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Zusammenfassung 
Die am häufigsten mit Reisen assoziierten Ek-
toparasitosen sind Pediculosis capitis, kutane 
Larva migrans (CLM, Hautmaulwurf), Tungia-
sis (Sandflohkrankheit) und Skabies. Bei der 
Tungiasis und der CLM halten sich die Erreger 
nur vorübergehend in der Haut auf, sterben in 
situ und werden anschließend über das stra-
tum corneum eliminiert. Beide Krankheiten 
sind ihrer Natur nach Zoonosen. Pediculosis 
capitis und Skabies sind nicht selbstlimitie-
rend; ohne Therapie persistiert die Ektoparasi-
tose und proliferieren die Parasiten. Das kli-
nische Bild ist eindeutig (Pediculosis capitis, 
CLM, Tungiasis) oder äußerst polymorph (Ska-
bies). Die häufig präsenten Kratzexkoriatio-
nen sind eine Eintrittspforte für pathogene 
Bakterien. Die Therapie der Tungiasis ist chi-
rurgisch, die anderen Ektoparasitosen werden 
entweder topisch oder systemisch behandelt. 
Das Repellent Zanzarin® schützt zuverlässig 
vor einer Tungiasis. Die Prävention der ande-
ren Parasitosen gelingt nur durch Vermeiden 
der Exposition. 
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Summary 
The most common travel-related ectoparasi-
toses are pediculosis capitis, cutaneous larva 
migrans (CLM), tungiasis and scabies. Tungia-
sis and CLM are self-limiting diseases: the ec-
toparasite dies in situ and eventually is elimin-
ated by tissue repair mechanisms. Both ecto-
parasitoses are zoonoses. Pediculosis capitis 
and scabies are not self-limiting. Without 
treatment the parasites proliferate and cause 
a persistent infestation. The clinical picture is 
characteristic (pediculosis capitis, cutaneous 
larva migrans, tungiasis) or highly polymorph 
(scabies). Excoriations are frequent and serve 
as an entry port for pathogenic micro-organ-
isms. The treatment of tungiasis is surgical; 
the other ectoparasitoses are treated topically 
or systemically. The repellent Zanzarin® effec-
tively prevents tungiasis; prevention of the 
other ectoparasitoses requires minimizing the 
risk of exposure. 
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Pediculosis capitis 

Parasit und Epidemiologie 

Pediculus humanus capitis kann sich nur 
auf der menschlichen Kopfhaut vermeh-
ren. Tierreservoire gibt es nicht. Kopfläuse 
leben maximal vier Wochen; eine weibliche 

Laus produziert in dieser Zeit bis 140 Eier, 
die mit einer wasserunlöslichen Substanz 
an Haare zementiert werden. Aus den Eiern 
schlüpfen nach spätestens acht Tagen juve-
nile Parasiten. Da Kopfläuse nur eine in-
komplette Metamorphose durchmachen, 
sehen die juvenilen Stadien genauso aus 
wie Adulte, sie sind nur kleiner. 

Die Transmission erfolgt bei engem 
Kopf-zu-Kopf-Kontakt. Eine Ansteckung 
über infestierte inerte Oberflächen (Kopf-
kissen, Kopftuch, Badetuch) ist theoretisch 
möglich, in der Praxis jedoch von geringer 
Relevanz. 

Reiseanamnese 

In Westeuropa schwankt die Inzidenz von 
Kopflausinfestation bei Kindern im Laufe 
des Jahres um einen Faktor 2,5 mit einem 
Maximum nach Ende der Sommerferien 
(1). Beim Vorliegen einer klinischen Symp-
tomatik bestätigt ein 3–6 Wochen zurück-
liegender Sommerurlaub die Verdachts-
diagnose Pediculosis capitis. Entsprechen-
des gilt für den Besuch von Ferienlagern, 
Klassenreisen etc. im restlichen Teil des Jah-
res. 

Klinik 

Juckreiz der Kopfhaut ist das häufigste 
Symptom. Die Intensität des Juckreizes 
nimmt mit Dauer der Infestation und der 
Anzahl präsenter Ektoparasiten zu. Ob 
Juckreiz vom Kind wahrgenommen wird, 
scheint auch vom soziokulturellen Umfeld 
abzuhängen. Während in einer Studie in Is-
rael 30 % der infestierten Kinder über Juck-
reiz klagten, waren es in Venezuela nur 
18 % (5, 23). 

Beim Erstbefall entwickeln sich erstmals 
nach 3–6 Wochen Symptome: 2–3 mm gro-
ße, hochrote, stark juckende Papeln. Ery-
them und Quaddeln werden ebenfalls be-
obachtet. Da die Diagnose typischerweise 
erst zeitverzögert nach dem Auftreten der 
Symptome gestellt wird, war das Kind über 
einen Zeitraum von mehreren Wochen in-
fektiös und hat möglicherweise bereits Ge-
schwister, Freunde oder Kinder in einer 
Einrichtung angesteckt (18). 

Bei einer Reinfestation treten die Symp-
tome bereits nach 24–48 Stunden auf. Dies 
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spricht dafür, dass die Symptome ein im-
munvermitteltes Phänomen gegen Be-
standteile des Läusespeichels sind. Der ver-
stärkte Juckreiz bei einer Reinfestation ist 
möglicherweise die Folge der Ausbildung 
eines Juckreizgedächtnisses (neurobiolo-
gisch vergleichbar mit dem Schmerzge-
dächtnis).  

Das durch den Juckreiz induzierte Krat-
zen führt zu Exkoriationen, aus denen sich 
bei fortgesetztem Kratzen Ulzera ent-
wickeln können. Die Exkoriationen sind ei-
ne Eintrittspforte für Bakterien, typischer-
weise Streptokokken und Staphylokokken. 
Bestehen bakterielle Superinfektionen 
über längere Zeit, kommt es zu regionalen 
Lymphknotenvergrößerungen. Permanen-
tes Kratzen und Scheuern können zum Bild 
eines chronisches Ekzems („Läuseekzem”) 
führen. Schlafstörungen durch den in der 
Nacht verstärkten Juckreiz sind ein weiteres 
typisches Symptom. In Mitteleuropa nicht 
mehr zu beobachten, aber bei vernachläs-
sigten Kindern in Osteuropa oder bei Stra-
ßenkindern in Entwicklungsländern noch 
zu finden, ist ein chronisch nässender Im-
petigo, der zu einer Verklebung der Haare 
führt.  

Diagnose  

In industrialisierten Ländern haben Kinder 
selten mehr als 10 Läuse auf der Kopfhaut 
(20). Der Nachweis der Parasiten ist dem-
entsprechend schwierig. Typischerweise 
wird die Infestation entdeckt, wenn beim 
Kämmen eine Laus vom Kopf fällt. Nach ei-
ner französischen Studie wurde in 95 % der 
Fälle die Diagnose von den Eltern, in 3 % 
von ErzieherInnen oder LehrerInnen, in 
1,5 % vom Friseur und nur in 0,5 % der Fäl-
le vom Arzt (6) gestellt.  

In der Praxis wird die Diagnose der Pe-
dikulose durch den Nachweis von juveni-
len, adulten Läusen oder vitalen Eiern ge-
stellt. Die Methode der Wahl ist das syste-
matische Auskämmen des vorab mit einem 
Conditioner (Haarspülung) angefeuchte-
ten Haares mit einem hochwertigen Läuse-
kamm (19). Die Methode ist zu zeitaufwen-
dig, um sie in der kinderärztlichen Praxis 
durchzuführen und kann an die Eltern de-
legiert werden. Die visuelle Inspektion von 
Kopfhaut und Haaren ist um einen Faktor 

drei weniger sensitiv, und deshalb ungeeig-
net, um zu entscheiden, ob eine behand-
lungsbedürftige Pediculosis capitis vorliegt 
(19). Um eine hohe Sensitivität des feuch-
ten Auskämmens zu gewährleisten, muss 
ein hochwertiger Läusekamm eingesetzt 
werden (exakt parallel geführte Zinken, 
Zinkenabstand = 0,2 mm). 

Die Pediculosis capitis wird topisch be-
handelt. Mittel der Wahl sind Produkte auf 
Dimeticon-Basis (10). Diese Substanzen 
haben einen physikalischen Wirkungs-
mechanismus (im Gegensatz zum neuroto-
xischen Wirkungsprinzip der klassischen 
Pedikulozide) und unterbinden die Sauer-
stoffdiffusion aus den Tracheen in das In-
nere der Laus (24). Für zwei Produkte (Eto-
pril® und NYDA®) ist die Wirksamkeit in 
lege artis durchgeführten klinischen Studi-
en nachgewiesen; einen direkten Vergleich 
der beiden Produkte gibt es aber nicht (3, 4, 
15).  

Um eine Reinfestation zu vermeiden, ist 
es ratsam, alle Personen, zu denen Kopf-
kontakt bestand, ebenfalls zu behandeln. 
Da Produkte auf Dimeticon-Basis keine 
nennenswerten Nebenwirkungen aufwei-
sen, ist dieses Vorgehen ohne Risiko und 
zudem ein sinnvoller Schritt um die Trans-
mission zu unterbrechen (18). 

Bei Kindern, die gleichzeitig eine intesti-
nale Helminthiasis aufweisen, bietet sich 
der Einsatz von Ivermectin oral an (2 x 200 
μg/kg KG im Abstand von 8–10 Tagen). Das 
Medikament hat eine hervorragende Wir-
kung gegen Pediculus humanus capitis und 
corporis und tötet ein breites Spektrum von 
intestinalen Nematoden ab. Für Kinder un-
ter fünf Jahren (bzw. <15 Kilogramm) ist es 
nicht geeignet. 

Scabies  

Parasit und Epidemiologie 

Der Mensch ist der einzige Wirt von Sar-
coptes scabiei var. hominis. Sarcoptes-Mil-
ben, die Haustiere parasitieren, halten sich 
nur temporär in der Epidermis auf und ver-
ursachen ein etwas anderes Krankheitsbild 
als menschenpathogene Sarcoptes-Milben. 
Befruchtete weibliche Milben bohren sich 
in das Stratum corneum ein, wo sie Zell-
material abbauen. Eine weibliche Milbe 

lebt 4–6 Wochen und legt 2–4 Eier pro Tag 
in den Milbengang. Nach 2–4 Tagen 
schlüpfen Larven, die sich innerhalb von 2 
Wochen zu erwachsenen Milben ent-
wickeln. 

Die Anzahl der Milben akkumuliert 
über einige Monate, nimmt dann aber wie-
der ab – vermutlich bedingt durch die Ent-
wicklung einer protektiven, epidermalen 
Immunantwort und/oder dadurch, dass 
Milbengänge durch regelmäßiges Kratzen 
zerstört und die Ektoparasiten mechanisch 
eliminiert werden. Besteht eine Infestation 
seit einigen Monaten, sind in der Regel 
nicht mehr als 10 Milben vorhanden (2). 

Die Übertragung erfolgt durch engen, 
längeren und wiederholten Hautkontakt, 
wie er beispielsweise zwischen Eltern und 
Kind typisch ist. Sarcoptes scabiei var. homi-
nis kann auch über inerte Oberfläche (Bett-
wäsche, Unterwäsche) übertragen werden. 
Die Textilien müssen allerdings massiv mit 
Milben infestiert sein (22). 

Reise- und Familienanamnese 

Dass Kinder eine Skabies auf einer norma-
len Urlaubsreise erwerben, ist extrem un-
wahrscheinlich. Bei Reisen in Entwick-
lungsländer und engem Körperkontakt mit 
einheimischen Kindern, ist eine Infestation 
denkbar. Amerikanische Autoren beobach-
teten eine Skabies bei einem Kind nach re-
gelmäßigen Besuchen bei der Großmutter 
(11). Bei adoptierten Kindern, die aus ei-
nem ärmlichen Umfeld in Entwicklungs-
ländern stammen, ist immer an eine Ska-
bies zu denken (13). Eine Skabies bei einer 
weiteren Person im Umfeld des Kindes 
muss konsequent ausgeschlossen werden. 
Gelegentlich gibt die topografische Lokali-
sation der Effloreszenzen einen Hinweis 
auf eine Kontaktperson mit Skabies. Haas 
und Stuttgen (14) beobachteten bei einem 
Säugling eine Skabies des Gesichts. Wie sich 
herausstellte, hatte die Mutter eine perima-
milläre Infestation.  

Klinik 

Bei einer Erstinfestation beträgt die Inku-
bationszeit 3–6 Wochen. Eine Reinfestation 
− beispielsweise durch nicht behandelte Fa-



milienmitglieder – ist durch eine Immun-
reaktion vom verzögerten Typ gekenn-
zeichnet. Die Symptome treten dann inner-
halb von 24–72 Stunden nach Kontakt mit 
einer Milbe auf. 

Die Skabies kann eine breite Palette von 
Hauterkrankungen imitieren (�Tab. 1) 
und ist dementsprechend klinisch schwer 
zu diagnostizieren. Effloreszenzen werden 
in primäre (Maculae, Papeln, Vesikel, No-
duli, Milbengänge) und sekundäre (Krus-
ten, Exkoriationen, Ekzematisierung, Se-
kundärinfektion) unterschieden. Leit-
symptom ist ein starker Juckreiz, der sich 
nachts verstärkt. 

Der Milbengang erscheint als 1–10 mm 
unregelmäßig geformter Tunnel in der Epi-
dermis. Ein einziger, eindeutig identifizier-
barer Milbengang ist pathognomisch. In 
der Praxis sind sichtbare Milbengänge aber 
eher selten. Häufig sind sie zerkratzt, obli-
teriert oder durch Superinfektion ver-
ändert. In dunkler Haut sind sie nicht zu er-
kennen. 

Kleinkinder entwickeln häufig eine bul-
löse Verlaufsform. Extrem juckende Nodu-
li, die über Monate persistieren, sind eben-
falls nicht selten. Manchmal zeigen Klein-
kinder ein generalisiertes erythematöses 
Ekzem der Haut oder ein vesiko-bullöses 
Exanthem, besonders im Bereich des 
Stamms. Ausgeprägter Juckreiz macht die 
Kinder agitiert. Babies mit Skabies kratzen 
sich nicht, sehen krank aus und trinken 
nicht ausreichend. 

Diagnose 

Die Diagnose der Skabies ist schwierig. Der 
Nachweis von Milben im Hautgeschabsel 
hat eine niedrige Sensitivität. Es gibt sehr 
unterschiedliche Vorgehensweisen, deren 
diagnostische Wertigkeiten aber nie mit-
einander verglichen wurden. Das Abscha-
ben des Stratum corneum mit einem Skal-
pell wird zudem von Kindern nicht leicht 
toleriert. 

Eine elegante Methode ist die Unter-
suchung einer Effloreszenz mittels Derma-
toskopie oder Epilumineszenzmikroskopie 
(7, 21). Der Kopf der Milbe und die Vorder-
beine stellen sich wie ein mikroskopisch 
kleines Tragflächenflugzeug dar („delta 
wing jet sign“). Es braucht jedoch derma -

toskopische Erfahrung, um das charak -
teristische Muster erkennen zu können. 
Die Sensitivität der Methode liegt bei Er-
wachsenen bei etwa 90 %. Bei dunkler Haut 
ist das „delta wing jet sign“ nicht zu erken-
nen. 

Walter et al. (25) nutzten einen trans-
parenten Klebestreifen, um Milben von 
verdächtigen Hautarealen „abzustreifen“. 
Der Klebestreifen wird anschließend auf ei-
nen Objektträger transferiert und mikro-
skopisch untersucht. In einem Endemiege-
biet in Brasilien hatte der Test eine Sensiti-
vität von rund 70 % und war besser als die 
Untersuchung von Hautgeschabsel. 

Therapie 

Die Therapie schließt den Patienten und en-
ge Kontaktpersonen ein, unabhängig davon, 
ob diese Symptome zeigen oder nicht. Die 
Wahl des Therapeutikums hängt vom Le-
bensalter und dem klinischen Bild ab. Kon-
trollierte, randomisierte Studien bei Kindern 
sind Mangelware. Bei Kleinkindern sind 
Benzylbenzoat (25 %; topische Applikation 2 
x/Tag für 2–3 Tage; Wiederholung nach 10 
Tagen) und Permethrin (5,0 %; einmalige to-
pische Applikation über 8–12 Stunden) die 
Mittel der Wahl. Bei älteren Kindern kom-
men Benzylbenzoat, Permethrin oder Iver-
mectin oral (200 μg/kg KG; Wiederholung 
nach 8–10 Tagen) zur Anwendung. 

Kutane Larva migrans 

Parasit und Epidemiologie 

Die Hakenwurm-assoziierte kutane Larva 
migrans (CLM) ist eine Infestation durch 
zoonotische Hakenwurmspezies wie Ancy-
lostoma braziliense oder A. caninum. Diese 
Nematoden leben im Darm von Hunden 
oder Katzen. Aus den mit dem Kot aus-
geschiedenen Eiern schlüpfen unreife Lar-
ven, die sich innerhalb einer Woche zu in-
fektiösen Larven entwickeln. Bei warmer 
und feuchter Umgebung bleiben die Lar-
ven mehrere Monate auf dem Erdboden in-
fektiös. Sie penetrieren binnen Minuten 
menschliche Haut, sobald sie mit dieser in 
Kontakt kommen. Gelegentlich entwickelt 
sich eine CLM über infizierte Textilien, 
wenn Wäsche so zum Trocknen aufgehängt 
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Abb. 1  
Kutane Larva mi-
grans am Fuß mit 
Kratzexkoriation  
(© Prof. Dr. 
 Feldmeier) 

„Normale“ 
Skabies 

Bullöse 
 Skabies 

Noduläre 
 Skabies 

Krusten -
skabies 

● atopisches Ekzem 
● Kontaktdermatitis 
● Lichen planus  
● Arzneimittelexan them 

● Acropustulosis 
● bullöses Pemphigoid 
● bullöser Impetigo 
● Insektenstiche 
● dystrophische bullöse 

 Epidermolysis 

● Insektenstiche 
● Urticaria pigmentosa 
● Pseudolymphome 
● Langerhanszell-Histiozytose 
● Prurigo simplex 

● Psoriasis 
● Darier-Krankheit 
● Ichthyosis 
● exfoliative Dermatitis 
● chronisches Ekzem

Tab. 1 Differenzialdiagnose der Skabies



wird, dass ein Teil den Boden berührt. In 
Mitteleuropa sind Kleinepidemien bei Kin-
dern durch Spielen in infestierten Sandkis-
ten beschrieben. 

In warmen Ländern ist die Ektoparasi-
tose überall dort verbreitet, wo streunende 
Hunde und Katzen den Boden mit Kot ver-
unreinigen. Werden Handtücher, Bett-
tücher oder Unterwäsche während des 
Trocknens mit Tierkot verunreinigt, kön-
nen sich bei tropischen Temperaturen aus 
den Eiern rasch infektiöse Larven ent-
wickeln. Diese dringen in die Haut ein, 
wenn die Unterwäsche bzw. die Bettwäsche 
benutzt wird.  

Reiseanamnese 

Auf Reisen infizieren sich Kinder typischer-
weise an öffentlichen Stränden, wenn sie 
keine Badeschuhe tragen oder sich in den 
Sand setzen. Ein vorausgehender Aufent-
halt in einem tropischen oder subtropi-
schen Land ist ein guter Hinweis bei Ver-
dacht auf CLM. Nach einer möglichen Ex-
position und streunenden Hunden oder 
Katzen, beispielsweise in der Nähe des Ho-
tels, ist gezielt zu fragen. Im Endemiegebiet 
schwankt die Inzidenz im Laufe eines Mo-
nats mit einem Maximum in der Regenzeit. 

Klinik 

Da die Tierhakenwurmlarven sich im fal-
schen Wirt befinden und die Basalmem-
bran der Epidermis nicht durchdringen 
können, wandern sie ziellos über Wochen 
bis Monate durch die Haut. Sie produzie-
ren dabei einen charakteristischen, mäan-
drierenden Larvengang, der sich deutlich 
über die Hautoberfläche abhebt (�Abb. 1). 
Der Larvengang wird meist 1–5 Tage nach 
Penetration sichtbar und ist mit extrem 
starkem Juckreiz assoziiert. Schlafstörun-
gen sind eine, Kratzexkoriationen und bak-
terielle Superinfektion die andere Folge. 
Kinder im Endemiegebiet haben meist 
mehrere Larvengänge (selbst ein Dutzend 
sind keine Seltenheit), Kinder, die mit ihren 
Eltern in den Tropen oder Subtropen im 
Urlaub waren, haben meist nur eine Larva 
migrans (16, 17). Bei Kindern findet sich 
die CLM typischerweise im Bereich des Ge-

säßes, des Genitales und der Hände – also 
Körperareale, mit denen ein Kind beim 
Spielen mit dem Boden in Berührung 
kommt.  

Diagnose 

Die Diagnose der kutanen Larva migrans 
ist klinisch. Laboruntersuchungen sind 
nicht hilfreich. 

Therapie 

Die Therapie erfolgt mit Ivermectin oral 
mit 200 μg/kg KG. Verschwindet die Efflo-
reszenz nicht innerhalb weniger Tage, ist ei-
ne zweite Dosis notwendig. Bei Kindern <5 
Jahren bietet sich Albendazol oral an 
(400 mg per os für 5–7 Tage). Eine topische 
Behandlung mit Thiabendazol-Creme 
10–15 % ist möglich, aber langwierig. 

Tungiasis  
(Sandflohkrankheit) 
Parasit und Epidemiologie 

Die Tungiasis ist eine parasitäre Haut-
erkrankung, die durch den weiblichen 
Sandfloh Tunga penetrans (den kleinsten 
aller bekannten Flohspezies) hervorgeru-
fen wird. Die Ektoparasitose ist seit dem 16. 
Jahrhundert bekannt. Die Erstbeschrei-
bung stammt vom deutschen Abenteurer 
Hans Staden von Homberg zu Hessen, der 
unfreiwillig mehrere Jahre bei einem brasi-
lianischen Indianerstamm lebte.  

Die Tungiasis ist auf dem amerikani-
schen Kontinent von Mexiko im Norden 
bis nach Argentinien im Süden verbreitet. 
Sie kommt auf vielen karibischen Inseln 
und in nahezu allen Ländern Afrikas süd-
lich der Sahara vor. Typischerweise findet 
sich die Sandflohkrankheit in den Slums 
der großen Städte, in Armensiedlungen an 
der Peripherie, in Fischerdörfern an der 
Küste und in unterentwickelten Land-
gemeinden. Die Krankheitshäufigkeit 
schwankt über das Jahr mit einem Maxi-
mum in der trocken-heißen Jahreszeit.  

Die Tungiasis ist eine klassische Tier-
krankheit mit einem breiten Erregerreser-

voir. Je nach Endemiegebiet sind Hunde, 
Katzen, Schweine und Ratten die wichtigs-
ten Tierreservoire. 

Aber auch Ziegen, Kühe, Affen und Gür-
teltiere können Träger der Parasitose sein. 

Wie die Bezeichnung Sandfloh sugge-
riert, findet der Entwicklungszyklus vom Ei 
über Larve und Puppe bis hin zum adulten 
Floh im Erdboden statt. Sandiger Boden ist 
dafür besonders gut geeignet. Touristen in-
fizieren sich, wenn sie mit nackten Füßen 
oder in Sandalen herumlaufen. Wie eine 
Analyse der reisemedizinischen Fachlitera-
tur zeigt, wurde die Mehrzahl der Infesta-
tionen in typischen touristischen Regionen 
Südamerikas (besonders in Brasilien, Vene-
zuela) und Westafrikas erworben (12). 
Sandflöhe penetrieren zu jeder Tageszeit.  

Reiseanamnese 

Eine Tungiasis kann nur in einem übersee-
ischen Endemiegebiet erworben werden. 
Die Möglichkeit einer Exposition (Barfuß-
gehen, Sitzen/Liegen am Strand) ist zu eru-
ieren.  

Krankheitsbild 

Kurz nachdem das Sandflohweibchen in 
die Haut eingedrungen ist, beginnt der Pa-
rasit mit einer ungewöhnlichen Hypertro-
phie seines Abdomens: Innerhalb von zwei 
Wochen nimmt das Körpervolumen um ei-
nen Faktor 2000 zu und erreicht die Größe 
einer Erbse. Die letzten drei Abdominalseg-
mente des Flohs schauen wie ein winziger 
Konus aus der Haut hervor. Über diese 
scheidet der Parasit Fäzes und Eier aus. 
Nachdem alle Eier herausgeschleudert 
worden sind, geht die Hypertrophie zu-
rück. 3–4 Wochen nach der Penetration 
stirbt der Parasit in situ und seine Überres-
te werden peut à peut von körpereigenen 
Reparaturmechanismen aus der Haut eli-
miniert. 

Die Tungiasis wird in fünf Stadien ein-
geteilt (8).  

Stadium I 

Stadium I ist die Phase der Penetration, die 
etwa 30 Minuten bis mehrere Stunden dau-
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ert und von den meisten Reisenden nicht 
bemerkt wird.  

Stadium II 

Im Stadium II (1–2 Tage nach der Penetrati-
on) beginnt der Floh extrem an Größe zuzu-
nehmen (�Abb. 2). Es entwickelt sich eine 
runde, scharf begrenzte Erhebung der Haut 
mit einem zentralen bräunlich-schwarzen 
Punkt, umgeben von einem Erythem.  

Stadium III 

Im Stadium III (2 bis etwa 21 Tage nach Pe-
netration) erreicht der Floh mit einem 
Durchmesser von etwa 10 mm seine maxi-
male Größe. Die Hypertrophie imponiert 
als runde, uhrglasartige Erhebung mit klar 
definierten Grenzen und einer prall-elasti-
schen Konsistenz (�Abb. 3). Charakteris-
tisch für dieses Stadium ist die Ausschei-
dung von Fäkalmaterial in Form von kleb-
rigen Fäzesfäden. Der Fäzes verteilt sich in 
den umliegenden Hautpapillen, haftet dort 
fest und ist ein gutes indirektes diagnosti-
sches Kriterium für die Präsenz eines pene-
trierten Flohs. Da der expandierende Floh-
körper einen erheblichen Druck auf das 
umliegende Gewebe ausgeübt, ist dieses 
Stadium schmerzhaft und wird spätestens 
jetzt durch den Patienten bemerkt.  

Stadium IV 

Im Stadium IV 3–5 Wochen nach Penetra-
tion) bildet sich die Läsion zurück. Sie ver-
liert ihre prall-elastische Konsistenz, ist we-
niger erhaben und mit einer schwärzlich-
braunen Kruste bedeckt (�Abb. 4). Der Pa-
rasit ist dann bereits abgestorben. 

Stadium V 

Im Stadium V sind die Überreste des Para-
siten aus der Epidermis eliminiert, und die 
abgelaufene Tungiasis ist durch eine kreis-
förmige „Narbe“ mit einem Durchmesser 
von etwa 10 mm erkennbar. 

Sandflöhe penetrieren typischerweise 
im Bereich des Nagelwalls der Zehen, 
manchmal auch im Interdigitalraum, an 
der Fußsohle oder an der Hacke. Hat ein 
Patient mehrere Sandflöhe, so sind diese 
häufig in Clustern angeordnet.  
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Abb. 2  
Tungiasis 1–2 Tage 
nach Penetration ei-
nes Sandflohs an der 
Unterseite eines Zehs 
(Stadium II); (© Prof. 
Dr. Feldmeier) 

Abb. 3  
Tungiasis ca. 1 Wo-
che nach Penetration 
eines Sandflohs (Sta-
dium III); der Parasit 
ist direkt unterhalb 
des Nagelrandes pe-
netriert (© Prof. Dr. 
Feldmeier). 

Abb. 4  
Bereits abgestorbe-
ner Sandfloh mit 
Flohfäzes in Hautpa-
pillen (Stadium IV); 
(© Prof. Dr. Feld -
meier) 



Bakterielle Superinfektionen sind häu-
fig und werden meist durch Staphyloccocus 
aureus oder Streptokokken verursacht; 
aber auch andere aerobe Keime und sogar 
Anaerobier wurden isoliert (9).  

Diagnose  

Die Diagnose der Tungiasis ist eine Blick-
diagnose. Laboruntersuchungen sind nicht 
hilfreich.  

Therapie 

Unterschiedliche Antihelminthika wie bei-
spielsweise Thiabendazol und Ivermectin 
wurden zur Behandlung der Sandfloh-
krankheit eingesetzt. Bislang hat allerdings 
kein chemotherapeutischer Ansatz über-
zeugt, sodass die chirurgische Extraktion 
die Methode der Wahl ist. Dazu wird der 
Patient an einen erfahrenen Dermatologen 
überwiesen. Mit einem kleinen scharfen 
Löffel und einer Pinzette lässt sich der Para-
sit aus der Epidermis herauslösen. Die 

Wunde muss mit einem topischen Antibio-
tikum versorgt werden. Der Tetanusimpf-
schutz ist zu überprüfen.  

Vorbeugung 

Vorbeugend kann Reisenden empfohlen 
werden, Strümpfe und geschlossene Schu-
he zu tragen. Diese Maßnahme schützt al-
lerdings nur bedingt und ist praktisch auch 
nicht realisierbar, weil Kinder in tropischen 
Gefilden nicht auf Badelatschen oder San-
dalen verzichten wollen. Das Repellent 
Zanzarin®, zweimal am Tag auf die Füße 
aufgetragen, ist eine sehr effektive Präventi-
onsmaßnahme. 

Interessenkonflikt 
Es besteht kein Interessenkonflikt. 
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Fazit für die Praxis 
Ratschläge zur Prävention bei Reisen in En-
demiegebiete: 
● generell Plätze meiden, an denen sich 

streunende Hunde/Katzen aufhalten 
● für Hunde und Katzen zugängliche 

Strände nur mit Badeschuhen betreten 
● nie direkt auf dem Sand (im Gras) sitzen 

oder liegen 
● bei Ausflügen immer Schuhe und 

Strümpfe tragen 
● Wäsche zum Trocknen nie auf den Bo-

den legen und so aufhängen, dass sie 
nicht mit dem Boden in Berührung 
kommt 

● kein direkter und längerer Körperkon-
takt mit Kindern/Erwachsenen aus Ar-
mengebieten 

● gegen Tungiasis schützt das Repellent 
Zanzarin®
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