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Humanpathogene Protozoen im und am Wasser*

J u l i a W A L O C H N I K & H o r s t A S P Ö C K

Abstract: Waterborne and water-associated protozoa of medical importance. Protozoa is a collective term for unicellular, eu-
karyotic, and heterotrophic microorganisms lacking a cell wall in the strict sense (but often possessing a thick glycokalyx associ-
ated with the cell membrane). They belong to phylogenetically extremely distant taxa: Excavata, Chromalveolata and Amoebo-
zoa. In addition, medical protozoology also treats other microorganisms not included among the protozoa: microsporidia (fungi)
and Blastocystis hominis (Chromista).
Water is of utmost importance as a medium of infection by ingestion as well as a medium of distribution for microorganisms. This
has had a great impact on the evolution of parasites, and particularly also the parasitic protozoans of humans. This effect – in the
sense of a coevolution – was possibly enhanced at a very early period when the ancient Hominini spent a large part of the day in
the water searching for food (fish, mollusks, crustaceans, possibly plants), which may – according to a remarkable new hypothe-
sis of NIEMITZ – have led to the development of the upright gait. This hypothesis is well supported from the view of medical par-
asitology with respect to several anthropostenoxenic helminths. In addition, several infections caused by protozoa which are di-
rectly or indirectly associated with water.
For the infection as well as the distribution of protozoa via drinking water the “invention” of resistant cysts which withstand os-
motic differences was a key adaption. The cysts survive distribution in water for long periods of time, sometimes years, before
reaching the host. The invention of a cyst stage is a strategy of evolution that occurred several times independently. Therefore,
cysts are to be found in totally different protozoan taxa: Giardia lamblia, Cryptosporidium hominis, Isospora belli, Cyclospora cayeta-
nensis, Toxoplasma gondii, Balantidium coli, Entamoeba histolytica and other organisms dealt with by medical protozoology. Other
body openings and skin lesions also offer the possibility for protozoa to infect humans: e.g. Trichomonas vaginalis, Naegleria fowleri,
Acanthamoeba spp. and Balamuthia mandriallaris. Moreover, those protozoa are indirectly associated with water in that they are
transmitted by mosquitoes (whose development depends on water), namely the Plasmodium species. Of these, P. falciparum caus-
es malaria tropica which is among the three infectious diseases with the highest lethality worldwide.

Key words: Cysts, parasites, protozoa, vectors, waterborne.
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1 Einführung

Wäre er nicht so praktisch, dieser Begriff „Protozo-
en“, so sollte er eigentlich nicht mehr verwendet wer-
den, ist er doch – wie die molekularbiologisch-geneti-
schen Untersuchungen der vergangenen 20 Jahre end-
gültig ans Tageslicht gebracht haben – nichts anderes
als ein Kollektivname für alle einzelligen, heterotro-
phen eukaryoten Organismen ohne Zellwand und da-
mit als Taxon ein polyphyletisches mixtum composi-
tum. Manche lange verwendeten, schon in den Gym-
nasien (und zum Teil noch heute) gelehrte Begriffe –
wie etwa Flagellaten, Geißeltierchen, Amöben – haben
heute keinen realen oder einen stark veränderten In-
halt.

In der Biologie trägt man diesen Erkenntnissen zu-
nehmend Rechnung und verwendet mehr und mehr nur
jene taxonomischen Begriffe, die Monophyla bezeich-
nen – also z.B. Excavata, Parabasalia, Heterolobosa, Eu-
glenozoa, Alveolata, Apicomplexa, Amoebozoa, Lobo-
sea. Allerdings wird in den biologischen Disziplinen der
Begriff „Protista“ (Protisten) noch immer verwendet,
obwohl auch ihm keine phylogenetische Realität zu-
kommt, umfasst er doch nicht nur alle Protozoen, son-
dern darüber hinaus noch andere eukaryote einzellige
Organismen (z.B. manche „Algen“, die ebenfalls kein
Monophylum sind).

In der Medizin – sowohl in der Humanmedizin als
auch in der Veterinärmedizin – ist der Begriff Protozoa
nach wie vor fest etabliert und wird es gewiss noch eini-
ge Zeit bleiben. In ihm werden alle jene im Menschen
parasitierenden, also notwendigerweise heterotrophen
Organismen zusammengefasst, die – wie oben erwähnt –
eukaryote Einzeller sind und keine Zellwand, sondern
nur eine Zellmembran (meist allerdings mit komplexer
Glykokalyx mit Proteinen, Lipoproteinen, Glykoprotei-
nen und Polysacchariden) besitzen.

Folgende große Taxa, deren Monophylie heute all-
gemein anerkannt ist und die medizinisch relevante
Spezies enthalten, sind in diesen „Protozoa“ vereinigt:

• Diplomonada (z.B. Giardia)
• Parabasalia (z.B. Trichomonas)
• Heterolobosa (z.B. Naegleria)
• Euglenozoa (z.B. Leishmania, Trypanosoma)
• Apicomplexa (z.B. Toxoplasma, Cryptosporidium,

Isospora, Cyclospora, Plasmodium, Babesia)
• Ciliophora (z.B. Balantidium)
• Amoebozoa (z.B. Entamoeba, Acanthamoeba)

Man sollte sich vor Augen halten, dass die phyloge-
netischen Beziehungen dieser Gruppen zueinander zum
größten Teil ungeklärt sind, und dass jedenfalls der
Mensch mit einem Karpfen weitaus näher verwandt ist,
als etwa die Erreger der Malaria mit den Erregern der
Schlafkrankheit (WALOCHNIK & ASPÖCK 2002).

Bis vor wenigen Jahren zählte man noch etliche me-
dizinisch relevante, eukaryote, einzellige Mikroorganis-
men zu den Protozoen, deren systematische Zugehörig-
keit zu den Pilzen (oder einem übergeordneten Taxon)
heute als gesichert gilt: Pneumocystis spp. und die Mikro-
sporidien mit mehreren humanpathogenen Spezies eini-
ger Genera (siehe Kapitel 2.1.9)1. Außerdem wurde den
Protozoen, und zwar meist den Amöben, ein häufiger
Darmparasit – Blastocystis hominis – zugeordnet. Heute
wissen wir, dass B. hominis ein Angehöriger der Chromis-
ta, also der Schwestergruppe der Alveolata, ist (CAVA-
LIER-SMITH 1998). Trotzdem werden all diese Mikroorga-
nismen nach wie vor von der medizinischen Parasitologie
und im Besonderen von der medizinischen Protozoologie
betreut. So soll es auch in dieser Übersicht geschehen.

Ingesamt sind derzeit etwa 70 humanpathogene Pro-
tozoen beschrieben (ASPÖCK & WALOCHNIK 2002,
2007), und bei einem nicht unerheblichen Teil davon
infiziert sich der Mensch über orale Aufnahme von oder
durch Kontakt mit kontaminiertem Wasser (Tab. 1).
Außerdem sind natürlich auch durch Vektoren übertra-
gene Protozoen, wie beispielsweise die Malaria-Erreger,
mit Wasser assoziiert, da die Vektoren, also im Falle der
Plasmodien Stechmücken des Genus Anopheles, Süßwas-
ser für ihre Entwicklung brauchen. Laut Schätzungen der
WHO sind nahezu zwei Milliarden Menschen mit Pro-
tozoen infiziert; und zumindest 1,5–2,0 Millionen Men-
schen, möglicherweise über 3,2 Millionen, sterben jedes
Jahr an einer Protozoen-Infektion. Viele dieser Infektio-
nen kommen aufgrund ihres fäko-oralen Übertragungs-
weges nur dort vor, wo schlechte Hygiene-Bedingungen
herrschen, ihre Verbreitung korreliert deshalb häufig mit
dem sozioökonomischen Status einer Region.
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* Wir widmen diese Arbeit mit Freude und in großem Respekt Herrn
Univ.-Prof. Dr. Wilhelm FOISSNER zu seinem 60. Geburtstag (18. Au-
gust 2008). Wir beide kennen Professor FOISSNER – unseren unter-
schiedlichen Lebensaltern entsprechend – unterschiedlich lange, aber
jedenfalls seit vielen Jahren, und wir bewundern seit jeher sein gerade-
zu riesiges und weiter wachsendes wissenschaftliches Opus, mit dem er
durch eine ungeheure Fülle von neuen Erkenntnissen der Protozoolo-
gie insgesamt und der Ciliaten-Kunde im Besonderen seinen Stempel
aufgedrückt, neue Wege beschritten und für viele junge Wissenschaft-
ler neue Forschungswege erschlossen hat. Wir haben ihn auf mehreren
Symposien, Tagungen und Kongressen als einprägsamen, souveränen
Streiter für seine wissenschaftlichen Überzeugungen kennengelernt;
die Diskussion mit ihm war stets ein intellektuelles Vergnügen. Und
wir haben immer wieder mit großer Genugtuung – und als Österreicher
durchaus auch mit Stolz – die außerordentliche Achtung, ja geradezu
Verehrung, die ihm international zuteil wird aufgenommen. Unsere
Kontakte mit ihm empfinden wir als menschliche und wissenschaftli-
che Bereicherung und möchten dies gerade auch an dieser Stelle dank-
bar zum Ausdruck bringen.
Wir wünschen Herrn Professor FOISSNER von ganzem Herzen eine lan-
ge und glückliche, erfüllte Zukunft!

1
Die Mikrosporidien sind möglicherweise die Schwestergruppe der Pil-

ze (HIRT et al. 1999; SCHLEGEL & SCHMIDT 2007).
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Spezies Infektionsweg Hauptlokalisation
Metamonada

Giardia lamblia Orale Aufnahme von Zysten Darm

Axostylata
Trichomonas vaginalis Venerisch, durch Trophozoiten Urogenitaltrakt

Heterolobosa
Naegleria fowleri Eindringen der Trophozoiten in die nasale Mukosa beim Schwimmen ZNS

Alveolata
Cryptosporidium hominis Orale Aufnahme von Oozysten Darm

Toxoplasma gondii Orale Aufnahme von Oozysten Muskulatur/ZNS

Isospora belli Orale Aufnahme von Oozysten Darm

Cyclospora cayetanensis Orale Aufnahme von Oozysten Darm

Plasmodium spp. Übertragung der Sporozoiten durch wasserassoziierte blutsaugende Arthropoden Leber/Blut

Balantidium coli Orale Aufnahme von Zysten Darm

Amoebozoa
Acanthamoeba spp. Eindringen der Trophozoiten in Hautläsionen/ Mikroläsionen in der Cornea Auge/ZNS

Entamoeba histolytica Orale Aufnahme von Zysten Darm/Leber/ZNS

Chromista
Blastocystis Orale Aufnahme von Sporen Darm

Fungi
Mikrosporidien Orale Aufnahme von Sporen Darm/andere Organe

Tabelle 1: Systematischer Überblick über die wichtigsten wasserassoziierten Protozoen des Menschen (modifiziert nach WALOCHNIK &
ASPÖCK 2002).

Der erste wasserassoziierte protozooische Parasit der
entdeckt wurde, war Giardia lamblia, den Antony VAN

LEEUWENHOEK 1681 mit dem von ihm „erfundenen“ Mi-
kroskop in seinem eigenen diarrhöischen Stuhl fand
und anschließend in einem Brief an seinen Freund Ro-
bert HOOKE genau beschrieb (Abb. 1; der Name G. lam-
blia wurde allerdings erst 1915 von KOFOID und CHRIS-
TIANSEN etabliert). In den nächsten Jahrhunderten folg-
ten: die Trichomonaden, die 1773 von MÜLLER erstmals
beschrieben wurden (Trichomonas tenax; T. vaginalis
DONNÉ, 1836); die Mikrosporidien, die 1857 von NÄGE-
LI als Parasiten von Seidenraupen entdeckt wurden (die
erste gesicherte Fallbeschreibung beim Menschen er-
folgte aber erst 1959 durch MATSUBAYASHI und Kolle-
gen), ebenfalls 1857 Balantidium coli (Abb. 2), beschrie-
ben von MALMSTEN, der es im Stuhl von Durchfallkran-
ken fand (Balantidium CLAPARÈDE & LACHMANN, 1858;
B. coli STEIN, 1863); Entamoeba histolytica, die 1875 von
Fedor Alexandrovitsch LÖSCH als Erreger von chroni-
schen Durchfällen entdeckt wurde (E. histolytica
SCHAUDINN, 1903) (Abb. 3); die Malaria-Erreger (Plas-
modium falciparum LAVERAN, 1880, P. malariae FELETTI

& GRASSI, 1889, P. vivax GRASSI & FELETTI, 1890, P.
ovale STEPHENS, 1922); Toxoplasma gondii NICOLLE &
MANCEAUX, 1908; und schließlich auch die Kryptospo-
ridien (das Genus Cryptosporidium wurde 1907 von TYZ-
ZER für von ihm aus Drüsengewebe von Mäusen isolier-
te Protozoen vorgeschlagen, 1912 isolierte er dann eine
deutlich kleinere Art aus dem Dünndarm von Mäusen
und nannte sie C. parvum), Isospora belli WENYON, 1923
und die Akanthamöben (die Gattung wurde 1931 von

VOLKONSKY etabliert). Die „jüngsten“ Arten unter den
hier zu besprechenden sind Cyclospora cayetanensis und
Balamuthia mandrillaris, die beide erst 1993 beschrieben
wurden (ORTEGA et al. 1993; VISVESVARA et al. 1993).
Während aber die Zyklosporen schon lange bekannt
waren (EIMER hat bereits 1870 einen Darmparasiten des
Maulwurfs beschrieben, der 1902 von SCHAUDINN Cy-
clospora caryolytica genannt wurde; das Genus war 1881
von SCHNEIDER etabliert worden) und seit den späten
1970er Jahren auch als Parasiten des Menschen etab-
liert waren, ist B. mandrillaris, die derzeit einzige Spezies
ihrer Gattung, tatsächlich 1993 erstmals isoliert worden
– aus dem Gehirn eines im Zoo von San Diego verstor-
benen Mandrills.

Die wichtigsten wasserassoziierten humanpathoge-
nen Protozoen sind sicherlich die Entamöben einerseits
und die Plasmodien andererseits – und diese beiden re-
präsentieren auch sehr gut die zwei grundsätzlich unter-
schiedlichen Infektionswege. Mit Entamöben infiziert
sich der Mensch, wenn er fäkal verunreinigtes Wasser
(und/oder andere Lebensmittel) oral aufnimmt (Abb. 4).
Die Plasmodien hingegen werden von zahlreichen Ano-
pheles-Arten beim Blutsaugen mit dem Speichel auf den
Menschen übertragen (Abb. 5). Eine ganze Reihe der
wasserassoziierten Protozoen zählt zu den Opportunis-
ten, wie etwa die Kryptosporidien, die Mikrosporidien
oder auch (zumindest was die Infektion des ZNS be-
trifft) die Akanthamöben und Balamuthia mandrillaris –
all diese sind weit verbreitet, sind für immungesunde In-
dividuen relativ harmlos, können aber bei Immunsup-
primierten zum Teil schwere und auch lebensgefährliche
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Die Verbreitung der jeweiligen Parasiten ist eng an
den Lebenszyklus und die Anzahl der potentiellen Wirte
gebunden. Für T. vaginalis ist der Mensch der einzige
Wirt, und da dieser Parasit keine Phase seines Lebenszy-
klus im Freien verbringt, ist er nicht an Umweltfaktoren
gebunden – er kommt überall dort vor, wo es Menschen
gibt. Auch die menschlichen Plasmodien sind human-
spezifisch, allerdings ist der Mensch hier ja nicht der ein-
zige Wirt, sondern nur der einzige Zwischenwirt. Die
Endwirte sind für alle vier beim Menschen vorkommen-
den Plasmodien-Arten mehrere Spezies des Genus Ano-
pheles. Die Verbreitung der Malaria ist also an das Vor-
kommen der wasserassoziierten Anophelen gebunden,
und die unterschiedlichen Anopheles-Arten sind durchaus
nicht gleichermaßen als Vektoren der Plasmodien geeig-
net. Darüber hinaus ist die Entwicklung der Plasmodien
in den ektothermen Mücken abhängig von der Umge-
bungstemperatur, weshalb die Übertragung der Malaria in
wärmeren Regionen wesentlich effizienter ist als in kälte-
ren. All jene Protozoen, die fäko-oral übertragen werden,
brauchen ein Dauerstadium, um zumindest für gewisse
Zeit im Freien überleben zu können. Die Widerstandsfä-
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Abb. 1: Intestinale Protozoen des Menschen (Tafel I aus
DOBELL & O’CONNOR 1921).

Abb. 2: Balantidium coli (aus HARTMANN & SCHILLING 1917).

Abb. 3: Intestinale Amöben des Menschen (Tafel I aus DOBELL 1919).

Erkrankungen hervorrufen. Die wichtigsten sind hier si-
cherlich die Kryptosporidien, da sie eine ausgesprochen
hohe Letalität bei Immunsupprimierten bedingen – bei
über 50 % der mit Kryptosporidien infizierten Immun-
supprimierten führt diese Infektion letztlich zum Tod.

Die Lebenszyklen der verschiedenen wasserassoziier-
ten Protozoen sind durchaus sehr unterschiedlich. Wäh-
rend viele der oral mit kontaminiertem Trinkwasser
übertragenen Protozoen relativ einfache Lebenszyklen
mit einem Trophozoitenstadium (primär im Wirt) und
einem Dauerstadium (Zysten, Oozysten oder Sporozys-
ten), welches das Überleben und die Verbreitung im
Freien ermöglicht, aufweisen, haben vektorübertragene
Protozoen meist sich zum Teil drastisch unterscheiden-
de, an den jeweiligen Wirt angepasste Formen; Plasmo-
dien machen zudem noch, wie auch andere Apicomple-
xa, in ein und demselben Wirt eine Stadienkonversion
durch (Abb. 5). Trichomonas vaginalis hingegen, welche
direkt von Mensch zu Mensch übertragen wird,
„braucht“ keine Zyste und weist also nur ein einziges
Stadium, den Trophozoiten, auf.
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higkeit dieser Dauerstadien ist aber sehr unterschiedlich.
Während Entamöben-Zysten nur einige Monate überle-
ben und recht empfindlich gegenüber Trockenheit sind,
können Akanthamöben-Zysten Jahre und sogar Jahr-
zehnte überdauern und sind gegen Austrocknung resis-
tent – sie können sogar in heißem Wüstensand überle-
ben. Die Oozysten der Kryptosporidien sind in der Lage,
Standard-Desinfektionsmaßnahmen zu überstehen – und
sind deshalb sogar in aufbereitetem Trinkwasser häufig zu
finden. Auch ist das Vorkommen von potentiell pathoge-
nen Protozoen durchaus nicht auf das Süßwasser be-
schränkt; Akanthamöben beispielsweise kommen, zu-
mindest im Zystenstadium, auch häufig im Meerwasser
vor. Ein weiterer wichtiger Faktor ist die infektiöse Dosis,
und hier stechen auch wieder die Kryptosporidien hervor:
Man nimmt an, dass eine einzige Oozyste ausreicht, um
beim Immunsupprimierten zu einer (lebensbedrohlichen)
Infektion zu führen (SMITH & ROSE 1998). Und dabei
muss man bedenken, dass beispielsweise ein mit Crypto-
sporidium parvum infiziertes Schaf bis zu 106 Oozysten pro
Gramm Kot (!) ausscheiden kann. Bei Giardien, Krypto-
sporidien, Cyclospora cayetanensis und Mikrosporidien
spielt auch die „Anreicherung“ in Wasser-filtrierenden
Mollusken für die Verbreitung (und eventuell auch für
die Infektion des Menschen) eine Rolle.

Über 300 wasserassoziierte Ausbrüche von Proto-
zoen-Infektionen sind dokumentiert, wobei die Krypto-
sporidien und Giardia lamblia für die weitaus meisten die-
ser Epidemien verantwortlich waren, gefolgt von Ent-
amoeba, Cyclospora, Toxoplasma und Isospora (KARANIS et
al. 2007). Der vermutlich erste Ausbruch dieser Art war
jener von 1965/66 durch Giardia lamblia hervorgerufene
in Aspen (Colorado, USA). Cryptosporidium war die Ur-
sache für den größten bekannten (epidemieartigen) Aus-
bruch einer gastrointestinalen Erkrankung, welcher 1993
in Milwaukee (Wisconsin, USA) zu 403.000 Fällen von
Kryptosporidiose führte, 10 Menschen das Leben kostete
und auf zwei kontaminierte Trinkwasseraufbereitungsan-
lagen zurückzuführen war (MAC KENZIE et al. 1994). Aus
Australien ist auch ein Schwimmbadwasser-assoziierter
Ausbruch von Kryptosporidiose bekannt, bei dem im-
merhin 70 Menschen erkrankten (LEMMON et al. 2006).
Schwimmbad-assoziierte Epidemien treten auch bei G.
lamblia immer wieder auf.

Zahlreiche parasitische Protozoen haben, nicht zu-
letzt aufgrund ihrer parasitischen Lebensweise, besondere
Zellorganellen. Manche haben ihre Mitochondrien in
Anpassung an eine anaerobe Lebensweise verloren bzw.
in andere Zellorganellen, wie etwa die Hydrogenosomen
der Trichomonaden oder die Mitosomen der Entamöben,
umgewandelt (MÜLLER 1992; TOVAR et al. 1999). Alle
Apicomplexa weisen am Vorderende der Zelle einen Api-
kalkomplex auf, der für die Zellinvasion von essentieller

Bedeutung ist und aus drei sekretorischen Organellen
(Mikroneme, Rhoptrien und Dichte Granula), einem po-
laren Ring und einem „microtubular organizing centre“
mit noch unbekannter Funktion besteht. Außerdem ha-
ben die Apicomplexa ein Plastid-ähnliches DNA-halti-
ges Zellorganell, den sogenannten Apikoplasten, welcher
von 3–5 Zellmembranen umgeben ist und durch Aufnah-
me eines Eukaryoten samt dessen Plastid entstanden ist.
Da der Apikoplast „pflanzlichen Ursprungs“ und auf die
Gruppe der Apicomplexa beschränkt ist, erhofft man sich
hier neue Angriffsmoleküle für Herbizid-artige Therapeu-
tika, auf der Basis der Beeinflussung der Fettsäure-Syn-
these, die im Apikoplasten über den in Pflanzen üblichen
Typ II-Weg abläuft und nicht wie beim Menschen über
den Typ I-Weg (DE SOUZA 2002).

2 Infektionswege

Die zwei wichtigsten Infektionswege für Protozoen
sind die orale Aufnahme des Parasiten einerseits und die
perkutane Übertragung durch blutsaugende Arthropo-
den andrerseits. Die Hauptlokalisationen für Protozoen
im Menschen sind also der Gastrointestinaltrakt und
das Blut. Die Protozoen haben allerdings noch zahlrei-
che andere Wege erschlossen, um in ihren Wirt zu ge-
langen. Außerdem können sie im Laufe einer fortschrei-
tenden Infektion, zumeist auf dem Blutweg, in eine
Vielzahl verschiedener Organe gelangen.
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Abb. 4: Zyklus von
Entamoeba
histolytica. Aus ECKERT

& DEPLAZES in KAYSER et
al. 2005, mit
freundlicher
Genehmigung des
Georg Thieme
Verlags.
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Abb. 5: Zyklus von Plasmodium falciparum. (A) Geschlechtliche Entwicklung in der Anopheles, 1a: Gametozyten,
1b: Gameten, c: Befruchtung, d: Zygote, e: Ookinet, f: Oozyste, g: Sporozyste, h: platzende Sporozyste, i: Sporo-
zoiten, 2a: stechende Anopheles, 2b: Sporozoit; (B) Präerythrozytäre Entwicklung in menschlichen Hepatozyten,
3-7 exoerythrozytäre Stadien, bei P. vivax: möglicher Befall aus Hypnozoiten; (C) Erythrozytäre Entwicklung, 8-9:
Schizonten (Ringstadien), 10: junger Schizont, 11: Morulastadium mit Merozoiten, 12: freiwerdende Merozoiten
befallen weitere Erythrozyten und werden z.T. wieder zu Schizonten und z.T. zu Gametozyten, 13: Gametozyten.
Aus PIEKARSKI 1987, mit freundlicher Genehmigung von Springer Science+Business Media.
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Der einfachste und deshalb auch häufigste Infekti-
onsweg, den sich wasserassoziierte Protozoen zunutze ge-
macht haben, ist die orale Aufnahme von Dauerstadien.
So gelangen die Zysten von Entamoeba histolytica oder
Giardia lamblia, die Oozysten von Toxoplasma gondii oder
Cryptosporidium hominis oder aber die Sporen von Mi-
krosporidien mit (fäkal) kontaminiertem Trinkwasser in
den Wirt. Sie alle gelangen zunächst in den Gastrointes-
tinaltrakt, und die meisten bleiben auch dort, nicht zu-
letzt deshalb, weil diese Lokalisation eine ganze Reihe
von Vorteilen bietet. Der menschliche Darm stellt für
Parasiten ein nährstoffreiches Habitat dar und kann au-
ßerdem zur weiteren Verbreitung des Parasiten auch sehr
leicht wieder verlassen werden. Typische Darmprotozoen
sind Entamoeba histolytica, Giardia lamblia, Cryptosporidi-
um hominis, Isospora belli, Balantidium coli und Blastocys-
tis hominis (Abb. 1, z.T. mit Synonymen). Nur wenige
dieser Parasiten dringen im weiteren Verlauf der Infekti-
on auch in andere Organe vor, so etwa Entamoeba histo-
lytica, die aufgrund ihrer Eigenschaft Gewebe aufzulösen,
in etwa 10% der klinisch manifesten Infektionen
schließlich in den Blutkreislauf und dann in die Leber
(oder auch in das Zentralnervensystem; ZNS) gelangt.
Oder Toxoplasma gondii, welches ebenfalls über den Blut-
weg in verschiedene Organe gelangt und sich dort in die
jeweiligen Zellen zurückzieht, also intrazellulär wird.

Einige Protozoen dringen bei Kontakt mit Wasser
über die Haut/Schleimhaut oder auch über die Cornea
in den Wirt ein. Naegleria fowleri gelangt beim Schwim-
men in den Nasopharyngealtrakt und dringt dann über
die Nasenschleimhaut und den Riechnerv in das ZNS
vor. Akanthamöben können ebenso wie Balamuthia
mandrillaris bei Kontakt mit Wasser über Läsionen in der
Haut in den Blutkreislauf und in der Folge in grundsätz-
lich alle Organe, vor allem aber das ZNS gelangen. Au-
ßerdem können Akanthamöben über Mikroläsionen in
der Cornea in das Auge eindringen und dort eine oft
schwer verlaufende Keratitis hervorrufen.

Ein ganz anderer, aber sehr häufig von Protozoen ge-
nutzter Infektionsweg ist jener über blutsaugende Ar-
thropoden. Und da viele dieser Arthropoden Wasser für
ihren Entwicklungszyklus benötigen – ohne Wasser kei-
ne Anopheles und ohne Anopheles keine Malaria – ist
auch das Vorkommen dieser Protozoen-Infektionen eng
an Wasser gebunden. Die Erreger gelangen nach Ver-
mehrung im jeweiligen Vektor beim Blutsaugen in den
Menschen, und zwar in der Regel direkt ins Blut. Auch
das Blut bietet ein reichhaltiges Nährstoffangebot und
zudem die Möglichkeit, über blutsaugende Arthropoden
den Wirt wieder zu verlassen. Die verschiedenen Plas-
modien-Arten gelangen mit dem Blut zunächst in die
Leber, bevor sie nach einer ungeschlechtlichen Ver-
mehrungsphase wieder ins Blut zurückkehren und dann
in den Erythrozyten ihren Zyklus fortsetzen.

2.1 Orale Aufnahme von Wasser

2.1.1 Giardia lamblia

Giardia lamblia (Abb. 6) lebt extrazellulär im Darm
des Menschen und einer ganzen Reihe von Tieren und
wurde lange Zeit als harmloser Dünndarm-Kommensa-
le angesehen; heute gilt dieser Einzeller als häufiger Er-
reger von Durchfällen und Malabsorption und als häu-
figster Parasit weltweit. Giardia lamblia war vor allem in
den 70er Jahren in einige trinkwasserassoziierte Aus-
brüche von Massendurchfällen in Europa und den USA
involviert. Die höchste Prävalenz der Giardiose tritt bei
Kindern unter 10 Jahren in Entwicklungsländern auf;
außerdem gilt G. lamblia als häufiger Erreger von Reise-
durchfällen. In Mitteleuropa sind etwa 3–4% der Be-
völkerung mit G. lamblia infiziert und in vielen Ent-
wicklungsländern kann die Prävalenz bei bis zu 50%
liegen (THOMPSON 2000). Die Infektion erfolgt in ers-
ter Linie durch die orale Aufnahme von Zysten (9–12
µm) über kontaminiertes Trinkwasser (kontaminierte
Nahrungsmittel); die infektiöse Dosis liegt bei 10–100
Zysten, die Inkubationszeit beträgt 1–2 Wochen. Aller-
dings ist auch eine direkte Übertragung von Mensch zu
Mensch möglich, da die Zysten sofort nach der Aus-
scheidung infektiös sind. Die Zysten exzystieren im
Dünndarm, wo sich der Erreger an den Mikrovilli fest-
saugt und sich vom Darmschleim ernährt. Ein infizier-
ter Wirt scheidet mit jedem Stuhlgang Tausende Zysten
aus, welche in 4–10°C warmem Wasser viele Monate
lebensfähig bleiben. In den USA lassen sich in über
80% der Roh-Wasserproben Giardia-Zysten nachweisen
(MARSHALL et al. 1997). Die Zysten sind außerdem re-
lativ unempfindlich gegenüber Chlor- und UV-Desin-
fektion und überleben auch das Einfrieren durchaus für
einige Tage. Im Freiland kann eine jahreszeitliche Fluk-
tuation mit einem Gipfel im Spätsommer beobachtet
werden. Vor allem Schlechtwetterperioden mit Gewit-
tern und Stürmen führen durch das Ausschwemmen
der Felder zu einer Kontamination von Oberflächenge-
wässern.
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Abb. 6: Giardia lamblia. a: Trophozoit; b: Zyste. Original.

a b
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Über die Nomenklatur des beim Menschen vor-
kommenden Erregers (aber auch der bei Tieren nachge-
wiesenen Stämme, Arten, Phäna) besteht keine ein-
heitliche Meinung. Neben G. lamblia, werden nach wie
vor die Bezeichnungen G. duodenalis und G. intestinalis,
gelegentlich auch Lamblia als Gattungsname verwen-
det.

2.1.2 Cryptosporidium hominis

Von den derzeit 11 beschriebenen Cryptosporidium-
Arten sind für den Menschen vor allem C. hominis und
C. parvum von Bedeutung, und zwar in erster Linie als
Erreger von Durchfallerkrankungen. Die Kryptospori-
diose kommt weltweit vor, ist beim Immungesunden
meist selbstlimitierend, kann aber bei Kleinkindern und
insbesondere bei Immunsupprimierten zu langanhalten-
den und lebensbedrohenden Infektionen führen. Die
Kryptosporidien leben intrazellulär (genauer: epizellulär,
aber nicht intraplasmatisch) in den Epithelzellen, beim
Immunsupprimierten können sie auch disseminieren
und gelangen dann sehr häufig in die Lunge. Die Infek-
tion erfolgt zumeist durch die Aufnahme von Oozysten
(3,5–5,0 µm) mit kontaminiertem Trinkwasser, welche
ebenso wie die Giardia-Zysten sofort infektiös sind. Die
Inkubationszeit beträgt etwa eine Woche. Da ein infi-
zierter Wirt massenhaft Oozysten ausscheidet und da
diese ausgesprochen langlebig und außerdem resistent
gegenüber gängigen Infektionsmaßnahmen sind, führen
Kryptosporidien immer wieder zu epidemieartigen Aus-
brüchen. In Oberflächenwässern, die beispielsweise in
den USA zu über 80% Cryptosporidium-positiv sind,
können z.T. Konzentrationen von bis zu 5.800 Oozys-
ten/Liter nachgewiesen werden (SMITH & ROSE 1998).
Kryptosporidien können Temperaturen bis zu –22°C
überstehen und bleiben in Wasser etwa ein Jahr lang in-
fektiös. Sie werden in den USA derzeit als die wichtigs-
ten biologischen Verunreiniger von Wasser angesehen.
Die Kontrolle der Kryptosporidiose wird erschwert
durch eine problematische Diagnostik und das Fehlen
spezifischer Therapeutika.

2.1.3 Isospora belli

Isospora belli und I. natalensis sind die Erreger der
Isosporose, einer meist harmlosen Durchfallerkrankung.
Die Infektion erfolgt auf fäko-oralem Weg über die Auf-
nahme von Oozysten (20–25 µm). Die Oozysten brau-
chen für die Reifung 2–3 Tage im Freien und bleiben
dann mehrere Monate lang infektiös. Im Menschen
werden im Dünndarm die Sporozoiten frei, und diese
dringen dann in Epithelzellen der intestinalen Mukosa
ein. Für I. belli ist der Mensch offenbar der einzige Wirt.
Wiederum sind Immunsupprimierte in besonderem
Ausmaß betroffen.

2.1.4 Cyclospora cayetanensis

Cyclospora cayetanensis ist der Erreger von zumeist
selbstlimitierenden Durchfällen, insbesondere bei Kin-
dern. Die Erkrankung tritt häufig bei Reisen in weniger
entwickelte Länder auf. Die Infektion erfolgt über die
orale Aufnahme von Oozysten (8–10 µm), und zwar rei-
chen bereits sehr wenige Oozysten dafür aus. Allerdings
sind frisch ausgeschiedene Oozysten zunächst nicht in-
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Abb. 8: Balantidium coli. a:
Trophozoit; b: Trophozoit bei

Nahrungsaufnahme; c: Zyste. Original.

a b

c

Abb. 7: Toxoplasma gondii. a:
Tachyzoiten; b: Bradyzoiten in Zyste;

c: Oozyste. Original.

a

c

b
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fektiös, sie benötigen bei optimalen Bedingungen (25–
30°C) etwa zwei Wochen im Freien zur Sporulation. Im
Menschen invadieren sie die Epithelzellen des Dünn-
darms und durchlaufen dann in jeweils frischen Wirts-
zellen zwei Generationen mit asexueller Vermehrung,
bevor sie zu Mikro- und Makrogameten und schließlich
zur Zygote werden, aus welcher sich dann wieder eine
Oozyste bildet. Die wichtigste Infektionsquelle ist si-
cherlich kontaminiertes Trinkwasser, allerdings ist C.
cayetanensis vor allem durch einige mit dem Verzehr von
Himbeeren assoziierte Ausbrüche in den USA in den
späten 1990ern bekannt geworden. In endemischen Ge-
bieten lässt sich eine jahreszeitliche Fluktuation der
Fallzahlen mit der höchsten Prävalenz während der Re-
genzeit beobachten. Der Mensch ist der einzig bekann-
te Wirt. Die systematische Zugehörigkeit von C. cayeta-
nensis ist umstritten, einige molekularbiologische Studi-
en sprechen für eine Reklassifizierung als Eimeria-Art.

2.1.5 Toxoplasma gondii

Toxoplasma gondii (Abb. 7), der einzige Vertreter des
Genus, kommt bei zahlreichen Säugetieren und Vögeln
vor und ist beim Menschen der Erreger der Toxoplasmo-
se. Je nach Region und Alter sind bis zu 80% der Bevöl-
kerung mit T. gondii infiziert. Die Toxoplasmose verläuft
beim Immungesunden in der Regel asymptomatisch.
Beim Ungeborenen nach diaplazentarer Infektion und
beim Immunsupprimierten kann eine unbehandelte T.
gondii-Infektion allerdings zu einer lebensbedrohenden
Krankheit führen (pränatale Toxoplasmose bzw. postna-
tale Toxoplasmose bei Immunsupprimierten). In Öster-
reich sind derzeit etwa 35–37% der schwangeren Frauen
T. gondii-seropositiv, und in 3–6 Fällen pro 1000 Schwan-
gerschaften kommt es zu einer Erstinfektion während der
Schwangerschaft – in 1/10.000 zu einer pränatalen Infek-
tion (ASPÖCK et al. 2002, 2005). Die pränatale Toxoplas-
mose ist in Österreich allerdings dank des 1975 einge-
führten Screening-Programmes für schwangere Frauen zu
einem sehr seltenen Ereignis geworden (ASPÖCK & POL-
LAK 1992). Hingegen ist T. gondii weltweit einer der am
häufigsten vorkommenden Opportunisten bei AIDS-Pa-
tienten, vor allem mit zerebraler Manifestation, die un-
behandelt fast immer zum Tod führt. Die Übertragung er-
folgt durch orale Aufnahme von Oozysten (10–12 µm)
mit kontaminierten Lebensmitteln (einschließlich Trink-
wasser) oder aber durch den Genuss von rohem bzw. un-
genügend gekochtem Fleisch. Der Endwirt ist die Katze
(und andere Feliden), sie scheidet nach etwa 1–2 Wo-
chen (abhängig davon, mit welchem Stadium sie sich in-
fiziert hat) mit den Exkrementen die Oozysten aus. Die
Ausscheidung dauert etwa drei Wochen, wobei jede Kat-
ze insgesamt ungefähr 100 Millionen Oozysten abgibt. In
Mitteleuropa sind 1–2% aller Katzen Oozysten-Ausschei-
der. Etwa 50–60% der Katzen sind Toxoplasma-positiv,

haben also irgendwann einmal in ihrem Leben eine To-
xoplasma-Infektion durchgemacht (EDELHOFER &
ASPÖCK 1996). Die Oozysten entwickeln sich im Freien
durch Zutritt von Sauerstoff innerhalb von 2–4 Tagen zu
infektionstüchtigen Oozysten. Jede reife Oozyste enthält
zwei Sporozysten mit je vier Sporozoiten. In feuchtem
Milieu bleiben die Oozysten bis zu fünf Jahre infektiös
und können dann einerseits wieder von einer Katze oder
aber auch von anderen Säugetieren oder Vögeln, welche
funktionelle Zwischenwirte darstellen, aufgenommen
werden. Die wohl größte Rolle für die Verbreitung von T.
gondii spielen Kleinsäuger.

2.1.6 Balantidium coli

Balantidium coli (Abb. 8) ist der einzige Ciliat, der
beim Menschen zu einer klinischen Manifestation füh-
ren kann. Die Infektion erfolgt durch orale Aufnahme
von Zysten (50–60 µm) mit kontaminiertem Wasser
oder Nahrungsmitteln. Die Zysten exzystieren im Dick-
darm und können mitunter zu einer gefährlichen Coli-
tis führen. Die Quelle der Zysten sind meist Schweine,
die auch den Hauptwirt des Parasiten darstellen.

2.1.7 Entamoeba histolytica

Entamoeba histolytica (Abb. 9) ist weltweit verbreitet,
und entgegen der gängigen Auffassung ist die Amöben-
ruhr nicht ausschließlich eine Tropenkrankheit. Bei dem
ersten beschriebenen Fall einer tödlichen E. histolytica-
Infektion handelte es sich um einen Bauern aus St. Pe-
tersburg (etwa 60° nördlicher Breite!). Es ist vielmehr so,
dass ein niedriger Hygienestandard die fäko-orale Über-
tragung begünstigt. Die Gebiete mit der höchsten Präva-
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Abb. 9: Entamoeba histolytica. a:
Trophozoit; b: zweikernige Zyste
ohne Chromidialkörper; c:
zweikernige Zyste mit
Chromidialkörper. Original.

ba

c
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lenz sind Indien, Südostasien, das südliche und westliche
Afrika und Zentral- und Südamerika. In endemischen
Gebieten sind bis zu 90% (in den USA etwa 0,9%) der
Einwohner Träger von E. histolytica und/oder E. dispar
(siehe 2.1.10). Eine E. histolytica-Infektion kann außer-
dem auch zu extraintestinalen Manifestationen, wie dem
Amöbenleberabszess oder der sekundären Amöbenme-
ningoenzephalitis führen. Weltweit sind etwa 50 Millio-
nen Menschen mit E. histolytica infiziert, und 100.000
davon sterben jedes Jahr. Die Infektion erfolgt über die
orale Aufnahme von reifen Zysten (10–16 µm). Die rei-
fen Zysten sind vierkernig und oft sind typische balken-
förmige Chromidialkörper erkennbar. Unreife Zysten
können noch Vakuolen und weniger als vier Kerne auf-
weisen. Die Zysten sind recht widerstandsfähig und kön-
nen in feuchtem Milieu lange Zeit überleben, beispiels-
weise in Wasser mehrere Monate, aber sogar unter Fin-
gernägeln immerhin noch etwa 45 Minuten. Im Dick-
darm entlässt die Zyste acht bewegliche Trophozoiten,

welche sich hier zunächst von Bakterien ernähren, erst
nach einiger Zeit beginnen die Amöben das Darmepi-
thel aufzulösen. Kontaminiertes Wasser ist sicherlich die
wichtigste Infektionsquelle, und da gerade in vielen Ent-
wicklungsländern das Trinkwasser häufig unbehandelt
und in vielen Fällen auch mit menschlichen Fäkalien
kontaminiert ist, sind dort die Infektionsraten besonders
hoch. Eine wichtige Rolle spielt dabei die Düngung der
Felder mit Fäkalien, die dann bei schweren Regenfällen
in die Oberflächenwässer abgeschwemmt werden.

2.1.8 Blastocystis hominis

Blastocystis hominis (Abb. 10) ist ein in der Regel
harmloser extrazellulärer Darmparasit des Menschen, er
kann aber, und zwar insbesondere bei Immunsuppri-
mierten, fakultativ pathogen werden und Diarrhöen
hervorrufen. Die Übertragung erfolgt vermutlich fäko-
oral über die Sporen (5–150 µm). Die Gattung Blasto-
cystis wird heute den Chromista zugerechnet (CAVALIER-
SMITH 1998; TAN 2004).

2.1.9 Mikrosporidien

Insgesamt sind bisher etwa 1.200 Mikrosporidien-
Spezies beschrieben worden. Mikrosporidien kommen
weltweit vor, leben obligat intrazellulär und können bei
nahezu allen Tiergruppen als Parasiten auftreten.
Humanpathogene Spezies kommen in den Genera En-
cephalitozoon, Enterocytozoon, Brachiola, Microsporidium,
Nosema, Pleistophora, Trachipleistophora und Vittaforma
mit unterschiedlicher Lokalisation vor und können bei
Immunsupprimierten zu z.T. schweren Krankheiten füh-
ren. Bei Immungesunden verläuft die Infektion asymp-
tomatisch oder selbstlimitierend. Die Prävalenzen lie-
gen zwischen 2–70%. Die Sporen (1,8–5,0 µm) gelan-
gen mit dem Stuhl (oder Urin/Sputum) ins Freie und
werden dann vom nächsten Wirt oral aufgenommen,
vermutlich häufig mit dem Trinkwasser.

2.1.10 Gering pathogene und apathogene Protozoen

Unter den Diplomonaden verdient Chilomastix mes-
nili Erwähnung. Die Art bildet Zysten, die auch das in-
fektiöse Stadium darstellen. Krankheitserscheinungen
sind allerdings nur selten mit Chilomastix-Infektionen in
Verbindung gebracht worden.

Von den apathogenen Trichomonaden sind Tricho-
monas tenax und T. hominis, beide apathogene Bewohner
des Verdauungstrakts, und die fakultativ pathogene
Dientamoeba fragilis zu erwähnen.

Neben der pathogenen Entamoeba histolytica kommt
beim Menschen noch eine ganze Reihe apathogener
Darmamöben vor (z. B. E. dispar, E. coli, E. hartmanni,
Endolimax nana, Jodamoeba buetschlii; Abb. 3), was vor
allem differentialdiagnostisch zu beachten ist. Entamoe-
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Abb. 11: Trichomonas vaginalis. a:
Trophozoit; b: Trophozoit seitlich

(beachte die undulierende Membran);
c: Trophozoit in Teilung. Original.

a b

c

Abb. 10: Blastocystis hominis.
Trophozoit. Original.
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ba dispar, mit der ca. 450 Millionen Menschen befallen
sind, ist morphologisch nicht von E. histolytica zu diffe-
renzieren. Da auch diese Amöben fäko-oral übertragen
werden, können sie als Indikator für fäkal verschmutztes
Wasser dienen. Entamoeba gingivalis besiedelt die Mund-
höhle und ist für das Entstehen von Paradontitis ver-
mutlich zumindest mitverantwortlich.

2.2 Schwimmen, Baden
und Hantieren mit Wasser

2.2.1 Trichomonas vaginalis

Trichomonas vaginalis (Abb. 11) ist weltweit verbrei-
tet und gehört neben Toxoplasma gondii und Giardia lam-
blia zu den drei häufigsten pathogenen Protozoen in
Mitteleuropa. Die weltweite Zahl von jährlichen Neu-
infektionen wird auf 170 Millionen geschätzt. Abhängig
vom vorherrschenden Lebens- und Hygienestandard
und der Promiskuität sind laut WHO in manchen Tei-
len der Welt bis zu 50% der sexuell aktiven Bevölkerung
mit Trichomonas vaginalis infiziert. Obwohl beide Ge-
schlechter gleichermaßen infiziert werden, kommt es
meist nur bei der Frau zu einer tatsächlichen Sympto-
matik. Der Mensch ist der einzige natürliche Wirt, und
die Übertragung erfolgt fast ausschließlich beim Ge-
schlechtsverkehr direkt von Mensch zu Mensch. Wasser
als Infektionsquelle spielt hier also nur eine ganz unter-
geordnete Rolle, aber zumindest theoretisch ist die
Übertragung über Badewasser möglich, da gezeigt wer-
den konnte, dass Trichomonaden in Thermalwässern
oder wenig chlorierten Badewässern (1,5 mg/l) zumin-
dest einige Stunden überleben und auch infektiös blei-
ben können (KRIEGER & KIMMIG 1995; PEREIRA-NEVES

& BENCHIMOL 2008). Trichomonas vaginalis ist ein aero-
toleranter Anaerobier mit einem pH-Optimum von
5,4–6,0. Trichomonas vaginalis bildet keine Zysten aus, da
aber bei einigen Vertretern der Trichomonadida Zysten
gebildet werden, geht man davon aus, dass T. vaginalis
diese Fähigkeit als Anpassung an die strikt parasitische
Lebensweise und die direkte Übertragung von Mensch
zu Mensch, sekundär verloren hat.

2.2.2 Naegleria fowleri

Naegleria fowleri (Abb. 12) kommt weltweit vor und
kann beim Menschen die sogenannte Primäre Amöben-
meningoenzephalitis (PAME) hervorrufen, eine akute
Entzündung des Gehirns, die meist innerhalb weniger
Tage zum Tod führt. Die Infektion erfolgt, wenn beim
Baden kontaminiertes Wasser in die Nase gelangt. Die
Amöben dringen dann über den Riechnerv in das Ge-
hirn vor und breiten sich dort zentripetal aus. Näglerien
zeigen eine für Amöben relativ rasche Fortbewegung, sie
können pro Minute eine Strecke von mehr als dem
Vierfachen ihrer Körperlänge zurücklegen. Weltweit
sind etwa 200 PAME-Fälle dokumentiert. Die meisten
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Abb. 13: Acanthamoeba sp. a: Trophozoit; b: Zyste. Original.

a b

Abb. 14: Balamuthia mandrillaris. a: Trophozoit; b: Zyste. Original.

a b

Abb. 12: Naegleria fowleri.
a: Trophozoit; b: Zyste; c: Flagellat.
Original.

ba

c

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



Durchmesser und sind kugelförmig und meist ebenfalls
einkernig. Charakteristisch ist die Dreischichtigkeit der
Zystenwand – die drei Zystenwände sind allerdings nur
elektronenoptisch unterscheidbar.

Akanthamöben und auch B. mandrillaris kommen
weltweit vor, die Infektion erfolgt vermutlich über Lei-
tungs- und Badewasser (bzw. auch über die Luft).
Akanthamöben und auch B. mandrillaris sind primär
freilebend und nicht auf ein Leben im Wirt angewiesen.
Insgesamt sind über 3.000 Fälle von Acanthamoeba-Ke-
ratitis, etwa 200 Fälle von Acanthamoeba-GAE und 150
Fälle von Balamuthia-GAE bekannt. Sowohl die AK, als
auch insbesondere die GAE sind also sehr seltene Infek-
tionen, aber beide sind – aufgrund der wachsenden An-
zahl der Kontaktlinsenträger einerseits und der Immun-
supprimierten andererseits – im Zunehmen begriffen.

2.3 Über wasserassoziierte Arthropoden

2.3.1 Plasmodien

Beim Menschen treten – von einigen seltenen, pri-
mär bei Affen vorkommenden Spezies abgesehen – vier
verschiedene Plasmodium-Arten auf: P. (Plasmodium) vi-
vax, P. (P.) ovale, P. (P.) malariae und P. (Laverania) fal-
ciparum (Abb. 15).

Nach Aids und Tuberkulose ist die Malaria jene In-
fektionskrankheit, die die meisten Todesopfer fordert:
alljährlich erkranken mindestens 300, vielleicht sogar
über 500 Millionen Menschen an Malaria, und 1,7–2,7
(möglicherweise >3) Millionen Menschen sterben an
der Erkrankung. Fast alle Todesfälle sind allerdings
durch P. falciparum, den Erreger der Malaria tropica be-
dingt. Die drei anderen Plasmodium-Arten können zwar
zu Infektionen mit spektakulärer Symptomatik führen,
die indes nur äußerst selten tödlich verlaufen. Die Ver-
breitung der Malaria umfasst vor allem die Tropen und
(in geringerem Maße) die Subtropen von Afrika, Asien
und Amerika. Allerdings treten etwa 90% aller Malaria-
Fälle im tropischen Afrika auf. In früheren Jahrhunder-
ten 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 auch P. falciparum vor.

Als Überträger fungieren zahlreiche Arten der Cu-
liciden-Gattung Anopheles. Nur die weiblichen Ano-
phelen saugen Blut, und sie übertragen beim Blutsau-
gen mit dem Speichel etwa zwei Dutzend Sporozoiten
(2–5 µm), welche innerhalb meist weniger als einer Mi-
nute die Leber erreichen und hier die Leberschizogonie
einleiten. Nach 6-9 Tagen entwickeln sich aus jedem
Leberschizonten mehrere tausend Merozoiten, die dann
ins Blut übergehen und Erythrozyten befallen (bei Plas-
modium vivax und P. ovale überleben einige Sporozoiten
bzw. Merozoiten in den Leberzellen als sogenannte

Fälle betrafen Kinder, allerdings ist dies vermutlich da-
rauf zurückzuführen, dass Kinder häufiger schwimmen
gehen und zudem in der Regel eher ein Badeverhalten
zeigen, welches das Eindringen von Wasser in die Nase
zulässt. Naegleria fowleri ist thermophil und kommt des-
halb in künstlich erwärmten Gewässern, wie eben
Schwimmbädern und Badeteichen, aber auch rund um
Kühlwasserauslässe von Kraftwerken in besonders ho-
hen Dichten vor. Näglerien verfügen neben einem Tro-
phozoiten- und einem Zystenstadium zusätzlich über ein
charakteristisches zweigeisseliges Flagellatenstadium,
welches sich aus dem Trophozoitenstadium entwickelt
und ausschließlich der Verbreitung dient – typischer-
weise wird auf diese Weise bei Regen ein neuentstande-
ner Tümpel besiedelt. Naegleria-Zysten (7–15 µm) über-
leben Austrocknung im Allgemeinen nicht, können
aber in feuchtem Milieu lange Zeit überdauern.

2.2.3 Acanthamoeba spp.
und Balamuthia mandrillaris

Akanthamöben (Abb. 13) können beim Menschen
zwei grundsätzlich verschiedene Krankheitsbilder her-
vorrufen, die Acanthamoeba-Keratitis (AK) und die Gra-
nulomatöse Amöbenenzephalitis (GAE). Während die
AK meist posttraumatisch und assoziiert mit dem Tra-
gen von Kontaktlinsen auftritt, kommt die GAE vor al-
lem bei immungeschwächten Individuen vor. Bei der
GAE gelangen die Erreger nach Eintritt an so genann-
ten Primärfoci (meist Haut oder Lunge) über den Blut-
weg in das ZNS – und es können auch bereits an diesen
Primärfoci Entzündungen auftreten, die Acanthamoeba-
Hautläsionen und die Acanthamoeba-Pneumonie. Auch
Balamuthia mandrillaris (Abb. 14), eine mit den Akanth-
amöben verwandte Amöbe, kann bei Immunsuppri-
mierten zu GAE führen. Balamuthia mandrillaris, die der-
zeit einzige bekannte Art dieser Gattung, verfügt über
ein Trophozoiten- und ein Zystenstadium. Die Tropho-
zoiten von B. mandrillaris sind 12–60 µm lang. Sie sind
in der Gestalt eher langgestreckt und verzweigt und be-
sitzen einen Kern. Die Zysten messen etwa 6–30 µm im
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Abb. 15: Plasmodium falciparum. Trophozoiten (Ringstadien). a: einfach
befallener Erythrozyt; b: zweifach befallener Erythrozyt. Original.

a b
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Hypnozoiten und können Jahre später zu Rezidiven
führen) – es kommt zur erythrozytären Phase, welche
mit hohem Fieber, ausgelöst durch freiwerdende Pyro-
gene beim Platzen der Erythrozyten, einhergeht (Abb.
5). Bei P. vivax, P. ovale und P. malariae erfolgen die Fie-
berschübe durch Synchronisation des Befalls der Ery-
throzyten in regelmäßigen Intervallen (48 bzw. 72
Stunden), bei P. falciparum-Infektionen besteht ein
mehr oder weniger kontinuierliches, kurzfristig remit-
tierendes oder intermittierendes Fieber. Diese vier Erre-
ger der Malaria des Menschen kommen nur beim Men-
schen vor (nur P. malariae zirkuliert in einem kleinen
Gebiet im tropischen Afrika auch zwischen Schimpan-
sen und Anophelen) – es besteht also kein tierisches
Erregerreservoir. Anopheles-Weibchen setzen ihre Eier
in klare, stehende Gewässer ab, wo sich je nach Was-
sertemperatur innerhalb von wenigen Tagen bis zu ei-
nigen Wochen die Larven entwickeln. Die Eier verfü-
gen über Schwimmkörper, damit sie an der Wasserober-
fläche bleiben2. Nach vier Larvenstadien und dem Pup-
penstadium schlüpfen die adulten Anophelen. Meist
kommt es innerhalb weniger Tage zur Befruchtung und
kurz darauf zur ersten Blutmahlzeit. Da also der gesam-
te Lebenszyklus und somit das Vorkommen der Anophe-
les eng ans Wasser gebunden ist, kommt auch die Mala-
ria nur dort vor, wo entsprechende Wasservorkommen
zur Verfügung stehen – bei manchen Anopheles-Arten
reichen allerdings schon kleinste Wassertümpel, wie sie
etwa nach Regenfällen in Autospuren oder Hufabdrü-
cken entstehen, für die Entwicklung aus.

3 Evolution der mit Wasser
assoziierten Protozoen des Menschen

Eine entscheidende Voraussetzung für die Etablie-
rung einer stabilen Parasit-Wirt-Beziehung ist die Si-
cherstellung des Erreichens und des Befalls des Wirts und
– bei Endoparasiten – in der Regel zudem des Eindrin-
gens des Parasiten. Die Evolution hat eine schier uner-
schöpflich erscheinende Vielfalt an Strategien hervorge-
bracht – die vielen und zum Teil überaus komplexen Pa-
rasitenzyklen demonstrieren dies anschaulich. Grund-
sätzlich lassen sich aber letztlich die Wege, die den Para-
siten in den Wirt und in die Zielorgane bringen, auf ei-
nige wenige Grundformen reduzieren (Tab.2). Von die-
sen kommt dem oralen Weg die weitaus größte Bedeu-
tung zu. Nicht nur wir Menschen, sondern alle Metazo-
en, die als Wirte von irgendwelchen Parasiten fungieren
können, nehmen die meisten ihrer Parasiten oral – sei es
mit der Nahrung, sei es mit Wasser – auf. Und dies ist
durchaus verständlich! Eine Parasit-Wirt-Beziehung
wird sich umso stabiler etablieren, je sicherer der Befalls-

weg ist; anthropomorph ausgedrückt: der Parasit muss
sich darauf verlassen können, dass eine bestimmte Ver-
haltensweise des präsumptiven Wirts, die für die Wirts-
findung entscheidend ist, beständig auftritt. Jeder
Mensch muss essen, und jeder Mensch muss trinken. Das
ist eine triviale Feststellung – aber sie ist der Schlüssel
zum Verständnis der Evolution von Parasitenzyklen, in
die der Mensch eingeschaltet ist. Die Notwendigkeit, im
wesentlichen täglich Wasser aufzunehmen, hat seit jeher
zu einer intensiven Beziehung des Menschen zum Was-
ser geführt, und so ist auch verständlich, dass sich Men-
schen – oder sagen wir richtiger: Hominini aller Spezies
und aller Genera und vermutlich auch die Angehörigen
der Stammlinie der Hominini + Panini zu allen Zeiten
ihrer Evolution am oder in der Nähe von Wasser – Flüs-
sen und Seen – aufgehalten haben.
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2 Die Larven haften mit ihren Wasser abstoßenden Härchen an der
Wasseroberfläche, können aber auch (z.B. bei Gefahr) kurz abtauchen.

Tabelle 2: Wege des Befalls des Wirts durch (Endo)parasiten mit
repräsentativen Beispielen.

durch Körperöffnungen
• oral mit Nahrung

Zysten von Toxoplasma gondii
• oral mit kontaminiertem Wasser/Nahrung

Zysten von Giardia lamblia
Oozysten von Toxoplasma gondii
Oozysten von Cryptosporidium parvum
Oozysten von Isospora belli
Oozysten von Cyclospora cayetanensis
Zysten von Balantidium coli
Zysten von Entamoeba histolytica
Sporen von Blastocystis spp.
Sporen von Mikrosporidien

• intranasal
Naegleria fowleri

• intraokulär
Akanthamöben

• intraaurikulär
Fliegenmaden

• intraurethral
Fliegenmaden

• intravaginal
Trichomonas vaginalis

• intraanal
Fliegenmaden

perkutan
• aktiv direkt

Schistosoma haematobium
• aktiv durch Vermittlung eines blutsaugenden Arthropoden

Filarien
• passiv mit dem Speichel oder dem Darminhalt eines blutsaugenden Ar-

thropoden
Plasmodien
Leishmanien

intrakutan in traumatisch veränderter Haut
Akanthamöben
Fliegenmaden
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Nach einer von NIEMITZ entwickelten und in meh-
reren Publikationen erläuterten Hypothese (NIEMITZ

2004, 2005, 2007) war die Beziehung jener frühen Ho-
minini zum Wasser so eng, weil diese das Wasser nicht
nur als Trinkwasser, sondern als Quelle von Nahrung
(Mollusken, Krebstiere, Fische, vielleicht auch Wasser-
pflanzen) nutzten. Der dauernde Aufenthalt im Wasser
und die daraus resultierenden Konsequenzen sollen se-
lektiv so wirksam gewesen sein, dass sie die Entstehung
des aufrechten Ganges bewirkt haben.

In der Tat erscheint diese Hypothese auch für den
Parasitologen bestechend, gibt es doch unter den an-
thropostenoxenen Parasiten (also jenen, die entweder
nur im Menschen parasitieren oder für die der Mensch
zumindest ein für die Aufrechterhaltung des Zyklus es-
sentieller Wirt ist) einen erstaunlich hohen Anteil von
Arten, die zugleich auch in irgendeiner Weise an Was-
ser gebunden sind und bei denen die Entwicklung eines
Zyklus, bei dem der Mensch eine Schlüsselrolle spielt,
am plausibelsten durch eine lange Assoziation des Men-
schen (seiner Vorfahren) mit Wasser erklärt werden
kann. Und wenn man jene mit Wasser assoziierten Pa-
rasiten hinzu zählt, die zwar nicht ausschließlich und im
gesamten Verbreitungsgebiet auf den Menschen ange-
wiesen sind, aber in enger Beziehung zu ihm stehen, er-
gibt dies eine beachtliche Liste, in der vor allem Hel-
minthen – Trematoden, Zestoden und Nematoden – in
Erscheinung treten. Unter diesen in enger Beziehung
zum Menschen stehenden Parasiten gibt es viele, deren
Zyklen so komplex sind, dass man letztlich zu dem
Schluss kommt, dass diese gegenseitige Anpassung von
Parasit und Wirt das Produkt einer langen Koevolution
sein muss. Ein Zyklus wie der von Schistosoma haemato-
bium entsteht nicht von heute auf morgen, sondern
braucht eine lange Zeit intensiver Assoziation des Men-
schen mit dem Wasser. Wie lange die Evolution tat-
sächlich gebraucht hat, um diesen und vergleichbare
Zyklen entstehen zu lassen, wissen wir natürlich nicht,
aber Zeiträume von ein paar Millionen Jahre erscheinen
durchaus plausibel, und so ist es auch möglich, dass sol-
che Beziehungen zwischen Parasiten und dem Men-
schen ihren Anfang zu jener Zeit genommen haben, als
der Mensch begann, sich im Wasser aufzurichten.

Dass nicht nur Helminthen, sondern auch Protozo-
en diese enge Beziehung des Menschen zum Wasser ge-
nutzt haben, ist verständlich, wobei als Infektionsweg
die orale Aufnahme im Vordergrund stand. Dies über-
rascht nicht: Helminthen sind aufgrund ihrer Vielzellig-
keit, hohen Organisationsstufe und der Fähigkeit, eine
schier unbegrenzte Vielfalt von Strukturen und Bewe-
gungsweisen auszubilden, im Stande ihren Wirt auch
perkutan oder oral auf dem Umweg über als Nahrung
aufgenommene Zwischenwirte, in die sie häufig auf
komplizierte Weise gelangt sind, zu befallen.

Die „Schlüssel-Erfindung“ der Protozoen ist hinge-
gen die gegen physikalische und chemische Noxen
weitgehend resistente Zyste, die ein Überleben unter
ungünstigen Bedingungen und letztlich auch im Wasser
ermöglicht. Wasser ist – osmotisch bedingt – für die
meisten Trophozoiten ein lebensfeindliches Milieu. Die
vegetativen Formen können im Wasser nur existieren,
wenn sie über geeignete Strategien der Osmoregulation
(physiologisch-biochemisch; durch Organellen: pulsie-
rende Vakuole) verfügen. Ein hervorragender Schutz
vor dem osmotischen Gefälle ist indes die Zyste. Sie ist
in verschiedenen Protozoen-Gruppen völlig unabhängig
voneinander und je nach Protozoen-Gruppe zu sehr ver-
schiedenen Zeiten der Evolution „erfunden“ worden.
Das ist auch verständlich. Wasser ist nicht nur das Me-
dium, durch das die Infektion des präsumptiven Wirts
erfolgt, Wasser ist auch das Medium schlechthin, das
der Verbreitung eines Organismus dient. Durch Wasser
kann ein Organismus – ohne dass er dazu irgendeine
Energie aufwenden müsste – über große Entfernungen
hinweg verbreitet werden. Das Wasser ist tatsächlich
mit den beiden vorrangigen Zielen, die die Evolution für
jede Spezies, die sie hervorbringt, verfolgen muss, ver-
knüpft: Vermehrung und Verbreitung. So kann man mit
Fug und Recht annehmen, dass der Mensch seit jeher
durch seine Beziehung zum Wasser als Wirt jener Proto-
zoen fungiert hat, die auch heute in ihm parasitieren.
Das gilt jedenfalls für die zystenbildenden Arten: Giar-
dia, Chilomastix und die apathogenen Amöben, Krypto-
sporidien und Cyclospora, aber auch Isospora-Arten und
schließlich Blastocystis hominis sind Beispiele für eine ba-
lancierte Parasit-Wirt-Beziehung, bei der der Wirt
Mensch – zumindest solange er über ein gesundes Im-
munsystem verfügt – keinen oder keinen wesentlichen
Schaden nimmt. Dass Entamoeba histolytica mit ihrer ho-
hen Pathogenität ein langer Begleiter der Evolution des
Menschen ist, ist eher unwahrscheinlich. Vielmehr
muss man annehmen, dass die Pathogenität ein Neuer-
werb eines gemeinsamen Vorfahren von E. histolytica
und E. dispar ist. Parasiten mit diesem hohen Grad von
Pathogenität können von der Evolution nicht auf Dau-
er toleriert werden.

Auch Balantidium coli ist durch hohe Pathogenität
ausgezeichnet, aber dieser Parasit ist euryxen, das heißt,
dass er den Menschen nur zufällig befällt. Balantidium
coli ist vor allem ein Darmparasit der Schweine, und so
ist die Annahme berechtigt, dass er im Wesentlichen
erst nach der Domestikation des Schweins den Men-
schen in sein Wirtsspektrum einbezogen hat. Für die
Aufrechterhaltung des Zyklus von B. coli ist der Mensch
bedeutungslos, daher kann die hohe Pathogenität für
den Mensch aus der Sicht der Evolution leicht toleriert
werden.
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Toxoplasma gondii ist ein extrem euryxener Parasit,
dessen Wirtsspektrum vermutlich alle Säugetiere und
zumindest viele Vögel umfasst. Das gehäufte Auftreten
im Menschen ist sehr wahrscheinlich ebenfalls mit der
Domestikation von Tieren verknüpft. Die Sesshaftwer-
dung des Menschen und die Erfindung des Ackerbaus
vor etwa 7.000 (bis 10.000) Jahren machten es notwen-
dig, Lebensmittelspeicher anzulegen. Diese lockten
Kleinsäuger an, denen Raubtiere, insbesondere auch
Wildkatzen folgten. Damit gelangte T. gondii, dessen
spezifische Wirte für den Ablauf des gesamten Zyklus
Feliden darstellen, in den Wohnbereich des Menschen.
Katzen scheiden die Oozysten aus, die nach etwa zwei
Tagen für den Menschen infektiös werden und im Was-
ser viele Monate infektiös bleiben. Ein weiterer Infekti-
onsweg, durch den T. gondii in den Menschen gelangen
konnte, erschloss sich durch die Domestikation von
Tieren, die als Fleischlieferanten für Nahrung dienten:
Rind, Schaf, Ziege, Schwein. Sie alle können auch als
Wirte von T. gondii fungieren, das sich in diesen Tieren
vermehrt und Zysten bildet. Die mit ungenügend erhitz-
tem Fleisch aufgenommenen Zysten führen zur Infekti-
on des Menschen. Der Mensch ist für den Zyklus von T.
gondii stets bedeutungslos, er blieb es auch nach den
neuen Kontakten über die Haustiere, und er wird es
auch stets bleiben, weshalb sich durch den Menschen
keine wesentlich neuen Ansatzpunkte für die Evolution
ergeben haben.

Die Evolution der Malaria-Parasiten des Menschen
ist eine Thematik, der seit jeher – nicht allein von Pa-
rasitologen – große Beachtung geschenkt wurde. Dies ist
verständlich, handelt es sich doch um Krankheiten von
höchstem medizinischen Stellenwert, hervorgerufen
durch Erreger, von denen drei (Plasmodium falciparum,
P. vivax, P. ovale) streng anthropostenoxen sind und die
vierte Spezies (P. malariae) nur in einem kleinen Gebiet
im tropischen Afrika zwischen Schimpansen und Ano-
phelen zirkuliert, im übrigen aber auch auf den Men-
schen als Wirt angewiesen ist. Diese intensive Bezie-
hung zum Menschen hat schon vor langer Zeit zu dem
Schluss geführt, dass diese vier Plasmodium-Arten uralte
Begleiter der Evolution des Menschen sein müssen. Das
stimmt auch grundsätzlich, wenngleich manche Vorstel-
lungen der Zeit vor der Ära der Molekularbiologie im
Verlaufe der vergangenen zwei Jahrzehnte korrigiert
werden mussten.

Es steht außer Zweifel, dass die Malaria-Parasiten
lange Begleiter des Menschen sind, aber die heute auf-
tretenden Stämme sind mit Sicherheit durch Verände-
rung und Reduktion des Genoms in jüngerer Zeit ge-
prägt. Aus den molekularbiologischen Untersuchungen
der jüngsten Vergangenheit ergibt sich, dass die vier
Plasmodien des Menschen eine sehr lange getrennte

Evolution hinter sich haben (Abb. 16). Die Linie, die zu
P. falciparum (das ist das Subgenus Laverania) führt, ist
von den übrigen Spezies irgendwann in der mittleren
(wenn nicht frühen) Kreide abgezweigt, aber auch P.
malariae und P. ovale sind das Ergebnis einer lange
(ebenfalls in die Kreide) zurückreichenden Bifurkation.
Der Zweig, dem P. vivax angehört, hat sich von dem
Zweig mit P. malariae und P. ovale auch in der Kreide ge-
trennt, aber P. vivax selbst, bzw. dessen unmittelbare
Vorfahren, sind viel jünger. Plasmodium vivax mag von
seiner Schwestergruppe erst vor etwa zwei Millionen
Jahren und zwar in SO-Asien abgezweigt sein. Die Art
hat sich nach Afrika ausgebreitet, ist in Asien vermut-
lich ausgestorben, hat das Glazial in Afrika überlebt und
hat dort (und nach Wiederausbreitung auch in anderen
Gebieten) – man schätzt vor 70.000-20.000 Jahren – zur
Selektion Duffy-negativer Populationen geführt. Die re-
zenten Stämme von P. vivax sind genetisch sehr homo-
gen und vermutlich das Ergebnis eines vor etwa 100.000
Jahren aufgetretenen genetischen Flaschenhalses.

Plasmodium falciparum muss die Hominini seit der
Abspaltung von den Panini vor 5–6 Millionen Jahren
begleiten. (Bei Schimpansen tritt eine zweite Art des
Subgenus Laverania auf, P. reichenowi.) Mit Sicherheit
kann aber P. falciparum nicht durch die ganze Periode
der Hominisation diesen hohen Grad an Pathogenität
besessen haben – das hätte der Evolution der Linie, die
zum Homo sapiens geführt hat, schnell ein Ende bereitet.
Die Pathogenität muss wesentlich später entstanden
sein. Heute hat man folgende Vorstellung: Molekular-
biologische Untersuchungen führen zu dem Schluss,
dass sich die rezenten Populationen von Plasmodium fal-
ciparum insgesamt auf eine Population zurückführen las-
sen, die vor wenigen tausend (5.000 bis höchstens
50.000) Jahren existiert hat. Es ist indes nicht geklärt,
warum P. falciparum plötzlich diesen hohen Grad an Pa-
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Abb. 16: Phylogenie der Plasmodien des Menschen unter Einbeziehung von
Plasmodium cynomolgi und P. knowlesi, zwei in SO-Asien vorkommenden
Erregern von Affen-Malaria, die auch beim Menschen gelegentlich als Erreger
eine Malaria tertiana (P. cynomolgi) oder einer Malaria quotidiana (P.
knowlesi) auftreten, sowie von P. gonderi, einem in Afrika bei Cercopithecinae
vorkommenden Erreger einer Malaria tertiana. Grafik vorwiegend unter
Zugrundelegung von Daten aus CARTER 2003 und ESCALANTE et al. 2005 (aus
ASPÖCK & WALOCHNIK 2007).
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thogenität entwickelt hat. PAGANOTTI et al. (2004) ver-
treten die Meinung, dass sich durch die Entstehung von
Siedlungen und Rodung von Urwäldern in bestimmten
Gebieten im tropischen und subtropischen Afrika erst
im ersten vorchristlichen Jahrtausend Populationen des
Anopheles gambiae-Komplexes mit dem Menschen ver-
breitet haben, sich selbst verändert und als hochpoten-
te Vektoren zur Selektion hochpathogener Plasmodium
falciparum-Stämme geführt haben. Inzwischen hat der
Mensch durch Herausbildung von Schutzmechanismen
(Sichelzellenanämie, verschiedene Formen von Thalas-
sämie, Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase-Mangel)
prompt auf die geänderte Situation reagiert.

Während also P. falciparum und P. vivax – oder bes-
ser: die ganze Reihe ihrer unmittelbaren Vorfahren – die
Menschwerdung seit den frühesten Anfängen (also seit
der Bifurkation Hominini-Panini) und früher begleitet
haben, aber sich seither durch Mutation, Selektion und
vor allem unter dem Druck von genetischen Flaschen-
hals-Phänomenen verändert haben, ist P. malariae mög-
licherweise (und vielleicht auch P. ovale) vergleichswei-
se stabil geblieben. Plasmodium malariae ist durch sehr
geringe Pathogenität ausgezeichnet, in der Regel sind
nur höchstens 1% der Erythrozyten, zumeist sogar weit-
aus weniger, befallen, die Infektion kann ohne gesund-
heitliche Folgen jahrzehntelang bestehen. Die Annah-
me, dass diese Situation auch für die unmittelbaren Vor-
fahren der rezenten P. malariae-Populationen bestanden
hat, erscheint plausibel und zumindest möglich. Viel-
leicht hat P. malariae – bei allen Klima-Veränderungen
und dadurch bedingten Verschiebungen der Verbrei-
tungsareale – die Zeiten im subsaharischen Afrika ver-
gleichsweise wenig verändert überdauert.

In allen Fällen war und bleibt die Evolution der
Plasmodien auf das engste mit den beiden Wirten – dem
Endwirt Anopheles und dem Zwischenwirt Mensch –
und letztlich dem Wasser, das die Voraussetzung für die
Entwicklung der Stechmücken darstellt, verknüpft.
Und es kann kaum ein Zweifel bestehen, dass die Ho-
minini von Anbeginn an, mehr noch, dass die gemein-
samen Vorfahren von Hominini und Panini, von Stech-
mücken mit Plasmodien infiziert wurden. Wenn sich der
aufrechte Gang tatsächlich durch das Leben am Wasser
und zu Zwecken der Nahrungssuche auch im Wasser
entwickelt hat, dann hat dies das Parasitenspektrum des
Menschen nicht allein um eine ganze Reihe von Parasi-
ten, die im Wasser – frei oder in Zwischenwirten – le-
ben, erweitert, sondern war auch jenen Infektionen för-
derlich, deren Erreger durch an das Wasser gebundene
Vektoren übertragen werden.

4 Zusammenfassung

Protozoen ist ein Kollektivname für einzellige, zell-
wandlose, eukaryote, heterotrophe Organismen, die
phylogenetisch voneinander weit entfernten Taxa ange-
hören: Excavata, Chromalveolata und Amoebozoa. Die
medizinische Protozoologie betreut aus Gründen der
Tradition darüber hinaus auch andere Mikroorganis-
men, wie Mikrosporidien und den den Chromista zuge-
ordneten Mikroorganismus Blastocystis hominis.

Wasser ist sowohl als Medium der Infektion als auch
als Transportmittel für freilebende Stadien und damit als
Strategie der Verbreitung der Erreger von größter Bedeu-
tung. Dies hat die Evolution der Parasiten und damit auch
der parasitischen Protozoen des Menschen ohne Zweifel
wesentlich geprägt. Dieser Effekt ist – im Sinne einer Koe-
volution – möglicherweise schon sehr früh dadurch ver-
stärkt worden, dass die frühen Hominini zur Nahrungssu-
che regelmäßig und für einen erheblichen Teil des Tages
das Wasser aufgesucht haben, was – nach den Überlegun-
gen und Schlussfolgerungen von NIEMITZ – zur Entstehung
des aufrechten Ganges geführt haben soll. Überzeugende
Unterstützung findet diese Hypothese von Seite der Para-
sitologie durch eine Reihe von anthropostenoxenen Hel-
minthen, doch gibt es auch mehrere durch Protozoen her-
vorgerufene Infektionen, die direkt oder indirekt mit dem
Wasser assoziiert sind. Für die Infektion mit Trinkwasser
ebenso wie für die Verbreitung ist die Erfindung von Dau-
erstadien (Zysten) entscheidend, die vom osmotischen
Gefälle unbeeinträchtigt im Wasser existieren, verbreitet
werden und in den Wirt gelangen können. Die Erfindung
der Zyste war in der Evolution der Protozoen ein wesentli-
cher Schritt und ist mehrmals ganz unabhängig voneinan-
der passiert. Zysten (bzw. zystenähnliche Dauerstadien)
finden sich daher bei ganz unterschiedlichen Protozoen
(und von der medizinischen Protozoologie betreuten Or-
ganismen) die beim Menschen parasitieren: Giardia lam-
blia, Cryptosporidium hominis, Isospora belli, Cyclospora caye-
tanensis, Toxoplasma gondii, Balantidium coli, Entamoeba his-
tolytica und einige apathogene Arten mehrerer Genera; so-
wie Blastocystis hominis und die Mikrosporidien.

Aber auch durch andere Körperöffnungen und über
traumatisch veränderte Haut (auch Mikroläsionen)
können Protozoen in den Menschen eindringen (Tricho-
monas vaginalis, Naegleria fowleri, Acanthamoeba spp., Ba-
lamuthia mandriallaris und andere).

Indirekt sind mit Wasser auch jene Protozoen asso-
ziiert, die durch Stechmücken übertragen werden, deren
Entwicklung an Wasser gebunden ist, nämlich die Plas-
modium-Arten, von denen P. falciparum, der Erreger der
Malaria tropica, unter den drei Infektionskrankheiten
mit den meisten Todesopfern steht.

Schlüsselwörter: Parasiten, Protozoen, Vektoren,
Wasser, Zysten.
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