6 

% der Pferde konnten Antikörper gegen Babesia equi und in 1,2 % gegen 

Babesia caballi nachgewiesen werden. Bei Untersuchungen aus dem 

Westallgäu reagierten 13 % der Rinder positiv auf Babesia divergens. Fälle 

von caniner Babesiose sind dagegen wesentlich häufiger. Von 34 bzw. 75 

Seren zeigten 10 (30 %) bzw. 34 (45 %) Antikörper gegen Babesia canis. 

Auch im mittleren Schwarzwald ist das Auftreten von Babesia divergens, 

Erreger des „Weiderots“ bei Rindern, schon lange Zeit bekannt. 

Untersuchungen wurden bei Rindern, die vor Weideauftrieb seronegativ 

waren, in den Jahren 1990 und 1991 durchgeführt. Am Ende der 

Weideperiode waren 82,4 % bzw. 79,6 % seropositiv (Huwer et al. 1994). 

Ähnlich verhält es sich auch in Frankreich. Von 1991 bis 1993 wurden im 
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Westen des Landes insgesamt 236 Rinder serologisch untersucht. Zu Beginn 

der Studie wiesen bereits 57,5 % (200 Tiere) Antikörper gegen Babesia 

divergens auf. Die Anzahl der seropositiven nahm sowohl bei den Kälbern 

als auch bei den neu Erworbenen stark zu (L’Hostis et al. 1997). Erste Fälle 

von Babesiose traten auch 1985, hervorgerufen durch Babesia canis, bei 

holländischen Hunden auf. Die erkrankten Tiere waren nicht im Ausland, so 

dass es sich hierbei um autochthone Fälle handelte (Uilenberg et al. 1985). 

Geht man in den Süden Europas, so können weitere Babesien- Arten 

nachgewiesen werden. In Italien, Spanien, Griechenland und der Türkei 

konnten Babesia bigemina, Babesia bovis, Babesia crassa sowie Babesia 

major in Rindern und Babesia motasi und Babesia ovis in Schafen und 

Ziegen identifiziert werden (Papadopoulos et al 1996a und 1996b, Sayin et 

al. 1997, Ferrer et al. 1998a und 1998b, Papadopoulos 1999, Savini et al. 

1999). 

Die Daten belegen, dass humane Infektionen auf Grund des Vorhandenseins 

von verschiedenen Babesiose- Erregern sowie ihren Vektoren auch in 

Deutschland, nicht auszuschließen sind. Dennoch ist die Bedeutung der 

Babesiose wegen mangelnder Untersuchungen zur Verbreitung und 

Ausbreitung infizierter Vektorzecken unter sich ändernden 

Entwicklungsbedingungen im Zeckenhabitat noch nicht abzuschätzen. 

 

 

3.3.3 Leishmania 

 

Leishmaniosen sind parasitäre Krankheiten, die weltweit (mit Ausnahme von 

Australien) in den Tropen und Subtropen endemisch vorkommen. Verursacht 

werden Leishmaniosen durch parasitisch-lebende Protozoen der Gattung 

Leishmania aus der Ordnung der Kinetoplastida und der Familie der 

Trypanosomatidae (Levine et al. 1980). Derzeit sind weltweit etwa 12 

Millionen Menschen in 80 Ländern auf allen Kontinenten (außer Australien) 

mit Leishmanien infiziert, etwa 350 Millionen Menschen leben mit dem 
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täglichen Risiko, sich mit Leishmanien zu infizieren. Die jährliche Inzidenz 

humaner Leishmaniosen beläuft sich auf 1.5 bis 2 Millionen Fälle. 

Leishmanien parasitieren auch in verschiedenen Wirbeltierwirten. Grob 

betrachtet treten drei verschiedenen Ausprägungen auf: 

 

- die Schleimhautleishmaniose (Espundia, Uta) 

- die Hautleishmaniose (Orientbeule) 

- viszerale Leishmaniose (Kala- Azar) 

 

Die in Europa ausschließlich auftretende viszerale Leishmaniose wird durch 

Leishmania infantum verursacht und von weiblichen Sandmücken der 

Gattung Phlebotomus beim Stechakt auf Wirbeltierwirte übertragen. Die 

Erreger (Leishmanien) werden von Makrophagen aufgenommen, in denen 

sie sich durch Zweiteilung vermehren. Über den Blutweg gelangen die 

Leishmanien auch in Zellen des reticulo- endothelialen Systems, u.a. der 

Leber, der Milz und des Knochenmarks. Klinisch schwellen beim Menschen 

Milz und Leber stark an und es kommt ohne Behandlung - nach einer 

chronischen Phase von bis zu 3 Jahren - häufig zum Tod des Patienten. An 

Leishmaniose erkranken vor allem immunschwache Menschen (z.B. HIV-

Patienten) und Kinder im Alter bis zu 5 Jahren. In Italien, Spanien und 

Frankreich ist Leishmaniose als die Kinderkrankheit „infantile Kala- Azar“ 

bekannt. Aus derzeit unbekannten Gründen erkranken in Europa zunehmend 

auch immunkompetente Erwachsene an viszeraler Leishmaniose. Nach den 

Statistiken des Hospital „Ramon y Cajal“ (Madrid) liegt derzeit das 

Durchschnittsalter an Leishmaniose erkrankter Patienten bei 23.2 Jahren; 

das Durchschnittsalter an Leishmaniose erkrankter, jedoch 

HIV/Leishmaniose- coinfizierter Patienten liegt bei 33.2 Jahren (Pintado et al. 

2001). 

 

Die Reservoirtiere für den Erreger Leishmania infantum in Europa sind der 

(Haus-) Hund (Pozio et al. 1981; Fich 1994), der Fuchs (Rioux et al. 1968; 
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Abranches et al. 1983; Fisa et al. 1999), die Katze (Giordano 1933; Ozon et 

al. 1998; Sanchez et al. 2000) und verschiedene Nagetiere, z.B. der Ziesel 

(Blanc & Caminopetros 1930; Kontos et al. 1989), die Wühlmaus (Killick-

Kendrick et al. 1977) und die Ratte (Bettini et al. 1978; Gradoni et al. 1983). 

Aktuell erreicht in Zentral-Spanien die Durchseuchungsrate mit Leishmania 

infantum bei Füchsen (Vulpes vulpes) 74% (Criado Fornelio et al. 2000). 

Obwohl Leishmaniosen hauptsächlich in tropischen Ländern und Süd-Europa 

verbreitet sind, sind auch verschiedene autochthone Fälle aus Deutschland 

bekannt geworden. Bisher wurde solchen Meldungen wenig Bedeutung 

zugeschrieben, denn den Vektor, die Sandmücke, sollte es in Deutschland 

angeblich nicht geben. Die „natürliche Barriere für Sandmücken in Europa 

seien die Alpen“ ist häufig in Fachliteratur zu lesen. Fakt ist jedoch, dass erst 

1999 Sandmücken in Deutschland entdeckt wurden (Naucke & Pesson 

2000), und wie nun diesem Bericht (siehe Kap. 2.4.3.) zu entnehmen ist, sind 

Sandmücken in Deutschland weit verbreitet. Der derzeit Deutschland 

nächstgelegene aktive ausländische Leishmaniose Focus ist Paris (Guilhon 

1950; Guilhon et al. 1974). Die Sandmückenart, die in Paris nachgewiesen 

ist, ist Phlebotomus mascittii (Langeron & Nitzulescu 1931). In Italien nimmt 

die Inzidenz viszeraler Leishmaniosefälle beim Menschen (auch unabhängig 

von Immunerkrankungen wie z.B. HIV-Infektionen) zu. Die in Italien als 

Vektor bekannte Sandmückenart P. perfiliewi breitet sich derzeit nordwärts 

aus. Es ist daher zu vermuten, dass diese Sandmückenart für die Zunahme 

der Leishmaniose-Erkrankungen beim Menschen in Italien verantwortlich ist. 

Aufgrund der globalen Erwärmung der letzten Jahrzehnte, besonders auch in 

Zentral-Europa, wird bei gleichbleibenden Bedingungen für die nächsten 

Jahre erwartet, dass sich P. perfiliewi in Nord-Europa bis zum 49sten 

Breitengrad ausbreitet. Der 49ste Breitengrad schneidet in Deutschland 

Karlsruhe in Baden-Württemberg und Regensburg in Bayern. Weiterhin wird 

erwartet, dass sich die Sandmückenart P. perniciosus, ebenfalls Vektor 

viszeraler Leishmaniose, in der Schweiz weiter ausbreiten kann. 

Längerfristig, ab etwa 2025, ist für England die Änderung der klimatischen 

Bedingungen so weit gediehen, dass sich dort sowohl Sandmücken, als auch 

Leishmania-Parasiten in Sandmücken entwickeln können. (Kuhn, 1999). 
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Bedingungen so weit gediehen, dass sich dort sowohl Sandmücken, als auch 

Leishmania-Parasiten in Sandmücken entwickeln können. (Kuhn, 1999). 

 

 

Nach ausgiebiger Recherche bzw. auch Meldung Betroffener über das 

Internet (http://www.leishmaniose.de) gibt es einige -unveröffentlichte- 

autochthone Leishmaniosefälle in Deutschland. Meist sind es über Tierärzte 

und/oder betroffene Privatpersonen berichtete und daher eher zweifelhafte 

Fälle, die auch nicht weiter recherchiert werden (können). Eine 

Zusammenstellung bislang unveröffentlichter, in Deutschland erworbener 

Leishmaniosefälle findet sich bei Schmitt (2002). 

 

Aktuell gewinnen beiläufige Erwähnungen Leishmania- infizierter Hunde, die 

Deutschland nicht verlassen haben, wieder an Bedeutung. Einen solchen 

veröffentlichten Hinweis auf zwei Leishmaniosefälle bei Hunden, die 

Deutschland nicht verlassen haben findet sich bei Gothe (1991a). Diese 

Hunde stammten aus Köln und Landsberg/Lech. Ein weiterer Leishmania- 

infizierter Hund stammte aus Düsseldorf. 1997 erkrankte ein Kind aus 

Aachen, welches Deutschland (und die Niederlande) nicht verlassen hatte, 

an einer Infektion mit Leishmania infantum. Seine Eltern wurden als 

‚Leishmaniose- negativ' getestet (Bogdan et al. 2001). Wie diesem 

Fallbericht zu entnehmen ist, hielt sich das Kind im Sommer 1997 in Füssen 

(Oberbayern) auf - Füssen liegt ca. 50 km südlich von Landsberg/Lech. Mitte 

Februar 2001 wurde bekannt, dass Leishmaniose bei einem Pferd 

diagnostiziert wurde. Dieses hatte den Ort Gablingen (bei Augsburg) nicht 

verlassen (Zahner 2001; pers. Kommunikation, Publikation in Vorbereitung). 

Gablingen liegt ca. 40 km nördlich von Landsberg/Lech. Dieser Fall wäre der 

erste europäische Leishmaniosefall beim Pferd überhaupt gewesen, wenn 

niht zugleich auf dem Leishmaniosekongress auf Kreta im Mai 2001 ein 

spanischer Beitrag über Leishmaniose bei Pferden in Spanien (Publikation in 

Vorbereitung) gefolgt wäre. Pferde sind als Reservoirwirte für Leishmaniose 
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eher unbekannt und Sandmücken sind in Oberbayern bislang noch nicht 

nachgewiesen worden. Aktuell liegt der Import von “Andalusiern“ im Trend 

der Pferdeliebhaber. Spanische Importpferde werden derzeit nicht auf 

eine Infektion mit Leishmanien überprüft. 

Einem weiteren Hinweis, dass sich ein Hund in der Region um Kaiserslautern 

mit Leishmania infizierte, wird z.Zt. nachgegangen. Es handelt sich um einen 

Zuchthund, der in Zweibrücken geboren wurde, und dann nach Gehrweiler 

(ca. 20 km nördlich von Kaiserslautern) vermittelt wurde. Der Hund hat nach 

seiner Vermittlung die Region um Gehrweiler nicht verlassen. 

Es ist derzeit nicht anzunehmen, dass es in Deutschland, in Oberbayern 

sowie in Baden-Württemberg, ggf. sogar entlang des Rheintales bis Köln 

(Aachen), um einen (oder mehrere) aktive Leishmaniose- Foci handelt. 

Vielmehr ist zu vermuten, dass der derzeit im Trend liegende und 

massive Hundeimport aus endemischen Leishmaniose- Gebieten (z.B. 

Spanien) die Ursache für das autochthone Auftreten dieser Erkrankung 

bei Mensch und Haustierene in Deutschland ist. Ob, und in wieweit 

bereits Füchse oder Nagetiere mit Leishmanien infiziert sind, ist völlig 

unbekannt. Der erste Schritt die Leishmaniosesituation einschätzen zu 

können, ist die Klärung der Aus- und Verbreitung von Sandmückenart(en) in 

Deutschland und der ihre Entwicklung begünstigenden Faktoren. Ob, und in 

wieweit bereits Phleboviren in Nagetierenund anderen sowie beim Menschen 

vorhanden sind, ggf mit P. mascittii als Vektor, ist ebenfalls unbekannt. Zur 

Klärung dieser Fragestellungen sind zunächst umfassende Laborarbeiten 

(Inokulationsexperimente, etc. ) und Feldstudien (Isolationsversuche, etc. ) 

nötig. Sie müssen ihre Fortsetzung in Feldstudien finden, bei denen vor allem 

auch klimatische Einflüsse auf die Sandmücken und deren klimabedingte 

Änderung zu berücksichtigen sind. 

Dazu ist ein grosses Mass an Öffentlichkeitsarbeitunumgänglich, denn im 

Rahmen der Untersuchungen zur Verbreitung von Sandmücken in Baden-

Württemberg (siehe Kap. 2.4.3.) kam es z.Tl. zu massiven die Arbeiten 

beeinträchtigenden Problemen mit der Bevölkerung. Besonders nördlich des 
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Kaiserstuhls wurde von fast 90% der Bevölkerung ein Zutritt zu deren Höfen 

verweigert.  

Das setzt für diese und andere vektorielle Erkrankungen voraus, dass auch 

die örtlichen Tierärzte, vor allem aber die Ärzte, den notwendigen 

parasitologischen Fortbildungsgrad auch in Deutschland endlich erreichen 

müssen und außerdem eine zentrale medizinisch entomologische 

Referenzstelle, die die notwendige Unterstützung dafür und für die 

gegebenenfalls erforderliche Vektorbekämpfung liefert. 

 

3.3.4 Filarien 

Bisher sind keine endemischen Fälle von Infektionen mit Dirofilaria repens 

oder D. immitis in Deutschland bekannt geworden, obwohl sich die Fälle in 

Europa häufen (Muro et al. 1999, Pampiglione et al. 1995, 2000). Über D. 

repens- Infektionen, die sich die Patienten vermutlich außerhalb 

Deutschlands zugezogen hatten, berichten Jelinek et al. (1996). Auf 

Filarien, die durch infizierte Hunde nach Österreich gelangten, weisen 

Hinaidy et al. (1987) hin. An solchen Importtieren könnten sich auch in 

Deutschland einheimische Stechmücken infizieren. Für das weitere 

Vorgehen gilt das Gleiche wie für das unter Leishmania und Phleboviren 

angeführte. 

 

4. Charakterisierung der Beeinflussung der Vektor- Verbreitung und -

Kompetenz durch das Klima 

 

Biologie, Ökologie und Verhalten der Vektoren, der Reservoirwirte und Wirte 

sowie die Transmissionsbedingungen der Pathogene werden aber auch 

durch Klimafaktoren beeinflusst. Einen guten Überblick über die Faktoren, 

die dabei beteiligt sind geben Gubler at al. (Background document for the 

United States National Assessment on Climate Variability and Change, 

2001).  
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Die Temperatur ist für die Entwicklungsgeschwindigkeit der Pathogene und 

Vektoren von größter Bedeutung. Zu hohe Temperaturen können aber die 

Entwicklung beider Systemkomponenten hemmen. Wenn ansteigende 

Temperaturen mit sinkender Luftfeuchtigkeit verbunden sind, kann die 

Lebensdauer der Vektoren sogar so weit verkürzt werden, dass eine 

Übertragung nicht mehr möglich ist. Eine Voraussage darüber, ob eine 

Temperaturerhöhung zur Ausbreitung einer vektorassoziierten Krankheit 

führen wird, ist nur möglich, wenn die Bionomie der Systemkomponenten 

bekannt ist. 

Beispielsweise ist die optimale Temperatur für Plasmodium berghei 19°C, bei 

höheren Temperaturen, etwa ab 25°C wird die Sporogonie• der 

Malariaparasiten negativ beeinflusst: Es werden nur noch wenige Oozysten 

und keine Sporozoiten mehr gebildet. Die physiologischen Abläufe von 

Anopheles gambiae s.l. verändern sich bei Temperaturen über 30°C. Die 

weiblichen Mücken legen keine Eier mehr, sondern nützen das Blutmahl, um 

zu überleben. Bei den hohen Temperaturen würde eine Mücke, die das 

schützende Haus verlässt, rasch vertrocknen. Unter diesen Umständen 

findet auch während der Trockenzeit, wenn alle Brutplätze ausgetrocknet 

sind, Malariaübertragung statt. Ähnlich war die Situation in Nordeuropa, wo 

Anopheles atroparvus in Bauernhäusern und im Kuhstall überwinterte und 

Blut zum Überleben, nicht zur Eiablage benützte. Denn das Verlassen des 

Hauses zur Eiablage war ja nicht möglich. So kam es zur Übertragung der 

sogenannten „Wintermalaria“. Das Verhalten der Menschen in Abhängigkeit 

vom Klima spielt ebenso eine Rolle: bei zunehmender Außentemperatur wird  

dagegen primär die Aufenthaltsdauer im Freien verlängert und die Anzahl der 

Vektorkontakte erhöht. Andererseits kann in entwickelten Ländern bei 

weiterhin zunehmender Wärme die Aufenthaltsdauer in klimatisierten 

Räumen zunehmen und die Vektorkontakte deshalb abnehmen. Die 

                                                 
• Im Rahmen der Spoorogggonie, die im Vektor abläuft, verschmelzen männliche und weibliche 
Gameten, es entstehen Oozysten, in denen ungeschlechtlich die für den Menschen infektiösen 
Sichelkeime (Sporozoiten) entstehen 
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Tatsache, dass wir heute in Deutschland keine Malariaepidemien haben, 

obwohl Hunderte von Malariapatienten ins Land kommen, liegt vor allem an 

den vvektorfeindlichen Lebensbedingungen in den meisten Regionen der 

entwickelten Länder. Solange der Lebensstandard sich nicht drastisch 

verschlechtert, die Anzahl der eingeschleppten, verbreitbaren 

Erregerstämme nicht wesentlich ansteigt und die komplexen 

Entwicklungsbedingungen für die verantwortlichen Vektoren v.a. auch durch 

den Einfluß klimatischer Faktoren nicht deutlich günstiger werden, besteht 

keine akute Gefahr etwa durch Malaria oder andere von Moskitos 

übertragene Krankheitserreger. Sollte es durch Einschleppung von Vektoren 

und/oder Pathogenen zu Ausbrüchen kommen, so werden sie beherrschbar 

und auf kleine Regionen beschränkt bleiben (Gubler et al. 2001). 

Klimabedingte Naturkatastrophen und auch zeitweilige 

Landschaftsumgestaltungen können jedoch die Situation drastisch 

verändern. Überschwemmungen können Moskitobrutplätze schaffen (und zur 

Abwanderung befallener Zeckenwirte führen). Es wird erwartet, dass sich bei 

zunehmender Erwärmung der El Nino Effekt (El Nino/ southern oscillation 

ENSO) zumindest in Amerika (Russac, P.A. 1986, Burgos, J.J. et al. 1994, 

Bouma et al. 1997a,b, Cayan et al. 1999) aber auch in anderen Teilen der 

Erde (Faulde und Hoffmann 2001) in vermehrten Niederschlägen, andernorts 

aber im Trockenfallen von bestimmten anderen Regionen äußern wird. 

Vermehrte Niederschläge werden vor allem für Aedes- Arten Brutplätze in 

Autoreifen, Blechbüchsen etc. schaffen und die Stechattacken intensivieren 

(Patz und Reisen 2001). Ursache ist die höhere Vektordichte (Nasci und 

Moore 1998). Nicht nur in Europa , wo nach den Überschwemmungen in 

Tschechien 1997 eine Seropositivität von 53,8% gegen das Tahyna- Virus 

festgestellt wurde sondern auch in anderen Regionen der Erde wurde dieses 

Phänomen beobachtet (Reeves und Hammon 1962, Nasci und Moore 1998). 

Auswirkungen von Wetter und Klima auf Vektor- assoziierte Pathogene sind 

zu erwarten, da sie sich zeitweise auch in kaltblütigen Vektoren entwickeln. 

Diese sind in der Regel von Umweltfaktoren abhängiger als Warmblüter.  
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Das heißt, Veränderungen in Wetter und Klima, die die 

Übertragungsbedingungen verändern können, wieTemperatur, 

Niederschläge, Wind, Überschwemmungen, Trockenheit und Anstieg des 

Meeresspiegels wirken sich häufig relativ stärker aus (Gubler et al. (2001):. 

Die Temperaturabhängigkeit der Entwicklung von Vektor und Pathogen (s.u.) 

kann in der extrinsischen Phase auch im Laborversuch nachvollzogen 

werden.• Niedrige Wassertemperaturen sind z.B. ungünstig für die larvale 

Entwicklung von Culiciden (Onori und Grab 1980). Schon ein geringer 

Anstieg der Temperatur kann großen Einfluss auf die 

Entwicklungsgeschwindigkeit vieler Moskitos haben (Rueda, L.M. et al., 

1990:,Lindsay und Birley 1996). Dagegen sind die Folgen von 

Veränderungen in Häufigkeit und Intensität der Niederschläge im Einzelnen 

sehr schwer vorauszusagen. Überschwemmungen können Brutplätze durch 

Wegspülen vernichten (Charlwood et al. 1985), am Ende der Regenperiode 

aber auch schaffen. Studien in Ruanda haben gezeigt, dass ein Anstieg der 

Temperatur und des Niederschlags zu einem Anstieg der Malariafälle gerade 

in höher gelegenen Regionen führte (Loevinson 1994). Ähnliche 

Beobachtungen stammen auch aus Kenia (Shililu 1997, Shililu et al. 1996, 

1997). Unter den kühlen Bedingungen der Höhenlagen kann ein geringer 

Temperaturanstieg einen überproportional hohen Anstieg in der 

Malariatransmission bewirken (Haines und Fuchs 1991). 

Trockenheit hingegen  kann Brutplätze austrocknen. Durch Anlegen von 

Wasserspeichern in Vorratsgefäßen wiederum können neue Brutplätze in 

nächster Nähe des Menschen geschaffen werden. Das gilt im Prinzip auch 

für bestimmte aride Regionen Kenias. Dort wird aus Stauwerken nur 

periodisch Wasser abgelassen. Im Flussbett entstehen dadurch in den 

Phasen mit niedriger Wasserführung Anopheles- Brutplätze. Das Wasser mit 

den Larven wird von der Bevölkerung im Hausbereich gespeichert. So dass 

                                                 
• Allerdings werden die Laborversuche meist unter gleichmäßigen Temperaturen durchgeführt, 
wähend sie in der Natur Sinuschwankungen unterliegen. Wie weit Ergebnisse aus dem Labor auf das 
Freiland übertragen werden können, ist bisher nicht ausreichend diskutiert worden! 
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Brutplätze für Malariaüberträger von der Bevvölkerung künstlich geschaffen 

werden (Shililu 1997, persönliche Mitteilung). Brutplätze entstehen aber auch 

durch Entwaldung, wie das Beispiel der Usambara Berge in Tansania zeigte 

(Matola et al. 1987). Der vermutete Klimaeffekt war hier nur vorgetäuscht. 

Auf die geschilderte Weise könnte sich eine Ausweitung eines 

Malariagebietes in höhere Bergregionen, in denen die Malaria bisher nicht 

vorkam, entwicklen. In ähnlicher Weise ist die höhere Temperatur in unseren 

Großstädten von lokalen Faktoren abhängig. 

Temperatureffekte auf Vektoren und deren Pathogene: Die Lebensdauer 

des Vektors kann durch eine veränderte Temperatur verkürzt oder verlängert 

werden (Reiter 1988, Reeves et al. 1994). Dadurch wird aber auch die 

Empfänglichkeit der Vektoren für das Pathogen verändert werden. Zudem 

können hohe Temperaturen die Körpergröße von Vektoren reduzieren , was 

ebenfalls einen Einfluss auf die Empfänglichkeit haben (Grimstad und 

Haramis 1984, Nasci 1986, Reisen et al. 1995) oder die Aktivität 

beeinflussen kann (Omer et al. 1970, Reiter 2001).  

Die Temperatur wirkt sich ferner auf die Wachstumsrate von Vektoren 

(Reisen 1995), die Saugaktivität und die Häufigkeit des Wirtskontaktes und  

somit indirekt auf die Lebensdauer aus (Mitchell and Briegel 1989, Reisen 

1995). Schließlich können jahreszeitlich bedingte Veränderungen in der 

Empfänglichkeit gegenüber Viren auftreten (Hardy et al. 1990). Natürlich 

kann auch der gonotrophische Zyklus verändert werden in dem Sinne, dass 

mehr Eier gelegt werden, woraus u.U. eine höhere Mückendichte resultiert. 

Die extrinsische Periode des Pathogens im Vektor, d.h. die 

Entwicklungsdauer bis zur Infektiosität, wird nicht selten durch höhere 

Temperaturen verkürzt (Watts et al. 1987, Hurlbut 1973, Kramer et al. 1983), 

d.h. eine infizierte Mücke kann die Infektion schneller an einen anderen 

Menschen weitergeben. Verschiebungen in der Jahreszeit, in der 

Übertragungen möglich sind, sind eine weitere Folgevon lang andauernden 

Außentemperaturänderungen (Reisen et al. 1993, 1995). Die geographische 
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Verbreitung der Vektoren kann sich ändern (Hess et al. 1963) aber auch die 

Replikationsrate des Vektors (Reeves et al. 1994). 

Einfluss veränderter Niederschläge auf Vektoren und deren Pathogene: 

Regen ist für die meisten blutsaugenden Insekten und Spinnentiere 

(Simuliiden, Ceratopogoniden, Tabaniden, Culiciden, Milben und Zecken) ein 

wichtiger Faktor. Dieser hängt allerdings von der lokalen Situation 

(Verdunstungsrate, Bodentyp, Drainage und Verfügbarkeit von 

Wasseransammlungen) ab. Ein Anstieg der Niederschläge vergrößert 

oftmals das Angebot an Brutplätzen und damit die Vektorpopulationsdichte. 

Exzessive Niederschläge können die Brut davon spülen und damit die 

Populationsdichte reduzieren, später aber die  Aussbreeitungsfläche der 

Vektoren vergrößern. Verminderte oder fehlende Niederschläge vermögen 

Flüsse in eine Kette von Moskitobrutplätzen zu verwandeln, denn: 

Stechmückenlarven können nicht in fließendem Wasser brüten. In dieser  

Ansammlung von Pfützen und Weihern entstehen ideale Bedingungen für 

manche Stechmückenarten. An bestimmten Plätzen kann indirekt durch 

vermehrte Speicherung von Wasser in Trockenzeiten das Angebot an 

Brutplätzen von daran adaptierten Moskitos (Container- breeder) vermehrt 

werden (Focks et al. 1995). Markante Regenfälle ermöglichen nicht selten 

die Synchronisation von Wirts-Such-Verhalten und Virus- Übertragung. Eine 

ansteigende Luftfeuchtigkeit kann die Überlebensrate der Vektoren  erhöhen 

(Lansdowne und Hacker 1975). Im Vektor wird das Pathogen dagegen  in 

der regel weniger klimaabhängigen, negativen Effekte ausgesetzt sein, da es 

durch den Wirt mehr oder weniger geschützt ist. 

 

Einfluss von erhöhtem Niederschlag auf Nager, die als Reservoirwirte 

oder Wirte eine Rolle spielen: Durch ansteigenden Niederschlag kann das 

Wachstum der Vegetation verbessert werden, dadurch das 

Nahrungsangebot und die Populationsgröße. Andererseits kann aber auch 

durch starke Niederschläge die Populationsgröße vermindert werden und ein 

engerer Kontakt zum Menschen entstehen. Geringere Niederschläge 
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vermindern das Nahrungsangebot und zwingen die Nager in die 

Behausungen. Damit entsteht enger Kontakt zum Menschen aber auch eine 

Reduktion der Populationsgröße. 

Die Pathogene in den Wirts- und Reservoirnagern können durch ökologische 

Veränderungen indirekt beeinflusst werden. Die besondere Nahrungsquelle 

der Nagerpopulation besitzt einen derartigen Einfluss. Ihre Ausbreitung ist 

z.B. auch von Überschwemmungen abhängig. Diese führen zur 

Verschleppung und Besiedlung anderer Regionen. 

 

4.1 Beispiel Malaria 

Die Verbreitung des Vektors  (s.o.) und des Malariaerregers (s.o.) unter dem 

Einfluss von Klimaveränderungen und anderen Umweltveränderungen ist 

von vielen Faktoren und Wechselwirkungen, z.B. zwischen Wirt, vektor und 

Entwicklungsbedingungen der Anophelen abhängig. Dies zeigte Dobson 

1994 eindrucksvoll am Beispiel der Malaria in England in historischer Zeit. 

Der erste Ansatz für ein Verständnis der Epidemiologie der Malaria stammt 

von Martini (1941). Aus seinem praktischen Erfahrungsschatz mit der 

Bekämpfung der Malaria in Europa und Afrika weist er darauf hin, dass 

offenbar eine Anpassung der Malariaerreger an die lokalen Vektoren 

stattfand (Martini 1952). Diese Stammabhängigkeit ist aber nicht Thema der 

folgenden grundsätzlichen Stellungnahme zu den Entwicklungsfaktoren des 

Malariaerregers und der übertragenden Anopheles- Arten. 

 

4.1.1 Temperaturabhängigkeit der Plasmodienentwicklung: 

 

Die Sporogonie der Plasmodien in den Mücken ist Temperatur- abhängig 

(Zusammenfassung der Untersuchungsergebnisse z.B. bei Snow, 1999). Als 

niedrigste Temperatur für P. vivax werden 16°-17,5°C angegeben (Grassi 

1901, James 1931, MacDonald 1957, Garnham 1988). Für P. malariae sollen 

16,5°C (Grassi 1901) und für P. falciparum 18°- 19°C (Grassi 1901, 
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MacDonald 1957, Garnham 1988) als Minimaltemperatur ausreichen. 

Angaben für P. ovale fehlen.  

Die gegenwärtige Verteilung der Malaria tropica (verursacht durch P. 

falciparum) scheint durch die Sommerisotherme von 20°C, die der 

Malaria tertiana und quartana dagegen erst durch die 16°C- Isotherme 

bedingt zu sein (Molineaux, 1988) 

Zu hohe Temperaturen sind entwicklungshemmend. Nach Garnham (1988) 

wird die Entwicklung ab 45°C blockiert.  

Die Entwicklungszeiten für P. vivax betragen zwischen 9 Tage bei 25°C 

(James 1931), 17 Tage bei 20°C (Jancsos in Martini 1952) und 44 Tage bei 

16°C (James 1931). P. falciparum benötigt bei 23-25°C 14-15 Tage und 20 

Tage bei 19°C (Roubaud, 1918, Cambournac, 1942,), 23 Tage bei 20°C 

(Boyd, 1949). Für P. ovale reichen 14 Tage bei 27°C (Garnham, 1988) und 

für P. malariae 25 Tage bei 24°C, 25 Tage bei 20°C (Boyd, 1949) und 40 

Tage bei 19°C (Cambournac, 1942). 

Diese Vielzahl unterschiedlicher Daten deutet schon auf die Probleme 

(gleichmäßige Temperatur oder Tag- Nacht- Rhythmus, wechselnde 

Luftfeuchtigkeit etc.!) bei der Durchführung der Versuche mit 

humanpathogenen Malariaerregern hin. Heute wird in der Regel von einer für 

die Entwicklung in der Anophelesmücke minimalen Temperatur von 15 °C für 

P. vivax und 18°C für P. falciparum ausgegangen (Jetten und Takken 1994, 

Brower 2001, Patz und Reisen 2001). Bei einem Anstieg der 

durchschnittlichen Temperatur in Europa um 1,5 bis 6 °C ist daher zu 

erwarten, dass sich die geographische Verbreitung der Malaria ändern 

würde, sofern die Entwicklungsvoraussetzungen für die Mücken und die 

Infektionshäufigkeit  mit Plasmodium vivax oder P. falciparum in der 

Bevölkerung gegeben ist. 
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4.1.2 Klima- Effekte auf Anophelesmücken 

 

Bezüglich der Vektorentwicklung bilden Temperatur und Luftfeuchtigkeiteinen 

unlösbaren Faktorenkomplex. So sind z.B. höhere Temperaturen zwar 

günstig für die Entwicklung, die damit gebietsweise verbundene Trockenheit 

wirkt sich aber negativ aus (Russell et al. 1963, Jetten und Takken 1994).  

 

4.1.2.1 Lebensdauer 

Stechmücken leben je nach Spezies und klimatischen Bedingungen in der 

warmen Jahreszeit nur wenige Wochen, überwinternde Mücken dagegen 

Monate lang. Wegen der Austrocknungsgefahr sind die Mücken auf relativ 

hohe Luftfeuchte angewiesen, je höher die Feuchte desto länger die 

Lebensdauer (Hundertmark 1938,1941), bei 30-35°c ist bei den meisten 

Anopheles- Arten das Optimum überschritten. Die tägliche Mortalitätsrate 

liegt bei blutgefütterten An. maculipennis s.l. und An. superpictus je nach 

Temperatur und Feuchte zwischen 0,01 und 0,3. Von den Arten des An. 

maculipennis- Komplexes ist An. sacharovi am meisten thermophil, gefolgt 

von An. labranchiae (Weyer 1939). An messeae dagegen meidet hohe 

Temperaturen und niedrige Luftfeuchte noch mehr als An. atroparvus 

(Hackett und Missiroli 1935). Diese Präferenzen sind für die Verteilung der 

Arten in Europa verantwortlich. An. superpictus, zur Zeit auf den südöstlichen 

Mittelmeerraum beschränkt, ist als tolerant gegenüber hohen Temperaturen 

und niedriger Luftfeuchte bekannt (Shannon 1935). 

Da die meisten  europäischen Anopheles- Arten im Winter in Diapause 

gehen, sind auch bestimmte klimatische Bedingungen im Winter für das 

Überleben essentiell. Arten, die normalerweise eine komplette Diapause von 

mehreren Monaten einlegen, können stabilen Frost ertragen aber milde 

Winter mit häufigen Temperaturschwankungen können die Mortalität in der 

Population deutlich erhöhen (Maevsky 1963). 
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4.1.2.2 Entwicklungsgeschwindigkeit 

Die Temperaturabhängigkeit der Larvalentwicklung des An. maculipennis- 

Komplexes ist eindeutig: ab 10°C beginnt die Entwicklung, die mit 25-30°C 

bei den meisten Arten das Optimum erreicht. Danach kommt es zu einem 

raschen Abfall, der mit etwa 35°C in den letalen Bereich gelangt (Jetten und 

Takken 1994, Eichler und Pagast 1948). 

 

4.1.2.3 Geschwindigkeit der Blutverdauung und der Oogenese 

Die Zeit, die von einer Blutaufnahme bis zur nächsten vergeht, wird als 

„gonotropher Zyklus“ bezeichnet und bezieht den Zeitraum der Wirtssuche, 

des Blutmahls, der Verdauung und der Eiablage ein. Die Dauer ist von der 

Bionomie der Spezies aber natürlich auch von Temperatur und Luftfeuchte 

abhängig (Shlenova 1938). Es besteht eine positive lineare Beziehung 

zwischen der Blutverdauungsrate und der Temperatur (Jetten und Takken 

1994), wobei die Zeitspanne für die Blutverdauung bei An. maculipennis von 

mehr als 10 Tagen bei 15°C bis zu zwei Tagen bei 27°C reicht. Bei einer 

Feuchtigkeit von 30-40% und Temperaturen über 20°C ist die Verdauung 

verlangsamt gegenüber einer Luftfeuchte zwischen 70 und 100% (Shlenova 

1938). 

 

4.1.3 Immigration neuer Arten 

Unter den Arten des als Vektoren wichtigen An. maculipennis- Komplexes 

sind  An. sacharovi  und An. labranchiae besonders Wärme liebende Arten 

(Weyer 1939). Thermophil ist außerdem An. superpictus und außerdem 

toleranter gegenüber niedriger Luftfeuchte (Shannon 1935). Alle drei Arten 

sind daher zur Zeit auf den Mittelmeerraum beschränkt.  

Falls es in Nord- oder Mitteleuropa zu ähnlichen klimatischen Bedingungen 

kommen sollte, wie sie heute im mediterranen Raum herrschen, müsste mit 

einer Ausweitung der Brutgebiete dieser Spezies gerechnet werden. Damit 

stünden für die Malariaerreger mit An. sacharovi und An. labranchiae sehr 

viel potentere Malariavektoren zur Verfügung, als es die altbekannten mittel- 

und nordeuropäischen Vektorarten gewesen sind . 
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und nordeuropäischen Vektorarten gewesen sind . 

 

 

4.1.4 Wirtsfindung unter veränderten Lebensbedingungen 

Eine große Rolle bei der Malariaverbreitung spielt das Verhalten potentieller 

Vektoren: Ob die Art in Gebäuden (endophil) oder im Freien (exophil) rastet, 

ob sie im Haus (endophag) oder im Freien (exophag) Blut saugt und 

schließlich, ob sie den Menschen als Blutquelle bevorzugt (anthropophil oder 

anthropophag) oder Tiere (zoophil oder zoophag) oder ob sie keinen 

Unterschied macht („indiscriminative biter“). Diese Eigenschaften sind 

genetisch verankert aber nicht einheitlich in den Populationen verteilt, so 

dass bei einer Ausweitung des Brutgebietes entsprechende Veränderungen 

auftreten können. 

 

4.2 Beispiel Viren und Bakterien 

 

4.2.1 Temperatureffekte bei Viren, die von Stechmücken übertragen 

werden 

Laboruntersuchungen an Aedes aegypti  mit dem Dengue-2 Virus ergaben, 

dass die Virusreplikation parallel mit der Temperatur anstieg (Watts et al. 

1987). Für das Dengue- Virus wurde die Bedeutung der Temperatur 

modellhaft durchgerechnet (Focks et al. 1995). Unter Verwendung von 

Modellen („General circulation model GMC) wurde errechnet, dass schon 

eine Klimaveränderung geringen Ausmaßes zu Dengue- Fieber- Epidemien 

führen könnte (Jetten und Focks 1997, Patz et al. 1998). Gubler et al. (2001) 

weisen jedoch darauf hin, dass in der Karibik Dengue- Fieber- Epidemien 

auftreten aber im Südosten der USA nicht, obwohl die Temperaturen dort um 

2-3°C höher sind. Das heißt, dass in diesen Modellen noch nicht alle 

wesentlichen Daten erfasst sind. 

Auch die Epidemiologie des Japanischen Enzephalitis Virus (JEV) ist stark 

vom Klima beeinflusst, dennoch reicht die Verbreitung von tropischen 
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Regionen bis in den Norden Japans, wo die Winter sehr kalt sind. In diesen 

kalten Regionen wird das Virus transovariell weitergegeben (Rosen 1986). 

Experimentelle Untersuchungen unter kontrollierten klimatischen 

Bedingungen haben gezeigt, dass die Stechmücken als Vektoren im Herbst 

und Winter nur geringe Viruskonzentrationen im vorderen Mitteldarm 

aufweisen, während sie im Sommer disseminierte Infektionen zeigen 

(Schihijo et al. 1972). Bei 28°C übertrugen 60% der Mücken schon nach 

neun Tagen das Virus, 100% nach 14 Tagen, während bis 20 Tage nach 

Infektion bei 20°C keine Übertragung stattfand (Takahashi 1976). In Studien 

zur Vektorkompetenz verschiedener Moskitoarten für das JEV fanden Burke 

und Leake (1988), dass Arten aus gemäßigtem Klima denen aus tropischen 

Regionen als Vektoren unterlegen waren. Sie folgern aber auch, dass ein 

Anstieg der Umgebungstemperatur weniger effiziente Arten zu bedeutenden 

Vektoren machen könnte und zu einer deutlichen Ausdehnung der 

Verbreitung von JEV führen würde (Mellor und Leake 2000). 

Auch die Replikation des St Louis Enzephalitis Virus ist von einer Temperatur 

abhängig, die über 17°C liegt. Die Dauer der Celationszeit (extrinsic 

incubation period) nimmt in einer linearen Beziehung mit der Höhe der 

Temperatur ab (Reisen et al. 1993). Bezüglich des Auftretens des Saint 

Louis Enzephalitis- Virus besteht daher ein Zusammenhang mit der 20°C- 

Isotherme (Shope 1980). Nördlich davon kommen Epidemien nur bei 

ungewöhnlich warmem Wetter mit Temperaturen über 30°C vor (Murray et al. 

1985, Monath und Tsai 1987). Ein Anstieg um 3-5°C in der 

durchschnittlichen Monatstemperatur verdoppelte z.B. die Dauer der 

potentiellen Übertragungsperiode in Teilen Californiens (Reisen et al. 1993). 

Im Osten der USA kommt es nach warmen, nassen Wintern, kaltem Frühjahr 

und trockenen, heißen Sommern zu Saint Louis Enzephalitis- (Reeves et al. 

1962, Reiter 1988) und WEE- Ausbrüchen (Hardy et al. 1990). Nach 

Feldstudien von Reisen et al. (1993,1994) in Kalifornien breitet sich das 

Westliche Pferde- Enzephalitis- Virus (WEE) und das Saint Louis- 

Enzephalitis- Virus (SLE) bei einem Anstieg der Durchschnittstemperatur um 
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3-5 °C nach Norden aus. Die Verbreitung des WEE- Virus nimmt gleichzeitig 

in Südkalifornien ab. Offenbar sind zu hohe Temperaturen für die 

Entwicklung des WEE- Virus ungünstig. Das Phänomen kann aber auch so 

gedeutet werden, dass sich die Empfänglichkeit der Stechmücken im 

Jahresverlauf ändert. Auf eine jahreszeitliche Abhängigkeit der 

Empfänglichkeit von Stechmücken gegenüber Viren weist Hardy et 

al.(1979,1990) hin: Dabei ist besonders wichtig, dass auch die 

Entwicklungsbedingungen der Mückenlarven einen Einfluss auf die spätere 

Empfänglichkeit der Mücken haben können. Offenbar induzieren neben der 

Temperatur und den Niederschlägen noch unbekannte extrinsische Faktoren 

Veränderungen in der präimaginalen Entwicklung, die die orale 

Empfänglichkeit gegenüber dem Virus beeinflussen. Dabei unterscheiden 

sich offenbar die extrinsischen Faktoren, die die Empfänglichkeit von Culex 

tarsalis gegenüber WEE und SLE beeinflussen: Saisonale und jährliche 

Schwankungen in der Empfänglichkeit gegenüber dem SLE- Virus traten 

nicht immer zur selben Zeit auf wie bei dem WEE- Virus und sie waren nicht 

korreliert mit Veränderungen in der Lufttemperatur. Interessanterweise gibt 

es Hinweise, dass auch die Empfänglichkeit von Anopheles gegenüber 

Malariaerregern durch die Bedingungen der Larvalentwicklung beeinflusst 

werden (Dearsley et al. 1990). 

Nicht zuletzt soll das Risiko genetischer Variation erwähnt werden. Je 

häufiger unter den sich verändernden Bedingungen weltweit Arbovirus- 

Epidemien auftreten, desto häufiger wird man auch mit genetisch 

veränderten, auch virulenteren Stämmen rechnen müssen. Das gilt auch für 

die Temperaturtoleranz. In Europa sind die Ockelbo- Epidemie, aber auch 

die West Nil- Virus- Epidemien in diesem Zusammenhang zu erwähnen. In 

Venezuela und Kolumbien sind solche Veränderungen bei der 

Venezuelanischen Pferde- Enzephalitis (VEE) aufgetreten (Gubler 1996). 

Offenbar kommt es zu biologischen oder genetischen Veränderungen, wenn 

z.B. Dengue- Virusstämme durch Populationen wandern. Außerdem haben 

einige Stämme ein größeres epidemisches Potential (Rosen 1977, Gubler et 
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al. 1978, 1981, Lanciotti et al. 1994). Vom St. Louis- Enzephalitis Virus ist 

bekannt, dass es epidemische und enzootische Stämme aufweist (Trent et 

al. 1980, Mitchell et al. 1983). 

 

4.2.2 Temperatureffekte bei Bakterien, die von Zecken übertragen 

werden 

Von 1970-1992 eingetretene Klimaveränderungen in Westafrika haben zu 

einer Ausweitung der Verbreitung des Rückfallfiebers, verursacht durch 

Borrelia crocidurae, geführt. Die Spirochäten werden von Alectorobius sonrai, 

einer mit Arten der Gattung Ornithodorus verwandten Zecke, übertragen 

(Trape et al. 1996, Trape 1999). 

 

5 Beurteilung der Rolle anderer anthropogener Aktivitäten auf die 

Ausbreitung von Krankheitserregern und deren Vektoren 

 

Von Vektoren übertragene Pathogene zeichnen sich durch außerordentlich 

komplexe Zyklen aus. Nicht allein, dass die Entwicklung im Wechsel 

zwischen Mensch, Vektor und oft auch Reservoirwirt stattfindet, oft 

existieren, Silvatische, zoonotische und urbane Zyklen nebeneinander und 

die Erreger und Vektoren nützen bestimmte ökologische Nischen und sind 

lokal sowohl genetisch als auch im Verhalten angepasst. Jede Veränderung, 

sei es durch ein Naturphänomene (Klimaveränderung) oder durch 

menschliche Intervention wie Entwaldung (Maramorosch 1999), Landbau, 

Besiedlung, Straßenbau, Bewirtschaftung von Gewässern, verändert die 

ökologische Balance und den Zusammenhang, in dem sich Reservoirwirt, 

Vektor und Pathogen entwickeln (Patz et al. 2000). So scheint die 

Umwandlung von natürlichen Sumpfgebieten in landwirtschaftlich genutzte 

Flächen Ugandas zu einem Anstieg der Temperatur in der Region zu führen, 

die wiederum von Lindblade et al. (2000) für die Zunahme von Malariafällen 

verantwortlich gemacht wird. Das starke Anwachsen der Bevölkerung und 

die damit verbundene inadäquate Infrastruktur, mangelnde oder fehlende 
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Vektorkontrolle, Ausbreitung der Brutplätze von Moskitos durch 

landwirtschaftliche und forstwirtschaftliche Maßnahmen (Gubler 1996). 

Entwaldung fördert Vektorarten, die in der Sonne brüten, z. B. Anopheles 

gambiae in Afrika. Die Anlage von Stauseen vernichtet Simuliiden- Brutplätze 

im Fluss, aber schafft Anophelesbrutplätze und neue Simuliidenbrutplätze 

am Überlauf. Bewässerungsgräben und Reisfelder (Rajendran et al. 1995) 

bieten Brutplätze für Culiciden (Mouchet und Brengues 1990). 

Landwirtschaftliche Maßnahmen wie Drainage und Ackerbau verbunden mit 

der allgemeinen Verbesserung der Lebensbedingungen führte in Nordeuropa 

im 19. und 20. Jahrhundert zu einem allmählichen Verschwinden der Malaria. 

In Südeuropa, vor allem in Italien, reichten diese Maßnahmen wegen 

fehlender Konsequenz z.B. bei der  Trockenlegung der pontinischen Sümpfe 

nicht aus. Die Rückkehr der Malaria wurde nur durch den DDT- Einsatz 

verhindert (Kitron 1987).  

Kriegshandlungen vermehren das Angebot an Brutplätzen: So fanden 

Kirchberg und Petri (1950) in den Jahren von 1946-48 3493 Brutplätze von 

Anopheles in Groß- Berlin, die mittelbar oder unmittelbar durch 

Kriegseinwirkungen entstanden waren. „Auch die natürlichen 

Wasseransammlungen in Flüssen, Kanälen, Zuleitungsgräben, Seen, 

Teichen, Parkgewässern usw. haben ihre Eignung als Brutplätze für 

Anopheles erst während des Krieges infolge von Uferzerstörungen, 

Überschwemmungen, fehlender Entwässerung, Entkrautung oder 

mangelnder Landschaftspflege erhalten. Torfstiche, Klärbecken, Baugruben 

und Bombentrichter leiten zu den künstlich geschaffenen Brutplätzen über. 

Neben den Feuerlöschteichen werden hier in erster Linie die Gießbecken für 

gärtnerische Zwecke erwähnt, die zusammen mit Zierfischteichen und 

Schwimmbassins zu den praktisch wichtigsten Brutplätzen gehörten. Die an 

den Brutplätzen in Berlin ermittelten Larvenzahlen wurden auf insgesamt 6,5 

Millionen geschätzt, so dass zu dieser Zeit auf 1000 Einwohner im 

Durchschnitt etwa 2000 Anopheleslarven kamen(Weyer 1956). 



 

 

195 

Die Verbreitung von Pathogenen und Vektoren durch den weltweiten Handel 

kann für die Zunahme Vektor- assoziierter Krankheiten verantwortlich sein. 

Als Beispiel für den Import von Vektoren kann Aedes albopictus gelten, 

dessen embryonierte, gegen Austrocknen resistente Eier in Autoreifen 

(Hawley 1988) aus Südostasien über die USA nach Europa eingeschleppt 

wurden (Knudson 1995, Mitchell 1995a, Rodhain 1995) und vermutlich auch 

heute noch verschleppt werden. Die Spezies hat inzwischen Nordfrankreich 

(Normandie) erreicht (Schaffner und Karch 1999). In tropischen und 

subtropischen Regionen existieren Populationen, die keine Diapause 

einlegen. In den gemäßigten Zonen dagegen bilden sich unter dem Einfluss 

der Photoperiode Populationen, deren Weibchen Eier legen, die eine Winter- 

Diapause einlegen (Roukhadzé 1926). Die 10°C- Isotherme markiert die 

Grenze bis zu der die kontinuierlich brütenden tropischen Populationen 

brüten. Nördlichere Populationen sind kältetolerant bis zum Bereich der 0°C- 

Isotherme. In Asien und Nordamerika stellt die -5°C- Isotherme die 

nördlichste Grenze der Verbreitung dar (Nawrocki und Hawley 1987). Unter 

diesen Voraussetzungen würde sich Ae. albopictus von Südeuropa bis über 

Westeuropa nordwärts entlang der Westküste Norwegens bis zum Polarkreis  

und in Südschweden und Finnland ausbreiten. Eine Klimaveränderung würde 

bei Erwärmung die Entwicklungsgeschwindigkeit erhöhen und dadurch 

Anzahl der Populationen pro Jahr. Aedes aegypti, eine Spezies die im 

Mittelmeerraum früher verbreitet war, kann keine Diapause einlegen und 

geht daher nicht sehr weit über die 10°C Januar- Isotherme hinaus. Ae. 

aegypti war vor dem Einsatz von DDT zur Malariaausrottung im Europa als 

Vektor des Gelbfieber und des Dengue- Virus gefürchtet. Diese Nische 

(obwohl weniger tolerant gegen Trockenheit) besetzt jetzt Ae. albopictus und 

stellt damit einen gefährlichen Vektor dar. Natürlich ist die Dauer der 

extrinsischen Phase ebenso wie die der Larvalentwicklung der Mücken in 

einer speziesspezifischen Weise temperaturabhängig (Hess et al. 1963). Die 

maximale Vektoreffizienz  von Ae. aegypti für das Dengue- (DEN) 2 Virus 

liegt über 30°C (Watts et al. 1987). Daher wird das Vektorpotential von Ae. 
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albopictus  für Arboviren in Europa am höchsten im Mittelmeerraum sein und 

nach Norden zu abnehmen. Die 20°C- Sommerisotherme dürfte als 

Demarkationslinie für die Grenze zwischen Hochrisikogebieten und solchen 

mit geringerem Risiko dienen (Mitchell 1995). Im nördlichen 

Verbreitungsgebiet dürfte Ae. albopictus univoltin werden. Dadurch würde 

das Vektorpotential auf Viren reduziert, die vertikal, d.h. transovariell, 

übertragen werden können. Für das Dengue- Virus ist vertikale Übertragung 

bereits nachgewiesen (Shroyer 1986, Mitchell 1991, Serufo et al. 1993)  

Ae. albopictus ist in der Lage, mehr als 20 Arboviren zu übertragen (Mitchell 

1995a,b), mindestens sieben sind humanpathogen und  im Mittelmeerraum 

nachgewiesen worden. Sindbis (SIN) und Chikungunya (CHIK) von den 

Alphaviren, West Nil (WN) und Dengue (DEN) unter den Flaviviridae und 

Tahyna (TAH), Rift Tal Virus (RVF) und Batai (BAT) unter den Bunyaviridae. 

Am gefährlichsten ist sicher das Dengue. Virus, weil es häufig von 

Reisenden nach Europa mitgebracht wird und sich bei Präsenz eines 

geeigneten Vektors wieder etablieren könnte: 1927/28 kam es in 

Griechenland zu einer Epidemie mit über einer Million Erkrankten und 1553 

Toten (Cardamatis 1929, Papaevangelou und Halstead 1977) und im 

Libanon 1945/46 mit über 100 000 DEN- Fällen (Mitchell 1995). Vor diesem 

Hintergund würde eine Klimaveränderung in zunehmendes Risiko der 

Dengue- Virusetablierung und Ausbreitung bis nach Deutschland bedeuten. 

Wegen ähnlicher Risiken für Frankreich (Rodhain 1993) hat das 

Französische Gesundheitsministerium ADEGE•, ORSTOM♦, Institut Pasteur 

und das Centre Hospitalier Universitaire de Nice aufgefordert, ein Komitee 

zur Behandlung dieser Problematik zu gründen (Schaffner und Karch 1999). 

Aber auch die Einreise infizierter Personen oder die Einfuhr von Tieren 

stellen ein Risiko dar, weil vorhandene Vektoren infiziert werden können. 

Beispiele sind Malaria und Dengue- Virus (Gubler und Clark 1995) und 

                                                 
• Agence nationale pour la Démoustication Et la Gestion des Espaces naturels démoustiqués 
♦ Organisation de Recherche Scientifique et Technique Outre Mer, heute IRD : Institut de Recherche 
pour le Développement 
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Import von Hunden als Reservoirwirte (Glaser und Gothe 1998) von 

Leishmanien (vgl. Kapitel 3.3.3.), Filarien ( Hinaidy et al. 1987). 

 

6 Diskussion 

 

Zahlreiche Daten belegen, dass Vektoren und deren Pathogene vom Klima, 

vor allem von der Temperatur, abhängig sind und z. B. auf 

Temperaturänderungen rasch reagieren können. Welche Konsequenzen im 

Einzelfall allerdings daraus abzuleiten sind, ist umstritten, weil weitere oder 

zusätzliche Faktoren für die Epidemiologie vektorassoziierter Krankheiten 

ebenfalls eine große Rolle spielen (Sharma 1996). So sind einige Autoren 

der Ansicht, dass das Vordringen der Malaria in höher gelegene Gebiete 

bereits als Folge einer Klimaveränderung gedeutet werden kann (Loevinson 

1994, Epstein et al. 1998, McMichael et al. 1998). Nach Reiter (2000) sind 

andere Ursachen eher wahrscheinlich wie das Anwachsen der 

Bevölkerungszahl, Entwaldung, Anlegen von Bewässerungssystemen, 

ökologische Veränderungen, Bevölkerungsbewegungen, Verstädterung, 

Vernachlässigung der Gesundheitsdienste, Kriegshandlungen, Bürgerkriege, 

Naturkatastrophen Insektizidresistenz, Resistenz gegen Malariamedikamente 

und Einschränkungen in der Vektorbekämpfung,. Als Beweise nennt er die 

geographische Verbreitung der Malaria in den Jahren 1880-1945 (Hackett 

1945, Reiter 1998, Mouchet 1998). Allgemein kann man sagen:  Die 

Vernachlässigung des Vorsorgeprinzips in Form von prophylaktischen 

Eingriffen und die Einleitung von Gegenmaßnahmen im Falle der 

Identifikation des ursächlichen infektiösen Agens der Erkrankungen trägt 

sicher dazu bei, ebenso die unzulängliche Zusammenarbeit von 

Gesundheits- und Veterinärbehörden bei Zoonosen und Infektionen über 

Lebensmittel  sowie fachlich fehlerhafte oder unterlassene 

Vektorbekämpfung. In einigen Ländern haben diesbezüglich unzureichende  

Infektionsschutz-, Tierseuchen (Zoonosen)- und Lebensmittelhygiene- 
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Bestimmungen gelegentlich entsprechende vektoriell bedingte Folgen 

(Hoffmann, pers. Mitteilung). 

Martens (2000) relativiert diese Auffassung, in dem er die Autoren des 

Panels zitiert, die niemals gesagt hätten, dass die Erwärmung zu einer 

Wiederkehr der Malaria in Europa und Nord- Amerika führen würde, sondern 

dass Klimaveränderungen zwar das Potential der Malariaübertragung in 

Europa und Nordamerika erhöhen würden, dass aber das existierende 

Gesundheitswesen durch Überwachung, Brutplatzkontrolle und Behandlung 

der Malariafälle eine Wiederkehr unwahrscheinlich machen. Nach Reiter 

(2000) sind die wirklichen Ursachen für das Verschwinden der  Malaria in 

Europa nicht geklärt und eine Beurteilung der Situation vor diesem unklaren 

Hintergrund nicht möglich. Angabe zu der Temperaturabhängigkeit allein sind 

nach seiner Ansicht kritisch zu sehen und oft falsch. So stellt der IPCC- 

Report fest, dass Anophelen, die Malaria übertragen, in Regionen, in denen 

die mittlere Wintertemperatur unter 16-18°C fällt, nicht überleben. Als Limit 

gilt für ihn die 15°C- Sommerisotherme. Auch die Hinweise auf den Status 

von Aedes aegypti als Vektor des Dengue- und Gelbfieber- Virus erwecken 

den Eindruck, dass von den Autoren die Temperaturpräferenzen von Vektor 

und Pathogen im Vektor verwechselt werden (Reiter 2000). Mangelnde 

Kenntnis der bionomischen Fakten oder fehlende Daten erschweren so die 

Diskussion über mögliche Auswirkungen von Klimaveränderungen auf 

vektorassoziierte Krankheiten. Den wissenschaftlichen Beweis zu führen,  

wenn solche Veränderungen erst wenige Jahre registriert wurden, ist äußerst 

schwer. Schließlich muss man, wenn Veränderungen bei der Inzidenz von 

Krankheiten, saisonale Veränderungen im Auftreten und 

Änderungstendenzen in deren Verbreitung registriert werden sollen, auf 

fundierte mehrjährige Beobachtungen zurückgreifen können. Außerdem 

müssen Veränderungen, die klimatisch bedingt sind, von solchen 

unterschieden werden, die andere Ursachen haben. Auch eine Arbeitsgruppe 

der WHO (1. Meeting on monitoring the health impacts of climate change) 

war 2001 zu ähnlichen Schlüssen gekommen: 
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“A very limited number of studies present evidence for effects of observed 

climate change on vector- borne diesease. In our judgement, the literature to 

date does not include strong evidence of an impact of climate change on 

vector borne diseases. This must be seen as “absence of evidence” 

rather than “evidence of absence” of an effect . There is a lack of long 

term (>10 year) quality data on disease and vector distributions in areas 

where climate change has been observed and where a response is most 

likely to have occured. While several studies are highly suggestive, 

alternative explanations such as “background” soci- economic, demographic 

and environmental effects remain plausible  enough to cast some doubt on 

the role of climatic change. New approaches need to be developed in order 

to assess the pattern and plausibility of these diverse studies of health 

impact.  

There has been a tendency to over simplify the mechanisms by which 

climate change may affect disease transmission… 

Frequent and long- term sampling along transects to monitor the full 

longitudinal and altitudinal range of specific vector species, and their 

seasonal patterns, would provide stronger evidence of any changes in vector 

and disease distribution. Such studies may be the most cost- effective and 

robust methods of directly detecting the first health- relevant effects of this 

predicted climate change. Unfortunatley, current vector monitoring systems 

are often unable to provide reliable measurement of changes in even the 

limited number of parameters suggested.” 

Leider sind in auch Deutschland in vielen Fällen seit Jahrzehnten keine 

Untersuchungen zu diesem Thema durchgeführt worden oder nur in 

beschränktem lokalem Rahmen. Da offenbar das Risiko solcher Infektionen 

in der Nachkriegszeit, nicht zuletzt wegen der Wirkung von hocheffizienten 

effektiven Insektiziden wie des DDT, der Impfungen, der Antibiotika und 

Antiparasitika immer geringer zu werden schien, wurde das Fachgebiet der 

Medizinischen Entomologie in Lehre, Forschung und im politischen 

Bewusstsein immer mehr ignoriert. Dies spiegelt sich in der Tatsache, dass 
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es heute fast keine Medizinischen Entomologen in einer festen Position mehr 

gibt, die Gesundheits- und Veterinärbehörden der Bundesländer bis auf 

wenige Ausnahmen derartige Spezialisten nicht mehr beschäftigen und in 

Deutschland im Gegensatz zum Ausland in der Human- und 

Veterinärmedizin entsprechendes Wissen in der Ausbildung  kaum mehr 

vermittelt wird. Dennoch müssen diese Berufsgruppen und von diesen 

geführte Behörden die Beurteilung vektorieller Probleme durchführen. Sie 

können sich auch nicht an ein staatliches Referenzzentrum für 

Vektorbeobachtung, Bekämpfung von Gesundheitsschädlingen und  zur 

Resistenzabwehr wenden, denn dieses existiert nicht. 

Nur wenige Mitglieder des Arbeitskreises für Medizinische Arachno- 

Entomologie (AMAE), Parasitologen, Angewandte Zoologen, Mediziner  und 

Veterinäre konnten Beiträge dazu liefern. Die meisten Experten sind bereits 

aus Altersgründen nicht mehr in Funktion oder aus anderen Gründen zu 

einer unbezahlten Tätigkeit in größerem Umfang, wie er hier nötig wäre, nicht 

in der Lage. 

Das Ziel, eine vollständige Bestandsaufnahme der an Vektoren gebundenen 

Krankheiten in Deutschland vorzunehmen, konnte daher nicht erreicht 

werden. Die Gründe dafür sind vor allem darin zu sehen, dass in vielen 

Bereichen keine aktuellen Daten zu finden waren oder dass nur Jahrzehnte 

alte Daten vorlagen.  

 

Dies könnte sich nach dem Inkrafttreten des Infektionsschutzgesetzes 

allmählich wenigstens für einige vektoriell übertragene Krankheiten noch 

ändern. Der Bereich der Vektoren selbst wird aber durch die Meldepflicht  

und andere Meldemöglichkeiten an das Robert- Koch- Institut oder die 

Landesbehörden nicht gesondert erfasst. Zur Zeit wäre eine solche 

Erfassung angesichts des extremen Mangels an Exxperten und Institutionen 

iim Gesundheits- und Veterinärwesen mit der notwendigen Nachhaltigkeit  

auch nicht realisierbar. 
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Meeldungen solcher Art gibt es aber für die USA, wo z.B. von Beginn der 

Identifikation der Borreliose eine Meldepflicht bestand. Die WHO hat zur 

Einrichtung nationaler Überwachungs- Programme aufgefordert, um mehr 

Informationen zum Auftreten dieser Erkrankung sammeln zu können. 

(Schütt- Gerowitt, 2001). Auf das Problem der mangelhaften Datensammlung 

sind allerdings auch andere europäische Länder gestoßen (Campbell- 

Lendrum et al. 2001). 

 

Diese Lage ergibt sich in einer Situation, in der in Deutschland Krankheiten 

und die dazu gehörigen Vektoren unter dem Verdacht stehen, eine 

Ausbreitungstendenz zu haben. Eine hinreichend exakte wissenschaftliche 

Grundlage dafür ist jedoch mangels fehlender Referenzinstitution nicht 

vorhanden. Daher kann gegenwärtig für den vektoriellen und den 

ektoparasitären Bereich nur von Trends gesprochen werden. 

 

 Die Situation der Medizinischen Entomologie ist, trotz mancher einschlägiger 

Aktivitäten,  auch in den USA wegen der gegenwärtigen Missachtung der 

Feldforschung, die zum Studium und zur Bekämpfung der 

Vektorpopulationen unabdingbar nötig ist, noch deutlich unzulänglich (Gubler 

1996, Spielmann et al. 2001). Exemplarisch steht hierfür die Epidemiologie  

von mit Transportmitteln verschleppbaren Vektoren und Parasiten von 

Mensch und Tier und der Mangel an erprobten, wirksamen Maßnahmen 

gegen sie. Die vorgenannten Autoren führen dies vor allem auf die 

überproportionale Förderung der molekularbiologischen Forschungen auf 

Kosten der die Basis darstellenden Feldforschung zurück . Das gilt sowohl 

für  private als auch für  staatliche Sponsoren. Bekanntestes Beispiel ist der 

Versuch, transgene Moskitos herzustellen, die dann keine Malaria- Erreger 

oder keine Dengue- Viren übertragen können. 

Seit nachgewiesen wurde, dass das Risiko, sich eine Lyme- Borreliose 

zuzuziehen, an bestimmte Lokalitäten gebunden ist (Moses 1993), wird in 

den USA auch über Schadensersatzforderungen im Erkrankungsfall 
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diskutiert (Spielman et al. 2001). Aber relativ exakte Kartierungen von 

Risikogebieten als Voraussetzung dazu, wie sie in den USA regional schon 

üblich sind, gibt es für Deutschland nicht. 

 So kann die vorliegende Studie nur auf den notwendigen Bedarf an 

geeigneten Untersuchungen zur Datengewinnung aufmerksam machen und 

gleichzeitig eine Risikobewertung durchführen, um den am dringendsten 

notwendigen Handlungsbedarf aufzuzeigen.  

In Deutschland steht die Gefahr von Krankheiten, die durch Zecken, im 

wesentlichen von Ixodes ricinus übertragen werden an erster Stelle. Wegen 

der großen epidemiologischen Bedeutung der Lyme- Borreliose für die 

Bevölkerung liegen auf diesem Gebiet die meisten und aktuellsten 

Untersuchungen vor. Es gibt ein nationales Referenzlabor für 

zeckenübertragene Krankheiten am BgVV∗ unter Leitung von PD Dr. Jochen 

Süss. Weitere Untersuchungen zu diesem Thema werden von der 

Arbeitsgruppe von Professor Dr. Dr. Kimmig im süddeutschen Raum 

durchgeführt. Parallel zu den Borrelien- Studien wird die Verbreitung des 

FSME- Virus erfasst. Ansatzweise liegen auch Untersuchungen zur 

Verbreitung und epidemiologischen Bedeutung von Babesien und Ehrlichien 

vor. Klimatische Studien und Studien der lokalen Bedingungen zur  

Veränderung der Biozönose sind in diesem Rahmennoch in keinem Fall 

unternommen worden.  

Talleklint und Jaenson (1998) und Lindgren et al. (2000) glauben in 

bestimmten Regionen Schwedens, im Vergleich der 80er Jahre zu den 90ern 

eine Zunahme von Ixodes ricinus- Population, die verbunden war mit einer 

nordwärts gerichteten Ausbreitung, beobachtet zu haben. Gleichzeitig soll 

sich die Frühsommer- Meningo- Enzephalitis (FSME)- Inzidenz in Schweden 

verdoppelt haben. Dies ginge aus einem Vergleich der Fälle  aus den Jahren 

1984-1994 mit den Jahren 1960- 1983 hervor. Lindgren und Gustafson 

(2001) meinen darüber hinaus, eine erhöhte FSME- Inzidenz in Jahren mit 

ansteigenden Temperaturen und vorausgegangenem milden Winter 
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beobachtet zu haben. Diese Auffassung wird aber von Hay (2001) wegen 

fehlerhafter Berechnungsgrundlage scharf kritisiert. 

 In einer Rechner- unterstützen Analyse der FSME- Verbreitung in Europa 

auf Grund biologischer Daten erreichte andereseits Randolph (2000) eine 

Genauigkeit in der Beschreibung der aktuellen Situation von 85%. Unter 

Berücksichtigung der Empfindlichkeit der Entwicklungsstadien von Ixodes 

gegenüber einem Abfall der Luftfeuchte bei einem projizierten 

Temperaturanstieg (Randolph und Storey 1999) und dem Kofeeding- Effekt 

(Randolph et al. 2000, Randolph und Rogers 2000) erwartet sie in Zukunft 

sogar einen teilweisen Rückgang der FSME- Verbreitung. Den bisher 

beobachteten Anstieg der FSME- Inzidenz führt die Arbeitsgruppe auf nicht 

biologische Ursachen wie politische und soziale Veränderungen zurück 

(Randolph und Rogers 2000). Nicht zuletzt kann auch das gestiegene 

Bewusstsein für eine Krankheit, die vor zwei Jahrzehnten nur absolute 

Spezialisten kannten, zu dem Anstieg der Fallzahlen beitragen (Campbell- 

Lendrum et al. 2001). Die  größere Häufigkeit von Wirtstieren spielt in diesem 

Fall ebenfalls eine Rolle (Githeko et al. 2000). 

Ein anderes Problem in Bezug auf die von Zecken übertragenen Pathogene 

sind die Konsequenzen der Zugvogelwanderung und das der Änderung des 

Verhaltens durch Klimaveränderung. Dazu gibt es leider nur sehr wenige 

Untersuchungen. So haben Kurtenbach et al. (2001) gezeigt, dass eine enge 

phylogenetische Verwandtschaft zwischen Genotypen von Borrelia garinii 

aus Vogel- Zecken- Zyklen Westeuropas von Portugal bis Schottland 

besteht. 

Für human- und veterinärmedizinisch bedeutende Viren ist der Transport 

durch Zugvögel schon lange bekannt, z.B. für Sindbis- Viren (Norder et 

al.1996, Lundström 1999) von Südafrika bis nach Schweden, des West Nil 

Virus aus Afrika nach Europa und von Europa nach Israel, vielleicht sogar bis 

in die USA (Rappole et al. 2000, Malkinson et al. 2001). Wie das Beispiel von 

human- oder nutztierpathogenen Ehrlichia- infizierten Zecken zeigt, die an 

                                                                                                                                          
∗ Bundesinstitut für gesundheitlichen Verbraucherschutz und Veterinärmedizin 
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Zugvögeln gefunden wurden, muss auch mit dem Transport von Pathogenen 

durch angeheftete Ektoparasiten gerechnet werden (Bjöersdorff et al. 2001). 

Die häufig importierte Braune Hundezecke Rhipicephalus sanguineus (Gothe 

und Hamel 1973, Dongus et al. 1996) ist u.a. ein potentieller Vektor von 

Rickettsia conorii, dem Erreger des Mittelmeerfleckfiebers. Die Zecke ist in 

fast ganz Europa bis nach Skandinavien zu einem Bewohner  beheizter oder 

sonstiger warmer Wohnräume, Tierpraxen und Tierquarantänen geworden. 

Im Freien konnte sich der Ektoparasit  bisher nur in der warmen Jahreszeit 

an bestimmten Orten halten. Hier wirkt das hiesige Klima (noch) limitierend. 

 

7 Folgerungen und Empfehlungen 

Die Situation der Medizinischen Entomologie, die für die Erfassung der  

Schadwirkungsbewertung und die Abwehr der Vektoren und der von ihnen 

übertragenen Pathogenen zuständig ist, hat sich in den letzten zwi 

Jahrzehnten in der Bundesrepublik Deutschland dramatisch verschlechtert. 

Insbesondere fehlen fast überall ausgebildete Fachkräfte sowohl für die 

praktischen als auch für die wissenschaftlich fundierten  Arbeiten auf diesem 

feld. Auch in manchen europäischen Nachbarländern ist die Situation nicht 

viel besser (Rodhain 1999), in anderen, z.B. in Dänemark, Großbritannien, 

Tschechien und den Niederlanden jedoch erheblich besser. Selbst in den 

USA gibt es angesichts der vektoriell bedingte Infektionslage massive Klagen 

über die mangelnde Unterstützung für Feldforschungen über die 

Populationsbiologie der Überträger und der von ihnen übertragenen 

Krankheiten. Mit der Beschränkung auf die reinen Laboruntersuchungen 

entsteht ein zunehmend praxisfernes Bild der Infektionslage (Gubler 1996, 

Glaser 2001, Spielman et al. 2001), das aus Gründen des 

Mittelverteilungskampfes und einer gewissen Forschungsrichtungsmode zu 

wenig hinterfragt wird und von lokalem Bekämpfungsaktionismus 

gelegentlich bewusst, meist aber unbewusst überdeckt wird. In Deutschland 

sind auf dem Feld der vektorassoziierten Infektionen des Menschen lediglich 

im Bereich der von Zecken übertragenen Pathogene einzelne 
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Forschungsaktivitäten zu verzeichnen. Sie könnten in die gewünschte 

Kartierung der Risikogebiete münden.Dies ist aber letztlich nur möglich, 

wenn die regionale Verteilung potentieller Vektoren in bekannt ist bzw. 

aktualisiert wird. Zudem fehlt ein Meldesystem für alle Krankheitserreger, die 

von Vektoren übertragen werden. Dabei muss klar sein, dass 

epidemiologische Studien sich nicht auf einmalige faunistische 

Bestandsaufnahmen und Erhebungen zum Vorkommen von 

Krankheitserregern beschränken dürfen, da die Ergebnisse sehr dem Zufall 

unterliegen und ihre Abhängigkeit von bestimmten Faktoren wie den 

meteorologischen Gegebenheiten, dem Wirtsreservoir, dem Vektor- und 

Übertragungsangebot, den extrinsischen Entwicklungskomponenten sowie 

dem saisonalen Zeitpunkt der Untersuchung abhängen. Außerdem muss 

berücksichtigt werden, dass die Vektorkompetenz oft einem dynamischen 

Rhythmus unterworfen ist. Das Beispiel der veränderlichen Empfänglichkeit 

von Culex tarsalis gegenüber dem WEE- und SLE- Virus im Jahresverlauf 

macht deutlich, dass dynamische Wechselwirkungen zwischen intrinsischen 

genetischen Faktoren und extrinsischen Umweltfaktoren bestehen (Hardy et 

al. 1990). Daher müssen Untersuchungen zur Epidemiologie von Vektor und 

Pathogen in angemessenem zeitlichen Raster im Jahresverlauf und über 

einen Zeitraum von mindestens drei Jahren durchgeführt werden, was mit 

erheblichem finanziellem Aufwand verbunden ist (Personalkosten, 

Reisekosten, Sachmittel für Diagnostika). Nicht zu unterschätzen ist dabei, 

dass nicht zu allen Brutplätzen freier Zugang besteht. Es müsste somit in 

solchen Fällen dafür gesorgt werden, dass im Rahmen seuchenhygienischer 

Untersuchungen den Verantwortlichen freier Zugang zu den Untersuchungs-

stellen ermöglicht wird. 

Der Mangel an epidemiologischen Daten von hoher Qualität behindert auch 

das Verständnis der Zusammenhänge zwischen Klima und Krankheit. Diese 

Daten sind unverzichtbar, um einerseits eine empirische Grundlage zur 

Abschätzung des Klimaeinflusses auf die Häufigkeit der Erregerübertragung 

zu haben, andererseits, um eine Basis zu etablieren, von der aus abnorme 
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Abweichungen entdeckt werden können. Die Daten dienen ferner der 

Entwicklung und Evaluierung von Modellen. So kann das Sammeln von 

Daten mit Hilfe von Satelliten durch passives oder aktives (Radar- 

unterstützt) „Remote Sensing (RS) nützlich sein (Thomson et al. 1996,1997, 

Estrada- Pena 1999, Hay und Lennon 1999). Dabei werden Details zu 

Pflanzenwuchs und -dichte sowie über die Beschaffenheit des Bodens 

gewonnen. Vektordichten sind natürlich durch das RS nicht zu messen. 

Diese werden von ähnlichen Faktoren beeinflusst wie Temperatur, 

Niederschläge, Feuchtigkeit und Höhenlage. Solche Satellitendaten können 

in ein geographisches Informationssystem („geographical information 

system“, GIS) eingegeben und mit geographischen Daten wie 

Landtopographie und Bodentypen, präzisiert durch „global positioning 

systems“ (GPS) (Menne et al. 2000, Committee on Climate etc.,2001, 

Bergquist 2001) vereinigt bzw. abgeglichen werden. Satelliten- und andere 

Fernerkundungs- Daten können also Informationen liefern über Habitate von 

Vektoren wie Zecken (Glass et al.1994) oder Stechmücken (Hay et al. 1996). 

Die Daten lassen sich dann in empirisch- statistischen Prozessmodellen oder 

integrativen Modellen nutzen (Patz et al. 1998, Menne et al. 2000). 

Welche Rolle dabei Risiko- Karten (Kitron 2000), die auf der Basis von 

Modellberechnungen erstellt werden, grundssätzlich spielen können, muss 

noch geprüft werden. Auf die Probleme, die dadurch entstehen, dass die 

Berechnungsgrundlagen nicht oder schwer durchschaubar sind und die 

biologischen und epidemiologischen Daten fast nie mit Bezirksgrenzen 

übereinstimmen, hat Kitron (2000) schon hingewiesen. Für Malaria (Martin 

und Lefèbre 1995, Ribeiro et al. 1996, Snow et al. 1996, Beck et al. 1997, 

Thomson et al. 1997, Thompson et al. 1997, Kitron und Kazmierczak 1997, 

Hay et al. 1998, Chadee and Kitron 1999, Snow et al. 1999 Thomson et al. 

1999), Lyme- Borreliose (Glass et al. 1995, Dister et al. 1997, Dennis et al. 

1998, Estrada- Pena 1998, Martens 1998, Fish und Howard 1999), Rift Tal 

Virus (Rogers et al. 1996, Linthicum et al. 1999) und die Schlafkrankheit 

(Kitron et al. 1996) existieren bereits solche Untersuchungen. Wenn die 
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Autoren dabei z.B. für die Malaria das Klima als einzigen Faktor 

berücksichtigten, wird eine Ausbreitung (Martin und Lefèbre 1995, Martens 

1998) tatsächlich wahrscheinlich. Rogers und Randolph (2000) weisen aber 

darauf hin, dass Modelle, die die augenblickliche Situation nicht annähernd 

exakt beschreiben, keine zuverlässige Voraussage zulassen. Die Autoren 

bevorzugen daher eine multivariate statistische Analyse. Sie lässt eine 

bessere Abschätzung der gegenwärtigen Verteilung von Plasmodium 

falciparum- Malaria als die temperaturabhängigen biologischen Modelle zu. 

Sie benutzen die fünf Klimavariablen, Durchschnittstemperatur, Minimum- 

und Maximum-temperatur, Niederschlag und Luftfeuchtigkeit und kommen zu 

dem Schluss, dass es unter Berücksichtigung nur dieser Determinanten zu 

einer nur sehr geringen Ausdehnung der Malaria in den gemäßigten Zonen 

kommen würde. Auch Guyatt und Robinson (2001) betonen, dass ein Modell, 

das nur mit einem Faktor arbeitet, die komplexen Interaktionen variabler 

Umweltfaktoren in Bezug auf die Ausbreitung des Vektors missachtet. Wie 

komplex allein das Modell der Malaria- Übertragung ist, zeigt die Darstellung 

von Koella (1991).  

Sicher ist, dass auch in Deutschland der Prävention Vorzug vor dem 

Reagieren auf plötzliche Epidemien zu geben ist. „We must reverse the 

„magic bullet mentality“, and emphasize disease prevention instead of 

waiting for epidemics to occur and then responding, always too late, 

with emergency vector control (Gubler 1989)”.  

Auch ohne Klimaveränderung ist in Deutschland mit dem unvermuteten  und 

nach internationalem Trend zunehmenden Wieder- und Neuauftreten von 

Infektionskrankheiten zu rechnen. Welche Auswirkungen eine längerfristige 

Jahresdurchschnittserwärmung auf das Klima insgesamt und auf die 

Entwicklungsbedingungen der Vektoren in Mitteleuropa oder weltweit haben 

wird, ist auf der Basis der vorliegenden, noch weit unzureichenden Daten zur 

Epidemiologie der Erreger und der Bionomie der Vektoren nicht mit der 

notwendigen Sicherheit  zu prognostizieren: „The potential exists for 

scientists one day to be able to predict the impact of global climate change 
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on disease, but that day is not here”, Donald Burke remarked, Professor of 

International Health and Epidemiology at John Hopkins School of Public 

Health in Baltimore; MD and chair of the NRC panel (In April 2001, an 

international interdisciplinary committee of the National Academy of 

Sciences´ National Research Council, NRC, published a report that there is 

“little solid scientific evidence” to support warnings that climate change will 

promote an upset of dengue, malaria and yellow fever, vgl. Auch McCarthy 

2001). Nevertheless, whether the threat of vector- borne- diseases spreading 

into new areas is realized or not, the fact that biologists are also seeing 

potentially detrimental effects from rising global temperatures is worrisome 

enough. It should render additional arguments to the supporters of the Kyoto 

Protocol, who see it as a necessary first step to curb global warming (Brower 

2001). 

 

Im Workshop 3 des European Network for Research in Global Change 

(ENRICH) in Barcelona (Juni 2000) wurde das Thema („Climate and Vector 

Borne Diseases“) ebenfalls präzisiert und in den Workshop- Unterlagen 

folgende Empfehlungen gegeben: 

 

1. Der Umfang und die Verbreitung der vektorassoziierten 

Erkrankungen (VAE) muss auf europäischer Ebene registriert werden. 

 

2. Viele der Zusammenhänge, die zwischen Klima und VAE hergestellt 

werden, sind postuliert aber nicht quantifiziert. 

 

3. Es besteht ein Bedarf zur Integration der Daten aus einem weiten 

Bereich von Untersuchungen und ebenso eines Konzeptes deren 

Registrierung und Überwachung. 

4. Da Prozesse im Mikrohabitat besonders wichtig für das Auftreten der 

VAE erscheinen, werden gezielte Feldstudien in dieser Richtung 

benötigt. 
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benötigt. 

 

5. Im Bezug mit den oben genannten Punkten soll Kartierung der 

theoretischen und bekannten Determinanten der Vektorverteilung und 

Intensität sowie verschiedener vektorspezifischer Variablen bei der 

Identifizierung von Brennpunkten („hot spots“)  und damit von 

Schwerpunkten für Feldstudien helfen. 

 

6. Satellitentechnologie sollte als Mittel zur Kartierung der Verbreitung 

und der Klimaabhängigkeit der VAE in europäischem Maßstab dienen. 

 

7. Zusätzlich zu der Erforschung der Verteilung und der Biologie der 

VAE sollte die Forschung sich auf Präventions- und Warnsysteme, die 

finanzielle Belastung durch VAE und Voraussagen konzentrieren. 

 

 

Als besondere Empfehlung wird genannt: 

Die Entwicklung eines generellen Forschungsprogramms für VAE ist 

unpraktisch, da jede VAE ihre eigenen Charakteristika bezüglich Ökologie 

und Übertragungszyklus hat. VAE- spezifische Forschungsprogramme 

werden daher empfohlen für FSME, Lyme- Borreliose, Leishmaniose und 

Malaria als Krankheiten, die vermutlich am empfindlichsten auf 

Klimaschwankungen und Klimaveränderungen reagieren. 
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