
themenschwerpunkt

Protozoen und Protozoen-Infektionen des Menschen in Mitteleuropa  4351 3

Zusammenfassung Die Arbeit gibt eine Übersicht über 
die in Mitteleuropa humanmedizinisch relevanten Pro-
tozoen und die durch diese hervorgerufenen Erkrankun-
gen mit Angaben zu Infektionsmodus, Infektionsquellen, 
Prävalenz, betroffenen Organen, Diagnostik, Therapie 
und Prophylaxe. Zudem werden die reiseassoziierten 
Erreger, mit denen man in Mitteleuropa konfrontiert 
wird, besprochen.

Schlüsselwörter Protozoen  · Infektionen  · Krankheiten 
durch Protozoen · Mitteleuropa · Infektionswege · Präva-
lenz · Therapie · Prophylaxe

Protozoa and protozoan infections of humans in 
Central Europe

Summary This article is a condensed review of the med-
ically relevant protozoa in Central Europe and the infec-
tions and diseases caused by them. Information is given 
on modes and sources of infection, organs involved in 
the disease, prevalence, diagnostics, therapy, and pro-
phylaxis. Moreover, travel-associated infections with 
protozoa are briefly outlined.

Keywords Protozoa  · Protozoan infections  · Diseases  · 
Central Europe  · Ways and sources of infection  · Preva-
lence · Therapy · Prophylaxis

Insgesamt können über 70 verschiedene Protozoen als 
Parasiten des Menschen auftreten, aber nur etwa 40 
Arten kommt eine tatsächliche medizinische Bedeutung 
zu. Viele Protozoen-Infektionen haben ihr Hauptver-
breitungsgebiet in den Tropen und Subtropen, dennoch 
kommen die allermeisten parasitischen Protozoen grund-
sätzlich auch in Mitteleuropa vor. Der klassische Infek-
tionsweg für Protozoen, und für Parasiten überhaupt, ist 
die orale Aufnahme mit kontaminierten Lebensmitteln 
oder Trinkwasser [1, 2], und die vermutlich häufigste 
Symptomatik bei einer Protozoen-Infektion ist dement-
sprechend der Durchfall. Neben der oralen Aufnahme 
spielt aber selbstverständlich die perkutane Übertragung 
von Protozoen durch blutsaugende Arthropoden eine 
ganz erhebliche Rolle, nicht nur für die Malaria-Erre-
ger. Als Vektoren für Protozoen fungieren in erster Linie 
Stechmücken, aber auch Sandmücken und Zecken sind 
wichtige Vektoren. Bei vielen Protozoen ist der Mensch 
nur ein zufälliger Wirt, sie haben neben dem Menschen 
ein bedeutendes tierisches Reservoir [3]. Die durch diese 
Erreger hervorgerufenen Erkrankungen beim Menschen 
bezeichnet man dementsprechend als Zoonosen.

Der Begriff Protozoen entspricht nicht einer natür-
lichen Gruppe, sondern ist ein Kollektivname für alle 
eukaryoten Einzeller ohne Zellwand (das sind also alle 
Einzeller mit Ausnahme der Bakterien und der Pilze), das 
heißt, es werden ganz unterschiedliche und nicht mit-
einander verwandte Gruppen von Organismen als Pro-
tozoen bezeichnet. Insgesamt sind derzeit über 40.000 
Protozoen-Arten beschrieben, wichtige große Gruppen 
sind die Amoebozoa (z. B. Entamoeba, Acanthamoeba), 
die Chromalveolata (z.  B. Apicomplexa: Plasmodium, 
Toxoplasma, Cryptosporidium) und die Excavata (z.  B. 
Diplomonada: Giardia, Euglenozoa: Leishmania). Unter 
den parasitischen Protozoen haben viele in Anpassung an 
ihre Lebensweise komplizierte Lebenszyklen mit mehre-
ren verschiedengestaltigen Stadien entwickelt. Parasiti-
sche Protozoen, deren Zyklus eine Verbreitung im Freien 
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inkludiert (z. B. Entamoeba, Giardia oder Toxoplasma), 
haben meist ausgesprochen widerstandsfähige Dauer-
stadien (z.  B. Zysten oder Oozysten) ausgebildet, wäh-
rend jene Protozoen, die direkt von Mensch zu Mensch 
übertragen werden, wie etwa die Trichomonaden, keine 
Dauerstadien haben, sondern nur vegetative Formen (= 
Trophozoiten) mit der Fähigkeit zu Nahrungsaufnahme, 
Bewegung und Vermehrung ausbilden. Durch Vektoren 
übertragene Protozoen haben oft ganz unterschiedliche, 
an den jeweiligen Wirt angepasste Stadien, und viele 
machen darüber hinaus noch in ein und demselben Wirt 
eine Stadienkonversion durch (z. B. Plasmodium).

Weltweit sind mit Sicherheit mehrere Milliarden 
Menschen mit Protozoen infiziert, allerdings bedingt 
selbstverständlich nicht jede Infektion auch eine Infek-
tionskrankheit. Der Schweregrad der Erkrankung ist 
unter anderem abhängig von der Zahl der aufgenomme-
nen Erreger, der Virulenz des Erregerstammes und dem 
Immunstatus des Patienten; die Angaben über die Zahl 
der Todesfälle durch Protozoen-Infektionen pro Jahr 
schwanken zwischen 1,2 bis 3 Mio. Für Mitteleuropa gibt 
es keine konkreten Zahlen, aber man kann davon ausge-
hen, dass etwa die Hälfte der Bevölkerung mit Protozoen 
infiziert ist; jedoch sind von diesen Infektionen kaum 

5% symptomatisch (bei Immunsupprimierten ist dieser 
Prozentsatz deutlich höher). Zu den in der Regel klinisch 
inapparent verlaufenden Protozoen-Infektionen gehö-
ren etwa Blastocystis-Infektionen bei Immungesunden 
oder Infektionen mit apathogenen Darmamöben (z.  B. 
Entamoeba coli oder E. hartmanni)und nicht zuletzt die 
vielen latenten Toxoplasma-Infektionen. Die Mortali-
tät durch Protozoen-Infektionen in Mitteleuropa liegt 
bei fast null, seltene Ausnahmen sind importierte Mala-
ria-Fälle [4] oder Infektionen bei Immunsupprimierten 
(z.  B. zerebrale Toxoplasmose). Im Folgenden werden 
die wichtigsten Protozoen-Infektionen des Menschen, 
gereiht nach ihrer Häufigkeit und Bedeutung in Mittel-
europa dargestellt, einen Überblick geben Tab. 1 und 2.

Gegen die weitaus meisten humanpathogenen Pro-
tozoen stehen wirksame Medikamente zur Verfügung. 
Ein frühes Einsetzen der Therapie ist allerdings häu-
fig entscheidend für den Erfolg, was die Bedeutung 
rascher adäquater diagnostischer Maßnahmen unter-
streicht. Bei der Primären Amöbenmeningoenzephali-
tis (PAME) kommt die Therapie trotzdem fast immer zu 
spät; bei Infektionen von Immunsupprimierten treten 
immer wieder therapeutische Probleme verschiedener 
Art auf. Auch die Chemotherapie bei Verdacht auf eine 

Tab. 1 Die wichtigsten Protozoen des Menschen in Mitteleuropa

Erreger Infektionsweg Betroffene Organe Nachweis Therapie

Darmprotozoen

Giardia duodenalis Orale Aufnahme von Zysten Darm (Duodenum) Mikroskopie, Kopro-Antigen-
nachweis, PCR

Metronidazol, Tinidazol, 
Paromomycin

Blastocystis hominis Orale Aufnahme von Zysten Darm Mikroskopie, Kultur (Metronidazol, Cotrimoxazol)a

Cryptosporidium spp. Orale Aufnahme von Oozysten Darm Mikroskopie (Ziehl-Neelsen) Paromomycin, Nitazoxanid

Mikrosporidien Orale Aufnahme von Sporen Darm, andere Organe Mikroskopie, PCR Albendazol (außer E. bieneusi), 
Fumagillin

Balantidium coli Orale Aufnahme von Zysten Darm (Colon) Mikroskopie (nativ) Tetracyclin, Metronidazol

Sarcosystis spp. Orale Aufnahme von Muskel-
zysten mit rohem Fleisch

Darm Mikroskopie –

Isospora belli Orale Aufnahme von Oozysten Darm Mikroskopie (Ziehl-Neelsen) Trimethoprim-Sulfamethoxazol

Blutprotozoen

Toxoplasma gondii Orale Aufnahme von Oozysten 
oder von Gewebezysten mit 
rohem oder ungenügend 
erhitztem Fleisch

Muskulatur, ZNS, Auge Serologie Spiramycin (bis SSW 16); 
Pyrimethamin + Sulfadiazin +  
Folinsäure

Babesia spp. Übertragung der Sporozoiten 
durch Zecken

Blut (intraerythrozytär) Mikroskopie, PCR Chinin, Clindamycin

Protozoen in ZNS & Auge

Acanthamoeba spp. Eindringen der Trophozoiten 
in Mikroläsionen in der 
Cornea; hämatogen nach 
Eindringen in Haut/Lunge

Auge; ZNS Kultur, PCR; Immunhistologie Chlorhexidin oder PHMB +  
Propamidin-Isethionat; nicht 
etabliert

Naegleria fowleri Eindringen der Trophozoiten 
in die nasale Mukosa beim 
Schwimmen

ZNS Mikroskopie, Antigen-Nach-
weis, PCR

Amphotericin B

Protozoen im Urogenitaltrakt

Trichomonas vaginalis Venerisch durch Trophozoiten Urogenitaltrakt Mikroskopie (sofort nativ), 
Kultur, PCR

Metronidazol, Tinidazol, 
Pentamycin

aNur bei schwerer Symptomatik
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hier aber heute aufgrund des hohen Hygiene-Standards 
eine klassische Reiseinfektion.

Giardia duodenalis – Lamblienruhr oder Giardiose 
(Systematische Gruppe: Excavata/Diplomonadida)

G. duodenalis (oder: G. lamblia) (Abb. 1) lebt extrazel-
lulär (aber mithilfe seiner ventralen Saugscheibe an die 
Epithelzellen geheftet) im Duodenum des Menschen 
und gilt als einer der häufigsten Parasiten überhaupt. 
In Mitteleuropa sind etwa 3–4 % der Bevölkerung mit 
G. duodenalis infiziert. Weltweit treten pro Jahr eine 
geschätzte halbe Milliarde neue Fälle auf, mit der höchs-
ten Prävalenz in Entwicklungsländern, und hier v. a. bei 
Kindern [6, 7]. Die Infektion erfolgt in erster Linie durch 
die orale Aufnahme von Zysten (9–12 µm) über kontami-
niertes Trinkwasser (oder kontaminierte Nahrungsmit-
tel). Die Zysten sind sofort nach der Ausscheidung und 
in feuchtem Milieu über viele Monate hinweg infektiös; 
die infektiöse Dosis liegt bei nur 10–100 Zysten. Sie sind 
außerdem relativ unempfindlich gegenüber Chlor- und 
UV-Desinfektion und werden auch durch Einfrieren nicht 

pränatale Toxoplasma-Infektion ist letztlich eine Ultima 
Ratio. Nach wie vor gibt es gegen keine einzige Proto-
zoen-Infektion eine Impfung. Chemoprophylaxe gibt es 
im Wesentlichen nur gegen Malaria. Der Expositionspro-
phylaxe kommt daher bei der Kontrolle der Protozoen-
Infektionen größte Bedeutung zu.

Darmprotozoen

Die wohl häufigste klinisch relevante Darmprotozoen-
Infektion Mitteleuropas ist die Giardiose. Ebenfalls sehr 
häufig, dafür meist symptomlos oder mit sehr mildem 
Verlauf ist die Blastocystis-Infektion. Andere Darmpro-
tozoen, wie etwa die Kryptosporidien und die Mikro-
sporidien, sind typische Opportunisten – beide sind 
weit verbreitet und für Immungesunde meist harm-
los, können aber bei Immunsupprimierten gravierende 
und auch lebensgefährliche Erkrankungen hervorrufen 
[5]. Die Amöbenruhr, bei der es zu schweren und sogar 
lebensbedrohenden Durchfällen kommen kann, kann 
zwar grundsätzlich auch in Mitteleuropa vorkommen, ist 

Tab. 2 Die wichtigsten (nahezu ausschließlich) reiseassoziierten Protozoen des Menschen

Erreger Infektionsweg Betroffene Organe Nachweis Therapie

Darmprotozoen

Entamoeba histolytica Orale Aufnahme von Zysten Darm (Colon); Leber; ZNS Mikroskopie + Antigen-
nachweis, PCR; Serologie

Metronidazol, Tinidazol, Dehydro-
emetin

Cyclospora cayetanensis Orale Aufnahme von Oozysten Darm Mikroskopie Trimethoprim-Sulfamethoxazol

Blutprotozoen

Plasmodium spp. Übertragung der Sporozoiten 
durch Anophelen

Blut (intraerythrozytär) Mikroskopie, Antigennach-
weis

Chinin, Artesunat, Mefloquin; 
Chloroquin, Atovaquon/Proguanil 
etc. (Therapieschema je nach 
Erregerart und Region)

Trypanosoma brucei gam-
biense, T. b. rhodesiense

Übertragung durch Tsetse Blut (extrazellulär), Liquor Mikroskopie, Antigennach-
weis

Suramin, NECTa; Melarsoprol

Trypanosoma cruzi Mit dem Kot einer Raubwanze 
nach dem Stich

Blut (extrazellulär), Muskula-
tur (intrazellulär)

Mikroskopie, Serologie Nifurtimox

aNifurtimox-Eflornithin Combination Therapy

Abb. 1 Giardia duodenalis. a 
Trophozoit, b Zyste. Balken: 
10 µm. Material: Stuhl. Orig.
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Unbehandelt kann eine Infektion über viele Monate 
(möglicherweise sogar Jahre) bestehen bleiben. Es wird 
angenommen, dass es sich bei der Blastocystis-Infektion 
um eine Zoonose handelt.

Cryptosporidium hominis – Kryptosporidiose 
(Systematische Gruppe: Chromalveolata/
Apicomplexa)

Von den derzeit 30 beschriebenen Cryptosporidium-Ar-
ten sind für den Menschen vor allem Cryptosporidium 
hominis und C. parvum von Bedeutung, und zwar eben-
falls in erster Linie als Erreger von Durchfallerkrankun-
gen. Die Kryptosporidiose kommt weltweit vor, ist beim 
Immungesunden meist selbstlimitierend, kann aber 
bei Kleinkindern und insbesondere bei Immunsuppri-
mierten zu langanhaltenden und lebensbedrohenden 
Infektionen führen. In Europa liegt die Inzidenz durch-
schnittlich bei 1,9 Fällen pro 100.000 Einwohner, aber die 
regionalen Unterschiede sind zum Teil beträchtlich [9]. 
Die Kryptosporidien leben intrazellulär (aber extrazyto-
plasmatisch) in den Epithelzellen, beim Immunsuppri-
mierten können sie auch disseminieren und gelangen 
dann sehr häufig in die Lunge. Die Infektion erfolgt 
zumeist durch die Aufnahme von Oozysten (3,5–5  µm) 
mit kontaminiertem Trinkwasser, welche ebenso wie die 
Giardia-Zysten sofort infektiös sind. Die Oozysten von 
Kryptosporidien sind ausgesprochen widerstandsfähig 
und bleiben in Wasser etwa 1 Jahr lang infektiös. Die 
Inkubationszeit beträgt durchschnittlich eine Woche. 
Ein infizierter Wirt scheidet massenhaft Oozysten aus, 
und deren Langlebigkeit und Resistenz gegenüber gängi-
gen Infektionsmaßnahmen führen dazu, dass es immer 
wieder zu epidemieartigen Ausbrüchen kommt [10]. Die 
Kontrolle der Kryptosporidiose wird erschwert durch 
eine problematische Diagnostik und das Fehlen spezifi-
scher Therapeutika.

Mikrosporidien – Mikrosporidiosen (Systematische 
Gruppe: Opisthokonta/Fungi; streng genommen 
also keine Protozoen)

Mikrosporidien kommen weltweit vor, sie leben obli-
gat intrazellulär und können bei nahezu allen Tier-
gruppen als Parasiten auftreten. Insgesamt sind bisher 
etwa 1.200 Mikrosporidien-Spezies beschrieben wor-
den. Humanpathogene Spezies kommen in den Genera 
Encephalitozoon, Enterocytozoon, Brachiola, Microspo-
ridium, Nosema, Pleistophora, Trachipleistophora und 
Vittaforma mit unterschiedlicher Lokalisation vor und 
können bei Immunsupprimierten zu z.  T. schweren 
Krankheiten führen. Beim Immungesunden verläuft die 
Infektion asymptomatisch oder selbstlimitierend. Zur 
Epidemiologie der Mikrosporidien-Infektionen in Mit-
teleuropa gibt es keine genauen Zahlen, in einer rezen-
ten portugiesischen Studie lagen die Infektionsraten 
(Patienten mit GI-Symptomatik; Microsporidia gesamt) 

zuverlässig abgetötet. Die Zysten exzystieren im Dünn-
darm, wo sich der Erreger an den Mikrovilli festsaugt 
und sich vom Darmschleim ernährt. Die Inkubationszeit 
beträgt 1–2 Wochen und das Einsetzen der Symptome ist 
oft sprunghaft, es kommt zu explosionsartigem Auftreten 
von wässrigen, nach Fäulnis riechenden Durchfällen, 
meist verbunden mit starken Blähungen und Aufstoßen. 
Der Giardiose-Stuhl ist fettreich und schleimig, aber 
charakteristischerweise ohne Blut. Auch unbehandelt 
geht die Infektion meist spontan nach wenigen Tagen in 
eine subakute oder chronische Phase (mit periodischem 
Wechsel von Durchfall und Verstopfung) über, nur bei 
Kindern kann die akute Phase über Monate hinweg 
anhalten. In vielen Gegenden kann eine jahreszeitliche 
Fluktuation mit einem Gipfel im Spätsommer beob-
achtet werden. Vor allem Schlechtwetterperioden mit 
Gewittern und Stürmen führen zur Kontamination von 
Oberflächengewässern.

Blastocystis hominis – Blastocystis-Infektion 
(Systematische Gruppe: Chromalveolata/
Stramenopiles)

B. hominis (Abb. 2) ist ein in der Regel harmloser Darm-
parasit des Menschen, er kann jedoch fakultativ patho-
gen werden und mitunter langanhaltende Diarrhöen 
hervorrufen [8]. Die Übertragung erfolgt vermutlich fäko-
oral über die Zysten (3–5 µm). Aber nur etwa 20 % der mit 
B. hominis infizierten Individuen scheiden auch Zysten 
aus. Der Zyklus von B. hominis ist recht kompliziert und 
weist zumindest 6 verschiedene Stadien auf, welche 
durchwegs extrazellulär leben und mit Ausnahme der 
Zysten alle in ihrer Größe stark variieren (2–>200  µm!). 

Abb. 2 Blastocystis hominis. Trophozoit. Balken: 10 µm. Ma-
terial: Stuhl. Orig.
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Infektion erfolgt auf fäko-oralem Weg über die Aufnahme 
von Oozysten (20–25  µm). Die Oozysten brauchen für 
die Reifung 2–3 Tage im Freien und bleiben dann meh-
rere Monate lang infektiös. Die Inkubationszeit beträgt 
wenige (2–13) Tage. Im Dünndarm werden die Sporo-
zoiten frei, und diese dringen dann in Epithelzellen der 
intestinalen Mukosa ein. Es kommt zu wässrigen meist 
sehr übelriechenden Durchfällen und zu Gewichtsver-
lust, wiederum sind Immunsupprimierte in besonderem 
Ausmaß betroffen, und bei Immunsupprimierten kann 
es auch zu extraintestinalen Infektionen kommen. Für I. 
belli ist der Mensch offenbar der einzige Wirt.

Gering pathogene und apathogene Darmprotozoen

Neben der pathogenen E. histolytica kommen beim 
Menschen noch verschiedene apathogene Darmamö-
ben vor (Entamoeba dispar, E. coli, E. hartmanni, Endo-
limax nana, Jodamoeba buetschlii und andere), was vor 
allem differentialdiagnostisch zu beachten ist. E. dispar 
(mit der ca. 450 Mio. Menschen besiedelt sind) ist mor-
phologisch nicht von E. histolytica zu differenzieren. Da 
auch diese Amöben fäko-oral übertragen werden, kön-
nen sie als Indikator für fäkal verschmutztes Wasser die-
nen. Entamoeba gingivalis besiedelt die Mundhöhle und 
ist für das Entstehen von Paradontitis vermutlich zumin-
dest mitverantwortlich.

Chilomastix mesnili, ein Verwandter der Giardien, 
kann mitunter im Darm des Menschen nachgewie-
sen werden. Krankheitserscheinungen sind allerdings 
nur selten mit Chilomastix-Infektionen in Verbindung 
gebracht worden.

Unter den Trichomonaden sind Trichomonas tenax 
und Trichomonas hominis, beide apathogene Bewoh-
ner des Verdauungstrakts, und die fakultativ pathogene 
Dientamoeba fragilis zu erwähnen.

Reiseassoziierte Darmprotozoen

Entamoeba histolytica (Systematische Gruppe: Amoe-
bozoa/Archamoebae), der Erreger der Amöbenruhr, ist 
zwar grundsätzlich weltweit verbreitet, jedoch stellen 
autochthone Infektionen in Mitteleuropa heute ausge-
sprochen seltene Ereignisse dar, was hauptsächlich auf 
den durchwegs hohen Hygienestandard zurückzufüh-
ren ist. Weltweit sind etwa 50 Mio. Menschen mit E. his-
tolytica infiziert, und 100.000 davon sterben jedes Jahr. 
Darüber hinaus gilt E. histolytica als einer der wichtigs-
ten Erreger des sogenannten „gay bowel syndrom“; man 
geht davon aus, dass auch in den Industrieländern ein 
relativ hoher Prozentsatz der homosexuellen Männer in 
den Großstädten mit E. histolytica infiziert ist [12]. Die 
Infektion erfolgt über die orale Aufnahme von reifen, 
vierkernigen Zysten (10–16  µm). Die Zysten sind recht 
widerstandsfähig und können beispielsweise in Wasser 
mehrere Monate, aber sogar unter Fingernägeln immer-
hin noch etwa 45 min überleben. Im Dickdarm entlässt 

bei Immungesunden etwas unter und bei HIV-Positiven 
etwas über 10 % und waren insgesamt deutlich höher bei 
Kindern [11]. Die Sporen (1,8–5  µm) gelangen mit dem 
Stuhl (oder Urin oder Sputum) ins Freie und werden 
dann vom nächsten Wirt oral aufgenommen, vermutlich 
häufig mit dem Trinkwasser.

Balantidium coli – Balantidienruhr (Systematische 
Gruppe: Chromalveolata/Ciliophora)

B. coli ist der einzige Ziliat, der beim Menschen zu einer 
klinischen Manifestation führen kann. Infektionen des 
Menschen mit B. coli sind in Mitteleuropa aber sehr 
seltene Ereignisse. Die Infektion erfolgt durch orale 
Aufnahme von Zysten (50–60  µm) mit kontaminiertem 
Wasser (oder Lebensmitteln). Die Quelle der Zysten sind 
meist Schweine, die den Hauptwirt des Parasiten dar-
stellen, aber auch andere Tiere (z.  B. Hunde) können 
Infektionsquellen darstellen. Die Inkubationszeit beträgt 
einige Tage bis wenige Wochen. Die Zysten exzystieren 
im Dickdarm, in manchen Fällen verläuft die Infektion 
vollkommen asymptomatisch, meist kommt es aber zu 
Durchfällen, die über Wochen und sogar Monate anhal-
ten und schließlich in die typische Balantidienruhr über-
gehen können. Balantidien können auch ins Gewebe 
eindringen und zu Ulcera und Abszessen führen, und 
auch vereinzelte Fälle von Peritonitis, Harnwegsinfektio-
nen und Vaginitis sind beschrieben.

Sarcocystis bovihominis und S. suihominis 
– Sarkozystose (Systematische Gruppe: 
Chromalveolata/Apicomplexa)

Sarcocystis bovihominis und S. suihominis sind als 
Darmparasiten beim Menschen bekannt und können zu 
(selbstlimitierenden) Durchfällen führen. Die Infektions-
quelle ist rohes oder ungenügend erhitztes Fleisch von 
Rind bzw. Schwein, welche als Zwischenwirte fungieren. 
Es sind allerdings auch einige wenige Fälle bekannt, bei 
denen der Mensch die Rolle des Zwischenwirtes ein-
nahm und es zu einem Befall der Muskulatur kam (z. B. 
durch S. lindemanni). In Mitteleuropa sind Infektionen 
des Menschen ausgesprochen selten. Die Inkubations-
zeit liegt bei etwa 24 h, die Hauptsymptome sind Übel-
keit, Erbrechen und Durchfall. Im Stuhl der Patienten 
können ab etwa 2 Wochen nach der Infektion Sporozys-
ten (selten auch Oozysten) nachgewiesen werden. Eine 
Therapie ist in der Regel nicht nötig.

Isospora belli – Isosporose (Systematische Gruppe: 
Chromalveolata/Apicomplexa)

I. belli und I. natalensis sind die Erreger der Isosporose, 
einer meist harmlosen Durchfallerkrankung. Infektionen 
werden in Mitteleuropa bei Immungesunden kaum, aber 
auch bei Immunsupprimierten selten beobachtet. Die 
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togenen Weg zur Verbreitung innerhalb des Körpers, so 
etwa T. gondii, E. histolytica oder beispielsweise auch die 
Akanthamöben beim Immunsupprimierten.

Leishmanien – Leishmaniosen (Systematische 
Gruppe: Excavata/Kinetoplastea)

Die Leishmanien (Abb. 3) werden von Sandmücken 
übertragen und kommen in immerhin 88 Ländern der 
Welt vor. Weltweit sind rund 12 Mio. Menschen mit Leish-
manien infiziert, etwa 400.000 Leishmanien-Infektionen 
pro Jahr verlaufen schwer oder sogar tödlich [14]. Eine 
bestehende HIV-Infektion erhöht das Risiko der klini-
schen Manifestation einer Leishmanien-Infektion ganz 
erheblich. Innerhalb von Europa sind insbesondere Spa-
nien, Malta und Italien Länder mit einem relativ hohen 
Infektionsrisiko [15]. Mitteleuropa galt bis vor weni-
ger als 20 Jahren als Leishmanien-frei. Inzwischen sind 
einige Fälle von autochthoner Leishmaniose in Deutsch-
land und in Österreich bekannt geworden [16], und auch 
Sandmücken wurden in jüngerer Zeit in einigen Teilen 
von Ost- und Südostösterreich nachgewiesen [17].

Der Stich einer Sandmücke ist trotz ihrer geringen 
Größe ausgesprochen schmerzhaft und ruft eine starke 
Rötung und oft wochenlang anhaltende Schwellung her-
vor. Man unterscheidet zwischen der Viszeralen Leish-
maniose (VL) und den Kutanen Leishmaniosen (KL), 
wobei jeweils zahlreiche Leishmania-„Arten“ als Erreger 
fungieren können. Die KL (Abb. 4) gehören mittlerweile 
zu den 10 häufigsten Hauterkrankungen bei Tropenrück-
kehrern, betroffen sind vor allem Touristen nach länge-
ren (> 3 Wochen) Tropenaufenthalten. Allerdings kann 
das Infektionsrisiko durch das Verwenden feinmaschiger, 

die Zyste acht bewegliche Trophozoiten, welche sich 
hier zunächst von Bakterien ernähren, erst nach eini-
ger Zeit beginnen die Amöben das Darmepithel aufzu-
lösen. Patienten mit akutem Durchfall haben 3–5 (bis zu 
40!) schleimig-blutige Entleerungen pro Tag, verbunden 
mit moderaten Kolon-Schmerzen und beständigem, 
schmerzhaftem Stuhldrang, aber meist ohne Fieber. 
Durch die lytische Aktivität der Amöben entstehen 
Mikroblutungen, der Nachweis von Amöben mit pha-
gozytierten Erythrozyten in frischem Stuhl ist nach wie 
vor der verlässlichste Indikator für das Vorliegen einer 
Amöbenruhr. Eine E. histolytica-Infektion kann außer-
dem auch zu extraintestinalen Manifestationen, wie dem 
Amöben-Leberabszess oder der sekundären Amöben-
Meningoenzephalitis führen.

Cyclospora cayetanensis (Systematische Gruppe: Chro-
malveolata/Apicomplexa) ist der Erreger von zumeist 
selbstlimitierenden Durchfällen, insbesondere bei Kin-
dern [13]. Auch diese Parasitose tritt fast ausschließ-
lich nach Tropenreisen auf, insbesondere nach Reisen 
in warme Länder mit niedrigen Hygienestandards. Die 
Infektion erfolgt durch Oozysten (8–10  µm), und zwar 
reichen bereits sehr wenige Oozysten für eine Infektion. 
Allerdings sind frisch ausgeschiedene Oozysten zunächst 
nicht infektiös, sie benötigen bei optimalen Bedingun-
gen (25–30°C) etwa 2 Wochen im Freien zur Sporulation. 
Die Inkubationszeit beträgt wenige (2–7) Tage. Die aus 
den Oozysten freiwerdenden Sporozoiten invadieren die 
Epithelzellen des Dünndarms und durchlaufen dann in 
jeweils frischen Wirtszellen 2 Generationen mit asexuel-
ler Vermehrung, bevor sie zu Mikro- und Makrogameten 
werden, die sich zur Zygote vereinen, aus welcher sich 
dann wieder eine Oozyste bildet. Die wichtigste Infek-
tionsquelle ist sicherlich kontaminiertes Trinkwasser, 
allerdings ist C. cayetanensis vor allem durch einige mit 
dem Verzehr von (kontaminierten) Himbeeren asso-
ziierte Ausbrüche in den USA in den späten 1990ern 
bekannt geworden. In endemischen Gebieten lässt sich 
eine jahreszeitliche Fluktuation der Fallzahlen mit der 
höchsten Prävalenz während der Regenzeit beobachten. 
Der Mensch ist der einzig bekannte Wirt.

Blutprotozoen

In Mitteleuropa stehen unter den durch Arthropoden 
übertragenen Parasiten die Leishmanien im Vorder-
grund, auch wenn es sich bei diesen nicht um klassische 
Blutparasiten handelt, da sie nur sporadisch und in gerin-
ger Dichte im Blut zu finden sind. Als in Mitteleuropa 
endemische echte Blutparasiten sind die Babesien zu 
nennen, Babesiose-Fälle beim Menschen sind jedoch 
sehr seltene Ereignisse. Ebenfalls klassische Blutpara-
siten sind selbstverständlich die Plasmodien, die aber 
heute in Mitteleuropa nicht mehr endemisch vorkom-
men, weshalb die Malaria (so wie die Schlafkrankheit 
und die Chagas-Krankheit) als reine Reise-Infektionen 
gelten. Neben diesen Protozoen, deren Hauptlokalisa-
tion das Blut ist, nutzen zahlreiche Protozoen den häma-

Abb. 3 Leishmania donovani. Amastigote Stadien in Mono-
zyt. Balken: 10 µm. Material: Knochenmark. Orig.
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Apicomplexa). Die Verbreitung der Malaria umfasst vor 
allem die Tropen und (in geringerem Maße) die Subtro-
pen von Afrika, Asien und Amerika. In früheren Jahrhun-
derten und teilweise bis in die Mitte des 20. Jahrhunderts 
kamen – zu wechselnden Zeiten und in wechselnden 
Gebieten – auch in Europa und auch in Mitteleuropa P. 
vivax, P. malariae und sogar P. falciparum vor. Die Mala-
ria ist weltweit immer noch eine der wichtigsten Infek-
tionskrankheiten überhaupt, alljährlich erkranken über 
200 Mio. Menschen an Malaria, und mindestens 650.000 
Menschen sterben an der Erkrankung. Pro Jahr werden 
einige Tausend Malaria-Fälle nach Europa importiert, 
und eine Malaria ist immer ein medizinischer Notfall 
[21]. Fast alle Todesfälle sind durch P. falciparum (Abb. 5), 
den Erreger der Malaria tropica, bedingt. Die drei ande-
ren Plasmodium-Arten können zwar zu Infektionen mit 
spektakulärer Symptomatik führen, die indes nur äußerst 
selten tödlich verlaufen. Als Überträger für sämtliche 
Plasmodien fungieren zahlreiche Arten der Culiciden-
Gattung Anopheles. Nur die weiblichen Anophelen sau-
gen Blut, und sie übertragen beim Blutsaugen mit dem 
Speichel etwa 2 Dutzend Sporozoiten (2–5  µm), welche 
innerhalb meist kurzer Zeit die Leber erreichen und hier 
die präerythrozytäre Schizogonie einleiten. Nach 6–9 
Tagen entwickeln sich aus jedem Schizonten mehrere 
tausend Merozoiten, die dann ins Blut übergehen und 
Erythrozyten befallen (bei P. vivax und P. ovale überle-
ben einige Sporozoiten bzw. Merozoiten in den Leber-
zellen als sogenannte Hypnozoiten und können Jahre 
später zu Rezidiven führen) – es kommt zur erythrozy-
tären Phase, welche mit hohem Fieber, ausgelöst durch 
freiwerdende Pyrogene beim Platzen der Erythrozyten, 
einhergeht. Bei P. vivax, P. ovale und P. malariae erfolgen 
die Fieberschübe durch Synchronisation des Befalls der 

imprägnierter Moskitonetze und von Klimaanlagen oder 
Ventilatoren, welche durch die Luftbewegung das Fliegen 
der Sandmücken verhindern, oder durch Übernachten 
in höheren Stockwerken, welche von den Sandmücken 
nicht erreicht werden, deutlich herabgesetzt werden.

Babesia spp. – Babesiosen (Systematische 
Gruppe: Chromalveolata/Apicomplexa)

Bei den Babesien handelt es sich um den Plasmodien 
sehr ähnliche Blutparasiten vieler Säugetiere. Auch beim 
Menschen kann – meist nach Splenektomie (oder bei Vor-
liegen anderer immunsupprimierender Faktoren) – eine 
(häufig lebensgefährdende) Krankheit entstehen [18]. 
Als Überträger fungieren Zecken. In Österreich wurde 
erstmals im Jahr 2000 ein Fall einer humanen Babesiose 
diagnostiziert, und der Erreger wurde später als neue Art, 
B. venatorum (EU1), beschrieben [19]. Inzwischen sind 
weitere durch diesen Erreger verursachte Fälle in Europa 
und auch in Österreich bekannt geworden. Die Durch-
seuchung der mitteleuropäischen Zeckenpopulationen 
mit Babesien ist regional sehr unterschiedlich, aber mit-
unter recht hoch [20]. In Mitteleuropa kommt unter den 
humanpathogenen Babesia-Arten B. divergens und B. 
venatorum, die beide in erster Linie bei splenektomier-
ten Patienten zu schwerer Babesiose führen, die größte 
medizinische Relevanz zu, aber auch B. microti, die zwar 
mit milderen Verläufen einhergeht, dafür aber unabhän-
gig vom Immunstatus des Patienten, kommt in Mittel-
europa grundsätzlich vor.

Reiseassoziierte Blutprotozoen

Die wichtigste reiseassoziierte Protozoen-Infektion des 
Menschen ist nach wie vor die Malaria [4]. Beim Men-
schen treten – von einigen seltenen, primär bei Affen 
vorkommenden Spezies abgesehen – vier verschiedene 
Plasmodium-Arten auf: P. vivax, P. ovale, P. malariae und 
P. falciparum (Systematische Gruppe: Chromalveolata/

Abb. 4 Hautleishmaniose. (Foto: Professor Wolfgang 
Bommer)

 

Abb. 5 Plasmodium falicparum. Siegelring (junger Trophozoit) 
in Erythrozyt. Balken: 10 µm. Material: Blutausstrich. Orig.
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ning-Programms für schwangere Frauen zu einem sehr 
seltenen Ereignis geworden, jedoch ist T. gondii weltweit 
einer der am häufigsten vorkommenden Opportunisten 
bei AIDS-Patienten. Der Endwirt ist die Katze (und andere 
Feliden), sie scheidet mit den Exkrementen die Oozysten 
(10–12  µm) aus. Diese entwickeln sich im Freien inner-
halb von 2–4 Tagen zu infektionstüchtigen Oozysten. Die 
Übertragung erfolgt über kontaminierte Lebensmittel 
(einschließlich Trinkwasser) oder aber durch den Genuss 
von rohem bzw. ungenügend gekochtem zystenhaltigem 
Fleisch. In feuchtem Milieu bleiben die Oozysten bis zu 5 
Jahre infektiös.

Acanthamoeba spp. und Balamuthia mandrillaris 
– Acanthamoeba-Keratitis und Granulomatöse 
Amöben-Enzephalitis (Systematische Gruppe: 
Amoebozoa/Discosea)

Akanthamöben (Abb. 6) können beim Menschen zwei 
grundsätzlich verschiedene Krankheitsbilder hervorru-
fen, die Acanthamoeba-Keratitis (AK) und die Granulo-
matöse Amöben-Enzephalitis (GAE). Während die AK 
(Abb. 7) meist posttraumatisch und assoziiert mit dem 
Tragen von Kontaktlinsen auftritt, kommt die GAE vor 
allem bei immungeschwächten Individuen vor. Sowohl 
die AK als auch insbesondere die GAE sind sehr sel-
tene Infektionen, aber beide sind – aufgrund der wach-
senden Anzahl der Kontaktlinsenträger einerseits und 
der Immunsupprimierten andererseits – im Zunehmen 
begriffen. In Österreich werden pro Jahr etwa 10 Fälle 
von AK diagnostiziert [23], die Dunkelziffer liegt sicher 
etwas höher und die Situation in anderen mitteleuro-
päischen Ländern ist ähnlich. Bei der GAE gelangen 

Erythrozyten in regelmäßigen Intervallen (48 bzw. 72 h), 
bei P. falciparum-Infektionen besteht ein mehr oder 
weniger kontinuierliches, kurzfristig remittierendes oder 
intermittierendes Fieber.

Die Trypanosomen (Systematische Gruppe: Exca-
vata/Kinetoplastea) sind begeißelte Einzeller, die beim 
Menschen extrazellulär im Blut parasitieren. T. brucei 
gambiense und T. brucei rhodesiense sind die Erreger der 
Schlafkrankheit, an der in Afrika jedes Jahr etwa 150.000 
Menschen erkranken. Der Mensch ist in beiden Fällen der 
Hauptwirt, allerdings können auch verschiedene andere 
Säugetiere befallen werden. Sowohl T. b. gambiense als 
auch T. b. rhodesiense werden durch Tsetse-Fliegen 
übertragen. T. cruzi ist der Erreger der Chagas-Krankheit, 
welche auf den amerikanischen Kontinent (v. a. Mittel- 
und Südamerika) beschränkt ist. Insgesamt sind etwa 
16–18 Mio. Menschen mit T. cruzi infiziert. T. cruzi wird 
von Raubwanzen übertragen. Neben dem Menschen 
können über 175 andere Spezies, vor allem Kleinsäuger, 
als Wirte fungieren.

Protozoen in ZNS und Auge

Zahlreiche Protozoen können (zumindest auch) das 
Gehirn besiedeln. In Mitteluropa steht hier sicherlich 
Toxoplasma gondii im Vordergrund, aber auch Naegleria 
fowleri, Acanthamoeba spp., Balamuthia mandrillaris 
und E. cuniculi kommen grundsätzlich in Mitteleuropa 
vor; Infektionen beim Menschen treten jedoch nur sehr 
selten auf. In den Tropen sind T. brucei gambiense, T. 
brucei rhodesiense, P. falciparum und selten auch E. his-
tolytica Erreger von Infektionen des ZNS.

Verschiedene Vertreter der Gattung Acanthamoeba 
können – vor allem bei Kontaktlinsenträgern – im Auge 
parasitieren und hier die Acanthamoeba-Keratitis her-
vorrufen. Außerdem ist das Auge (nicht zuletzt aufgrund 
seiner immunprivilegierten Natur) auch eine wichtige 
Lokalisation von T. gondii.

Toxoplasma gondii – Toxoplasmose (Systematische 
Gruppe: Chromalveolata/Apicomplexa)

T. gondii kommt bei zahlreichen Säugetieren und Vögeln 
vor und ist beim Menschen der Erreger der Toxoplasmose. 
Je nach Region und Alter sind bis zu 80 % der Bevölkerung 
mit T. gondii infiziert. Die Toxoplasma-Infektion verläuft 
beim Immungesunden in der Regel asymptomatisch. 
Beim Ungeborenen nach diaplazentarer Infektion und 
beim Immunsupprimierten hingegen kann eine unbe-
handelte T. gondii-Infektion zu einer lebensbedrohenden 
Krankheit führen (pränatale Toxoplasmose bzw. postna-
tale Toxoplasmose bei Immunsupprimierten). In Öster-
reich sind derzeit etwa 65 % der schwangeren Frauen 
T. gondii-seronegativ, in 3–6/1000 Schwangerschaften 
kommt es zu einer Serokonversion und in 1/10.000 zu einer 
pränatalen Infektion [22]. Die pränatale Toxoplasmose ist 
in Österreich allerdings dank des 1975 eingeführten Scree-

Abb. 6 Acanthamoeba sp. Trophozoiten. Balken: 10 µm. Ma-
terial: Kultur. Orig.
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Wasser in die Nase zulässt. N. fowleri ist thermophil und 
kommt deshalb in künstlich erwärmten Gewässern, wie 
eben Schwimmbädern und Badeteichen, aber auch rund 
um Kühlwasserauslässe von Kraftwerken in besonders 
hohen Dichten vor.

Protozoen in der Haut

Die Haut ist vor allem bei den Erregern der Hautleishma-
niosen die Hauptlokalisation. Aber auch Akanthamöben 
können bei Immunsupprimierten als Erreger von Hautlä-
sionen auftreten. (Beschreibung der Erreger: siehe oben.)

Protozoen im Urogenitaltrakt

Die Trichomonaden sind als einzige Parasiten des Men-
schen Erreger einer reinen Geschlechtskrankheit. Sie 
kommen bei der Frau vor allem in der Vagina und im 
Gebärmutterhals (selten in Urethra, Harnblase und Ute-
rus), beim Mann unter der Vorhaut, in der Harnröhre 
und in der Prostata vor.

Trichomonas vaginalis – Trichomonose 
(Systematische Gruppe: Excavata/Parabasalia)

T. vaginalis (Abb. 9) ist weltweit verbreitet und gehört 
neben Toxoplasma gondii und Giardia duodenalis zu den 
drei häufigsten pathogenen Protozoen in Mitteleuropa. 
Die weltweite Zahl von jährlichen Neuinfektionen wird 
auf 276 Mio. geschätzt [26]. Abhängig vom vorherrschen-
den Lebens- und Hygienestandard und der Promiskuität 

die Erreger nach Eintritt an sogenannten Primärfoci 
(meist Haut oder Lunge) über den Blutweg in das ZNS. 
Es können aber auch bereits an diesen Primärfoci Ent-
zündungen auftreten, die Acanthamoeba-Hautläsionen 
und die Acanthamoeba-Pneumonie. Auch Balamuthia 
mandrillaris, eine mit den Akanthamöben verwandte 
Amöbe, kann bei Immunsupprimierten zu GAE führen 
[24]. Bei beiden Amöben sind sowohl die Trophozoiten 
als auch die Zysten (Acanthamoeba: 15–20 µm, Balamut-
hia: 6–30  µm) potentiell infektiös, den Zysten kommt 
allerdings wegen ihrer hohen Widerstandsfähigkeit eine 
besondere Rolle zu. Akanthamöben und auch B. man-
drillaris kommen weltweit vor, die Infektion erfolgt ver-
mutlich über Leitungs- und/oder Badewasser oder auch 
über die Luft.

Naegleria fowleri – Primäre Amöben-
Meningoenzephalitis (Systematische Gruppe: 
Excavata/Heterolobosea)

Auch N. fowleri (Abb. 8) ist weltweit verbreitet und kann 
beim Menschen die sogenannte Primäre Amöben-Me-
ningoenzephalitis (PAME) hervorrufen, eine akute Ent-
zündung des Gehirns, die meist innerhalb weniger Tage 
zum Tod führt. Die Infektion erfolgt, wenn beim Baden 
kontaminiertes Wasser in die Nase gelangt. Die Naeg-
leria-Trophozoiten (7–15  µm) dringen dann über den 
Riechnerv in das Gehirn vor und breiten sich dort zen-
tripetal aus. Naegleria-Zysten überleben Austrocknung 
im Allgemeinen nicht, können aber in feuchtem Milieu 
lange Zeit überdauern. Weltweit sind etwa 250 PAME-
Fälle dokumentiert. Aus Österreich, Deutschland und der 
Schweiz sind bisher keine Fälle bekannt geworden, doch 
muss man grundsätzlich mit der Möglichkeit solcher 
Infektionen rechnen. In Tschechien traten in den 1960er 
Jahren mehrere letale PAME-Fälle auf [25]. Weltweit 
betrafen bisher die allermeisten Fälle Kinder, allerdings 
ist dies vermutlich darauf zurückzuführen, dass Kinder 
häufiger schwimmen gehen und zudem in der Regel eher 
ein Badeverhalten zeigen, welches das Eindringen von 

Abb. 7 Acanthamoeba-Keratitis. (Foto: Professor Talin Bar-
isani, aus Walochnik und Aspöck 2014)

 

Abb. 8 Naegleria fowleri. Trophozoit. Balken: 10 µm. Material: 
Hirnbiopsie. Orig.
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sind in manchen Teilen der Welt bis zu 50 % der sexuell 
aktiven Bevölkerung Träger von T. vaginalis. Aus Mittel-
europa gibt es keine genauen Zahlen, in einer kürzlich 
durchgeführten groß angelegten Studie in Nordeuropa 
gaben 1,5 % der befragten Frauen an, bereits eine T. vagi-
nalis-Infektion durchgemacht zu haben [27]. Obwohl 
beide Geschlechter gleichermaßen infiziert werden, 
kommt es meist nur bei der Frau zu einer tatsächlichen 
Symptomatik. Der Mensch ist der einzige natürliche 
Wirt, und die Übertragung erfolgt fast ausschließlich 
beim Geschlechtsverkehr direkt von Mensch zu Mensch. 
T. vaginalis bildet keine Zysten aus, Wasser als Infek-
tionsquelle spielt also nur eine ganz untergeordnete 
Rolle, aber Trichomonaden können in nicht-gechlortem 
Badewasser einige Stunden überleben [28].

Protozoen in anderen Organen

Grundsätzlich kann nahezu jedes Organ von Protozoen 
befallen werden, und einige Protozoen gelangen im 
Laufe einer fortschreitenden Infektion, zumeist auf dem 
Blutweg, in eine Vielzahl verschiedener Organe. E. his-
tolytica kann in die Darmwand eindringen und schließ-
lich durch hämatogene Streuung die Leber erreichen, wo 
sie den sogenannten Amöben-Leberabszess, als wich-
tigste Form einer extraintestinalen Amöbose hervorruft. 
Außerdem gelangen auch T. cruzi, die Erreger der Vis-
zeralen Leishmaniose, und auch die Plasmodien in die 
Leber. Bei Pneumocystis jiroveci, bei dem es sich aber, 
wie man heute weiß um einen Pilz handelt, ist die Lunge 
die Hauptlokalisation. Auch Akanthamöben gelangen 
über die Luft in die Lunge, und schließlich können ver-
schiedene Mikrosporidien (ebenfalls eigentlich den Pil-
zen zuzurechnen) in die Lunge disseminieren.

Abb. 9 Trichomonas vaginalis. Trophozoiten. Balken: 10 µm. 
Material: Ausstrich. Orig.
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