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Aus dem Pathologischen Institut der Stadt Wuppertal (Chefarzt: Prof. Dr. G. LIEBEGOTT)

Periearditis verminosa (Strongyloides) beim Schimpansen*

Von
G. LieBEGOTT

Mit 10 Textabbildungen
( Eingegangen am 22. Dezember 1961)

In der ersten Halfte des Jahres 1961 konnten wir 3 Schimpansen eines Kol-
lektivs von 6 Tieren des Wuppertaler Zoologischen Gartens mit Strongyloidiasis
obduzieren, bei denen als Folge der Wurmerkrankung besondere Befunde er-
hoben wurden, tiber die hier berichtet werden soll. :

Mit Ausnahme einer Studie von EssBacm (1949) stellen die iibrigen spérlichen Mit-
teilungen von Strongyloidiasis beim Affen (GoxDpER 1907, KrETs 1932, Faust 1935), vor
allem beim Schimpansen (BLAcKLock und Apier 1922, Scamip 1937, Scemipt 1941), rein
kasuistische Beitrige ohne Auswertung der morphologischen Befunde, insbesondere ohne
histologische Durchuntersuchung der Fille dar. Fir die folgenden drei eigenen Beobach-
tungen von Strongyloidose beim Schimpansen stehen eingehende klinische Befunde mit
einer Beobachtungszeit bis zu 9 Monaten!, die parasitologischen Untersuchungsergebnisse
der Darmcontenta zu Lebzeiten und vom Obduktionsmaterial? sowie die autoptischen
und histologischen Befunde zur Verfiigung.

Eigene Beobachtungen

Von den in der Zeit von Januar bis Mai 1961 im Wuppertaler Zoo verstor-
benen Schimpansen waren zwei (Eka, Lorbas) im April 1960 zusammen mit
zwoll anderen Schimpansen mit einem Schiffstransport aus Aquatorialafrika
nach Deutschland importiert worden. Fiinf Tiere dieses Transportes kamen in
den Wuppertaler Zoo. Der dritte, zuletzt eingegangene Schimpanse (Barmi) war
erst nach Verlust der beiden anderen Tiere im April 1961 dem hiesigen Schim-
pansenkollektiv zugeteilt worden. Das Alter der Affen wurde mit 2—2'/, Jahren
angegeben, d. h. sie gehérten noch dem Kleinkindesalter ihrer Affenart an. Hiir
die Reihenfolge der Darstellung unserer Fille sind nicht der Zeitpunkt des Todes
der Tiere, sondern die fiir die Erkrankung formalpathogenetisch wichtigen Ge-
sichtspunkte ausschlaggebend gewesen.

Fall 1 (E 4413/61) Schimpansin Barmi, 2 Jahre alt, gestorben 17. 5. 61, Linge 70 cm,
Gewicht 6 kg.

Vorgeschichte und Flinische Befunde. Am 24.4.61 Ankunft im Zoo. Gewicht 10 kg.

Kotprobe auf Parasiten negativ. Am 25. 4. 61 Hautausschlag. Am 10. 5. Beginn von Durch-
fillen. Am 12.5. erneut Hautausschlag. 17.5. 61 Exitus.

* Uber Teilergebnisse dieser Untersuchungen wurde auf der Tagung der Nord- und
Westdeutschen Pathologen am 7. Oktober 1961 in Bremen berichtet.

! Herrn Dr. R. MtLLER, Direktor des Zoologischen Gartens in Wuppertal, und Herrn
Dr. F. Hen~iNg, Tierarzt des Zoologischen Gartens, danken wir herzlich fiir die Uberlassung
der klinischen Daten.

2 Herrn Prof. Dr. R. WerzeL, Direktor des Veterinir-Parasitologischen Instituts der
Justus Liebig-Universitit Gielen, sind wir fiir die Untersuchung der Darmcontenta und
Bestimmung der Parasiten sehr zu Dank verpflichtet.
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Obduktion. Hauptleiden: Strongyloidose, Oxyuriasis. Todesursache: Nebennierenrinden-
insuffizienz. Anatomische Diagnose: Hamorrhagische terminale Ileitis. Schwere schleimig-

E 4413/61. Wurmlarve von Strongyloides in einem Lymphgefi der Dinndarmschleimhaut. HE. Vergr. 430mal

Abb. 2. E 4413/61. Filariforme Wurmlarven in dem von Leukocyten durchsetzten Schleim in der Lichtung eines Kkleinen Bronchus.
HE. Vergr. 720mal

Abb. 1,

ulcerdse, zum Teil himorrhagische Colitis mit Injektion des Peritoneums. Andmie und all-
gemeine Abmagerung. Blisse der Nierenrinde. Aspiration von galligem Mageninhalt in
Kehlkopf und Trachea. Himorrhagische Aspirationsbronchopneumonie beider Lungen.
Tungenddem. Dilatation beider Herzkammern, Akute Stauungsorgane. Vollige Fett- und
Lipoidentspeicherung der Nebennierenrinde. Ekzem der Haut von Brust und Bauch.
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Parasitologischer Befund. Zahlreiche Larven von Strongyloides im Inhalt von Dinn-
und Dickdarm. Wurmeier. Massenhaft Oxyuren. Zwei ménnliche Wiirmer von Oesophago-
stomurm.

Histologischer Befund (im Auszug). Dickdarm.: Starke Schleimbildung durch die Becher-
zellen der Schleimdriisen. Epithel an den Papillenspitzen abgestoBen. Im Stroma starke
Infiltrate von Lymphocyten, neutrophilen und eosinophilen Leukocyten mit Durchwanderung
in die Darmlichtung. Oxyuren in den Schleimdriisen. Dinndarm: In den Schleimdriisen

Abb. 3. I 4413/61. Hypochloramische Nephrose. EiweiBtropfen und -zylinder in der Lichtung der
Tabuli mit Bildung konzentrisch geschichteter, im polarisierten Licht Doppelbrechung gebender
(Bildmitte) Kristalle. HE. Vergr. 720mal. Rechts: Aufnahme nach Polarisation

vereinzelt Wurmeier im Morulastadium oder mit Embryonen. Querschnitte von Wiirmern
in den Schleimdriisen sowie im Stroma der Schleimhaut und ihren Lymphgefdfien (Abb. 1).
Lymphinoten vom Mesocolon: In den Sinus Lymphocyten und Sinusendothelien, zum Teil
sehr reichlich Erythrocyten. An umschriebener Stelle im Lymphknoten Léngsschnitt einer
Wurmlarve, von gewucherten geschwollenen Sinusendothelien und gelapptkernigen Leuko-
cyten umgeben. Lunge: An drei verschiedenen Stellen Lungentdem und Erythrocyten in
den Alveolen um Wurmlarven. An anderen Stellen Leukocyteninfiltrate mit verfetteten
Alveolarepithelien in den Alveolen, besonders in der Umgebung kleiner Bronchien. Eitrige
Bronchitis. In den Schleimmassen der Bronchiolen massenhaft Léngs- und Querschnitte
von Wurmlarven (Abb. 2). Niere: In der Lichtung der Hauptsticke Eiweiitropfen und
-zylinder. Feintropfige Speicherung von Eiweifl im Epithel. Stellenweise Kernpyknosen.
In der Lichtung der Tubuli konzentrisch geschichtete und radiir gestreifte Konkremente
mit Doppelbrechung (Abb. 3). Gelegentlich Anlagerung von Riesenzellen. Im Interstitium
gleichfalls mehrkernige Riesenzellen um homogene Eiweillmassen. Keine Verfettung des
Epithels. Glomerula unverdndert. Nebenniere: Volliger Fett- und Lipoidschwund in der
ganzen Rinde. Im duBeren Abschnitt der Zona fasciculata wechselnd groBe fettireie Vacuolen.

15*
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Epikrise. Die Obduktion der zwei Jahre alten Schimpansin ergab eine schwere
Enterocolitis bei Strongyloidiasis und Oxyuriasis. In der Schleimhaut des Diinn-
darms wurden Strongyloiden und Eier nachgewiesen. In den Lymphknoten,
in den Lungenalveolen und in der Lichtung des Bronchialbaumes wurden Wurm-
larven gefunden. Die wurmbedingte Enterocolitis fithrte zu Gewichtsverlust

Abb. 4, E 1395/61. Hamorrhagisch-fibrindse Perikarditis mit Fibrinstréngen zwischen Epikard und
Perikard (oben) bei 400 em? Exsudat im méchtig erweiterten Herzbeutel. Verdringung des
Zwerchfells nach abwérts. Pericarditis verminosa

und Austrocknung sowie zur hypochlordmischen Nephrose. Die Stérung des
Elektrolythaushaltes hatte eine Belastung der Nebennierenrinde zur Folge. Das
Versagen der Nebennierenrinde fithrte zum Tode. Der Hautausschlag am Bauch
des Tieres am Tage nach der Ankunft ist mit groBter Wahrscheinlichkeit Aus-
druck einer allergischen Reaktion im Bereich der Eintrittsstelle der Wurmlarven.
Der zwei Wochen spéter einsetzende starke Durchfall geht auf den massiven
Wurmbefall zuriick. Der starke Husten des Tieres'am 21. Tage nach dem Import
ist als Ausdruck der Lungenpassage der Wurmlarven anzusehen.
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Fall 2 (E 1395/61) Schimpanse Lorbas, 2'/, Jahre alt, gestorben 9. 2. 61, Linge 65 cm,
Gewicht 6,5 kg.

Vorgeschichte und klinische Befunde. Am 11.4.60 Ankunft im Zoo. Gewicht 10 kg.
19. 4. 60 Kotuntersuchung: Ascariden und Coccidien positiv. Erste Wurmkur mit Uvilon,
der vier weitere folgten. 21.4.60 Hautausschlag am Bauch. 24.8.60 Kotuntersuchung:
Hakenwurmeier. 20. 12. 60 Kotprobe: Strongyloides —+-++4. 4. 1. 61 Ascites. Salyrgan.
19. 1. 61 Durchfalle. Temperatur. 9.2.61 Exitus.

Obduktion. Hauptleiden: Schwere Enterocolitis bei Strongyloidiasis und Oxyuriasis.
Todesursache: Pericarditis verminosa. Anatomische Diagnose: Hémorrhagisch-schleimige
Enteritis und Colitis. Perikarditis mit fibrinos-hdmorrhagischem Ergull von 400 em® im

Abb. 5. K 1395/61. Histiocytdres Granulom mit eosinophilen Leukocyten und Fremdkorperriesen-
zellen im Stroma der Dinndarmschleimhaut. Phagoeytierte Wurmlarvenreste in den Riesenzellen
(links). HE. Vergr. 300mal

stark erweiterten Herzbeutel (Abb. 4). Kompression des Herzens. Atelektase der Lungen.
Zwerchfelltiefstand. Abplattung des rechten Leberlappens durch den Herzbeutel. Chronische
Stauungsleber. Odem des Fettgewebes an der oberen Thoraxapertur. Himorrhagische
Bronchopneumonie beider Lungen. Hypochlordmische Nephrose. Voéllige Fett- und Lipoid-
entspeicherung der Nebennieren. Gewicht rechts 1,6, links 2,1 g.

Parasitologischer Befund. Oxyuren, Larven verschiedener Entwicklungsstadien sowie
Eier. Strongyloideslarven.

Histologischer Befund (im Auszug). Dinndarm: Im Schleimhautstroma Infiltrate von
Lymphocyten, Histiocyten und eosinophilen Leukocyten. In der Lichtung eines Driisen-
schlauches Querschnitte von Wiirmern mit Genitalschlauch, aber ohne Cuticula. Im Ileum
Larvenquerschnitte im Schleimhautstroma, in den Lymphspalten und in der Muscularis
mucosae. Im FEpithellager der Lieberkiithnschen Krypten Eier im Morulastadium sowie
embryonierte Eier. Leukocyten in den Driisenschliuchen. Querschnitte von Strongyloides-
larven in der Lichtung erweiterter Driisenschliuche. Fremdkorperriesenzellen in histio-
cytdren Granulomen des Stromas mit phagocytiertem Material (Abb. 5). Dickdarm. Schleim-
massen und Leukocyten sowie Querschnitte eines Oxyuris in den Driisenschliuchen. Ab-
stoBung des Oberflichenepithels. Starke Rundzellinfiltrate im Stroma. Herzbeutel: Ver-
dickung der Innenfliche durch gefdBreiches Bindegewebe mit Infiltraten von Lymphocyten,
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Plasmazellen und Histiocyten. Histiocytéire Hémosiderinspeicherung. AnschlieBend Auf-
lagerungen von Fibrin und Leukocyten. Hier Reste von ungefdrbter Wurmecuticula, die
Doppelbrechung geben, sowie Langsschnitte von Wurmlarven (Abb. 6). In der Fibrosa des
Herzbeutels neben den GefiBlen einzelne Wurmlarven. Im lockeren Fett-Bindegewebe zwi-
schen mediastinaler Pleura und Perikard zahlreiche Lings- und Querschnitte von filari-
formen Wurmlarven (Abb.7). Diese auch in Lymphspalten. Nebenniere: Starke Blut-
filllung der Rindencapillaren. Im &#ufleren Rindendrittel geringe Ablagerung von fein-
tropfigem Fett und Lipoid. In der
ibrigen Rinde tberall fettfreie Va-
cuolen.  Driisenlichtungen in der
duBeren Fasciculata.

Epikrise. Bei der Obduktion
des 21/,jahrigen Schimpansen
wurde eine Enterocolitis bei
Oxyuren- und Strongyloides-
infektion festgestellt. Eine fibri-
noshdmorrhagische  Perikarditis
fiuhrte zur EinfluBstauung und
zum Tode des Tieres. Bakterio-
logisch war der Herzbeutel-
ergul steril. Histologisch wurden
filariforme Larven von Strongy-
loides in der Wand des Herz-
beutels und im fibrinds-eitrigen
ErguB festgestellt, so daBl es sich
kausalpathogenetisch um eine
Pericarditis verminosa handelt.

Bedeutungsvoll ist, daB bei
der Ankunft des Tieres noch
keine Infektion mit Strongyloides
bestand, dall 10 Tage danach
ein Hautausschlag an der Bauch-
haut festgestellt und dann bei
der zweiten Stuhlprobe 8 Wochen
spiater massenhaft Strongyloiden

e nachgewiesen wurden. 14 Tage

Abb. 6. 1 1395/61. Pericarditis verminosa. Wurmlarve L di s Befund
in den Leukocytenauflagerungen des Herzbeutels. nac lesem positiven Befun

HE. Vergr. 720mal wurde auch bei diesem Tier ein

: Katarrh der oberen Luftwege fest-
gestellt, der sich spiter wiederholte und als spastische Bronchitis gedeutet wurde.
Dieser Lungenbefund ist sehr wahrscheinlich Ausdruck der Larvenwanderung.

Fall 3 (489/61) Schimpansin Eka, 2!/, Jahre alt, gestorben 14. 1. 61. Lange 70 cm, Ge-
wicht 9 kg.

Vorgeschichte und klinische Befunde. Am 11.4. 60 Ankunft im Zoo. Gewicht 9,5 kg.
19. 4. 60 Kotuntersuchung: Coccidien +-+. Wurmkur mit Uvilon, der vier weitere folgten.
22. 6. 60 Kotuntersuchung: Strongyloides +-+-4. 5.7.60 Bronchitis. 8.12.60 Ascites.
21.12. 60 Durchfall. Kotprobe: Strongyloides + -+, Trichuris 4. 10.1.61 Temperatur
37,2, Salyrgan. 14.1.61 Exitus.

Obdultion. Hauptleiden: Chronische Enterocolitis bei Oxyuriasis und Strongyloi-
diasis. Restzustand nach abgeheilter Pericarditis verminosa. ZTodesursache: Lebercirrhose.
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Anatomische Diagnose: Schwellung der Peyerschen Haufen des unteren Diinndarms und der
Solitarknotchen. Chronische Enteritis und Ileitis terminalis mit Hypertrophie der Mus-
kulatur der unteren Dinndarmschlinge. Fleckférmige Roétung der Schleimhaut des auf-
steigenden Colons. Schwellung der Solitdrfollikel. Chronische Colitis. Kleinfleckige sub-
pleurale himorrhagisch-bronchopneumonische Herde in beiden Lungen bei kokardenférmiger
Anordnung. Abgelaufene hdmorrhagische Pericarditis verminosa mit zwei Sehnenflecken
an der Vorderwand und
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Im Diinndarminhalt zahl- Abb. 7. K 1395/61. Pericarditis verminosa. Im Fett-Bindegewebe

reiche Strongyloides, Oxy-  ,wischen Perikard (unten) und mediastinaler Pleura (oben)’ Quer-
urenlarven. Im  Dick- (oben) und Lingsschnitte (unten) von Wurmlarven. HE.

darminhalt geschlechtsreife Vergr. 180mal
Oxyuren und Larven.

Histologischer Befund (im Auszug). Dimndarm: Starke Infiltration des Schleimhaut-
stromas mit Lymphocyten, Plasmazellen, neutrophilen und eosinophilen Leukocyten. Epithel-
defekt der Schleimhautkuppen. In der Submucosa, Muskulatur und Subserosa gleiche
Rundzellinfiltrate, besonders von eosinophilen Leukocyten. Gelegentlich Blutungen im
Schleimhautstroma dicht unter der Oberflache. In der Lichtung erweiterter Driisenschliuche
Oxyurenquerschnitte. Im lymphatischen Gewebe Querschnitte von Strongyloiden. Im
Schleimhautstroma Strongyloides mit Eiern im Uterus. Dickdarm: Im Stroma Infiltrate
von Lymphocyten, Plasmazellen und esoinophilen Leukocyten. Umschriebene Infiltrate
in der Muscularis propria und submucosa. Starke Schleim- und Leukocytenauflagerungen
auf der Schleimhaut. Im Schleim Oxyuren. Niere: Eiweill in der Lichtung der erweiterten
Hauptstiicke. Feintropfige Eiweiliriickresorption. Bandférmige Nekrosen des Tubulus-
epithels mit Kernpyknose oder vélligem Kernschwund und Abldsung des Epithels von der
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Basalmembran. Kernlose Epithelschollen in den Schleifen. An anderen Stellen Auskleidung
der weiten Hauptstiicke mit flachem Epithel und langgestrecktem Kern. Hier hiufig Mitosen.
Nebenniere: Fettentspeicherung und Lipoidschwund der Rinde. Fettfreie Vacuolen der
Rinde. Leber: Stauungslebercirrhose. Herzbeutel: Im Bereich des Sehnenfleckes an der
Hinterwand und der Verwachsungen der Herzspitze ein capillarenreiches lockeres Binde-
gewebe mit Speicherung von Hédmosiderin sowie fleckformiger Ansammlung vielkerniger
Riesenzellen vom Fremdkoérpertyp (Abb. 9). Im Cytoplasma dieser Riesenzellen spieB3- und
schalenformige farblose Fremdkorper, die Doppelbrechung geben. An zwei Stellen in solchen

Abb. 8, I 489/61. Restzustand nach Pericarditis verminosa. Fingernagelgroe Verwachsung der
Herzbeutelbldtter {iber der Herzspitze. Sehnenfleck an der Vorderwand des rechten Ventrikels

Riesenzellen schalenformige Cuticulareste von Wurmlarven, die gleichfalls doppelbrechend
sind (Abb. 10).

Epikrise. Die Obduktion der 2!/, Jahre alten Schimpansin ergab eine schwere
Lebercirrhose mit Ascites und Odemen. Dadurch war im Verein mit den vorauf-
gegangenen Durchfallen bei Enterocolitis infolge Strongyloidiasis eine hypochlor-
dmische nekrotisierende Nephrose entstanden, die durch die Salyrgantherapie
noch verstirkt worden war. Die histologische Untersuchung der Leber zeigte
eine schwere Stauungslebercirrhose, die auf eine frither vorhandene Einfluf3-
stanung bei hdmorrhagischer Pericarditis verminosa zurtickgefiihrt werden muB.
Unter der Behandlung war die Pericarditis zur Abheilung gebracht worden.
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Abb. 9. E 489/61. Restzustand nach Pericarditis verminosa. Im Bereich der Schnenflecken des

Epikards Fremdkdrpergranulationsgewebe. Phagocytose von Fremdmaterial durch die Ricsenzellen.
HE. Vergr. 140mal

A b

Abb. 10. K 489/61. DPericarditis verminosa. Schalenférmiger Rest einer Wurmecuticula in einer

Fremdkorperricsenzelle der Perikardverwachsungen. Links Fremdkérperriesenzelle, Mitte Wurm-
cuticula, rechts Wurmcuticula im polarisierten Licht. HE. Vergr. 430mal

Die zum Tode fithrende Lebercirrhose ist somit gleichfalls Folge der Wurm-
infektion mit Strongyloiden.

Besprechung der Befunde

Die den vorliegenden Beobachtungen von Strongyloidose des Schimpansen
gemeinsamen Befunde betreffen den Darmkanal, Nieren und Nebennieren, die
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bei der Obduktion zunichst ganz im Hintergrund standen. Nur im Fall 3, der
als erster obduziert wurde, war die Schwellung und Rétung des lymphatischen
Apparates der Schleimhaut und die Hyperplasie der Muscularis propria der
unteren Ileumschlinge besonders aufgefallen und wies aunf eine chronische Darm-
erkrankung hin. Die nachfolgenden parasitologischen und histologischen Unter-
suchungen zeigten, daB es sich um eine chronische Enterocolitis bei Strongy-
loidesinfektion handelte.

Die Wanderung der Wurmlarven auf dem Lymphwege (Torrus 1938, Kss-
BACH 1949) konnte auch von uns durch den Nachweis einer granulomatdsen
Lymphadenitis der abdominalen Lymphknoten mit herdférmiger Wucherung
der Sinusendothelien um Wurmlarven und Larvenreste gezeigt werden. In
keinem unserer Fille wurden Wurmlarven in der Leber gefunden, weder in den
Lappchencapillaren noch in den periportalen Feldern. Es ist somit sehr wahr-
scheinlich, daB bei direkter endogener Selbstinfektion die filariformen Wurm-
larven im Sinne von EssBacH (1949) vom Darm her iiber Lymphknoten, Ductus
thoracicus und Vena cava cranialis in die Lungen gelangen. Der Ubertritt der
Larven von den Lungencapillaren in die Alveolen und kleinen Bronchien fiihrt,
wie wir auch in unseren Féllen beobachten konnten, zu feinen fleckférmigen
Blutungen im Lungengewebe, worauf BLackLoCK und ADLER (1922) beim Schim-
pansen schon hingewiesen haben. Mit dem Ubertritt von Wurmlarven in den
Bronchialbaum wird einerseits der Wurmnachweis im Sputum mdglich, anderer-
seits ist dieser Wurmdurchgang die Ursache fiir Husten, blutigen Auswurf und
chronische Bronchitis, die bei solchen Patienten (Hrwmax 1937, KyLr u. Mitarb.
1948) wie auch bei unseren Schimpansen beobachtet wurden. Andere Autoren
haben dies beim Menschen allerdings nicht bestdtigen kénnen (Corrigan 1949).
In diesem Zusammenhang ist die Tatsache von Bedeutung, dal bei unseren
Tieren 21 Tage nach ihrem Eintreffen im Zoo (Fall 1) bzw. 14 Tage nach posi-
tivem Ausfall der Kotprobe auf Strongyloides starker Husten bzw. ein Katarrh
der oberen Luftwege festgestellt wurde, der sich dann in bestimmten Zeit-
abstinden wiederholte. Da sich bei Strongyloides schon innerhalb von etwa
12 Tagen eine neue Wurmgeneration im Wirt entwickelt (Eviex 1961) — wie
auch experimentell von FAusT (1938) sowie GALLIARD (1939/40) bestatigt wurde —
und die erste Kotuntersuchung direkt nach dem Import bei allen drei Tieren
auf Strongyloides negativ war, muB geschlossen werden, daf sich die Schim-
pansen erst im Gehege des Wuppertaler Zoologischen Gartens mit dieser Wurmart
infizierten. Hierfiir spricht auch die weitere Vorgeschichte, nach der bei zwei
Tieren (Fall 1 und 2) einen bzw. 10 und 18 Tage nach der Ankunft im Zoo ein
Hautausschlag an Bauch und Brust beobachtet wurde, bei dem es sich retro-
spektiv betrachtet sehr wahrscheinlich um eine allergische Reaktion am Ort
der exogenen percutanen Reinfektion mit infektionstiichtigen filariformen Larven
gehandelt hat, die sich die Schimpansen wahrend der Nachtruhe im Kéfig zuzogen
(Extek 1961). Solche Hautreaktionen an der Eintrittsstelle der Wurmlarven
bei exogener Reinfektion sind seit langem bekannt (FOLLEBORN 1926, NAPIER
1949, Caprax 1949),

Tm weiteren Verlauf der Wurminfektion ist dann zur exogenen Reinfektion eine
direkte endogene Autoinfektion hinzugekommen, bei der sich schon im Diinndarm
des Wurmtrigers die rhabditiformen Larven in filariforme Larven umwandeln
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und in die Darmwand eindringen (Superinfektion). Diese Form der Autoinfektion
(FausT und DEGRoAT 1940, NaPIER 1949) konnte in unseren Fallen histologisch
gesichert werden.

Die wurmbedingte schwere Enterocolitis mit den chronischen Durchfillen
(Scumrp 1937, ScumipT 1941, Schimpanse) hatte eine Gewichtsabnahme der
Tiere und einen starken Wasser- und Kochsalzverlust zur Folge, so dal sich
bei allen drei Schimpansen eine hypochlordmische nekrotisierende Nephrose
entwickelte. Diese Nierenerkrankung war bei den beiden Tieren besonders aus-
gepragt, die zur Ausschwemmung von Odemen und Ascites 4 Wochen bzw.
4 Tage vor dem Tode noch Salyrgan erhalten hatten (Fall 2 und 3). Bei einem
dieser Schimpansen (Fall 2) war 5 Tage nach dem Salyrganstofl auch Eiweill
im Urin festgestellt worden. Im Fall 3 mit Lebercirrhose und Ascites, der etwa
6 Wochen vor dem Tode erstmals aufgetreten war, fanden sich histologisch in
der Niere schon wieder die Zeichen der Abheilung des Nierenschadens mit mito-
tischer Regeneration des Tubulusepithels. Da Schimpansen in Gefangenschaft
eine rein vegetabilische Nahrung erhalten — wie auch Tiere in freier Wildbahn,
abgesehen von gelegentlichem Verzehr von Vogeleiern oder jungen Végeln —
und zusétzlich mit dem Futter kein Kochsalz zugefiilhrt bekommen, ist es ver-
stiandlich, daB die Tiere bei einer Wurmerkrankung mit Diarrhoen, Odemen, Ascites
usw. sehr schnell in einen Kochsalzmangel hineingeraten und dadurch einen hypo-
chlordmischen Nierenschaden erleiden. Diese Hypochlordmie wurde bei unseren
Schimpansen noch verstérkt durch die therapeutisch erzwungene Ausschwemmung
von Ascites und Odemen mit dem damit verbundenen Kochsalzverlust!.

In den allgemeinen Rahmen des hypochlordmischen Syndroms ordnen sich
auch die Veranderungen an den Nebennieren unserer Schimpansen ein. Der
extrarenale Kochsalzverlust fithrt zu einer Erniedrigung des Kochsalzspiegels
im Blut und Vorharn und damit zur nekrotisierenden Nephrose. Da die Riick-
resorption von Kochsalz in der Niere, die im wesentlichen durch das Epithel
der proximalen Tubulusabschnitte erfolgt, durch die Mineralocorticoide der Neben-
nierenrinde gefoérdert wird sowie Stérungen im Elektrolythaushalt des Orga-
nismus gleichfalls durch diese Rindenhormone der Nebennieren behoben werden,
kommt es in solchen Fallen durch chronische Uberbeanspruchung der Neben-
nierenrinde schliefllich zur Nebennierenrindeninsuffizienz. In unseren Féllen
konnte aus der histologisch nachgewiesenen Fett- und Lipoidentspeicherung der
Rindenepithelien, aus dem Auftreten von Rindennekrosen, von driisendhnlichen
Hohlrdumen in der duBeren Rindenhéilfte und von fettfreien Vacuolen in den
Rindenepithelien (Lresrcorr 1950, 1952, 1958) auf das Vorliegen einer Neben-
nierenrindeninsuffizienz geschlossen werden. Auf diese Befunde an Nieren und
Nebennieren als Folge einer Hypochlordmie nach Enterocolitis bei Wurminfektion,
insbesondere bei Strongyloidiasis, ist abgesehen von der oben erwihnten eigenen
Beobachtung (1958) bisher in der Literatur nicht hingewiesen worden.

1 Fiir diese Deutung der Befunde spricht eine frithere Beobachtung beim Gibbon mit
Oxyuriasis und tédlicher chronisch-abszedierender Colitis (LigBrcorrT 1958). Der zweite
Affe dieses Gibbon-Kollektivs mit der gleichen Wurminfektion und chronischen Diarrhoen
erhielt deshalb aus therapeutischen Erwdgungen Salzgebick als Kost, von dem er im
Verlaufe eines Tages drei Pdckchen verzehrte. Sein Kochsalzdefizit wurde dadurch aus-
geglichen, und Erholung trat ein.



222 G. LIEBEGOTT:

Diesen allen drei Schimpansen gemeinsamen Befunde an Darmkanal, Nieren
und Nebennieren stehen besondere Organverdnderungen bei den zwei Tieren
gegeniiber, die wegen der schon in vivo parasitologisch gesicherten Wurminfektion
9 Monate lang mit Wurmkuren und Antibioticis behandelt worden waren. Im
Fall 2 (Lorbas) fand sich eine subakute fibrinos-hdmorrhagische Perikarditis mit
400 em® Exsudat in dem sehr stark erweiterten Herzbeutel, der fast den ganzen
Thorax ausfiillte. Da sich bei der Autopsie des Tieres wie auch histologisch keine
Anbhaltspunkte fiir eine tuberkulose Infektion oder fiir eine maligne Neu-
bildung ergeben hatten und bakteriologisch im Herzbeutelergull nur Escherichia
coli als Verunreinigung nachgewiesen werden konnte, war die Atiologie dieser
Perikarditis zunachst unklar. In den fibrinos-leukocytaren Auflagerungen des
Perikards fanden wir dann aber lamelldre farblose Gebilde, die bei Polarisation
Doppelbrechung zeigten und als Reste der Wurmlarvencuticula angesehen werden
muBiten. Nach lingerem Bemiihen wurden schlieflich auch Anschnitte erhaltener
Wurmlarven in den leukocytdren Auflagerungen des Perikards gefunden. Dariiber
hinaus wurden in der Fibrosa des Herzbeutels perivasculdr und im Fettbindegewebe
des angrenzenden Mediastinums bzw. zwischen mediastinaler Pleura und Perikard
sowie in den Lymphspalten dieses Gebietes filariforme Wurmlarven nachgewiesen.
Damit war die Atiologie der tédlichen himorrhagischen Perikarditis geklart und
gleichzeitig auch der Weg der Parasiten von den Lungen, iiber Lungenhilus
und Mediastinum zum Herzbeutel aufgezeigt worden.

Abgesehen von dem ganz seltenen Vorkommen von Trichinen, Echinokokken
oder Cysticerken im Herzbeutel (MONCEKERERG 1924) sind weder in den Lehr-
und Handbiichern oder groBeren Statistiken noch in der Fachliteratur Hinweise
auf eine Perikarditis bei Wurminfektionen, insbesondere bei der Strongyloidiasis,
zu finden. Nur LarsoN und ScHERE (1953) weisen auf Perikarditis bei Coccidiose
hin, und Frézs (1930) konnte bei einem Fall von Strongyloidose des Menschen
mit schwerer Darmerkrankung und Pleuritis bei der Obduktion Wurmlarven im
Herzbeutel finden, nachdem solche schon zu Lebzeiten im Pleuraergul festgestellt
worden waren. Dariiber hinaus wiesen KyLr u. Mitarb. (1948) in einem Todesfall
beim Menschen histologisch filariforme Larven auch im Herzmuskel nach. Peri-
karditiden sind aber bei Wurminfektionen bisher nicht bekannt geworden. Da in
der eigenen Beobachtung die Wurmlarven Ursache der fibrinds-hamorrhagischen
Perikarditis waren, ist es berechtigt, diese Herzbeutelentziindung in Analogie zu
anderen schon bekannten Formen der hdmorrhagischen Perikarditis als Pericar-
ditis verminosa zu bezeichnen.

Eine weitere Besonderheit im -Ablauf der Strongyloidiasis zeigte der dritte
Schimpanse unserer Beobachtungsreihe, der als erster zur Obduktion kam
(Fall 3, Eka). Wir stellten bei dieser Schimpansin eine Lebercirrhose mit Oeso-
phagusvaricen und Ascites fest, die sich histologisch bei Ausschluf} einer Wurm-
infektion der Leber iiberraschenderweise als Stauungslebercirrhose erwies. Da
aber eine Herzerkrankung als Ursache dieses Leberumbaues bei der Obduktion
nicht festgestellt worden war, war auch dieser Todesfall zunéchst unklar. Erst
nach Aufklirung des zweiten Todesfalles mit Pericarditis verminosa erinnerten
wir uns daran, daB bei der Obduktion dieses Schimpansen mit Lebercirrhose
ebenfalls Veranderungen am Herzen in Form von Sehnenflecken und einer um-
schriebenen Verwachsung der Herzbeutelbliatter iiber der Herzspitze beobachtet,
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aber bei der Obduk#ion zunichst als Nebenbefund angesehen worden waren.
Diese Verdnderungen erlangten nunmehr im Zusammenhang mit der Stauungs-
lebercirrhose besondere Bedeutung. Durch den histologischen Nachweis von
Hamosiderin und von Fremdkérperriesenzellen in den Perikardverwachsungen,
von doppelbrechenden Larvencuticularesten sowie von gréBeren Bruchstiicken
der Cuticulahiillen in den Fremdkoérperriesenzellen der Verwachsungen konnte
gezeigt werden, daB auch bei diesem Schimpansen eine Pericarditis verminosa
bestanden haben mufl. Diese himorrhagische Perikarditis fithrte durch Einfluf3-
stanung zur Leberschidigung mit nachfolgender Lebercirrhose. Durch die inten-
sive Behandlung der klinisch bekannten Wurminfektion mit Wurmmitteln und
Antibioticis kam hier die klinisch unerkannte Pericarditis verminosa weitgehend
zur Abheilung, so da} sie bei der Obduktion nicht mehr im Vordergrund des
Krankheitsbildes stand. Die Folgeerscheinung dieser Percarditis verminosa,
d.h. die Stauungslebercirrhose, fiihrte dann aber in der Folge zum Tode des
Tieres. Bedeutungsvoll an dieser Beobachtung ist die Tatsache, daB eine derartige
Herzbeutelaffektion mit relativ geringen Verwachsungen bzw. Sehnenflecken des
Epikards abheilen kann. Nur der Nachweis von Wurmlarvenresten in den Sehnen-
flecken machte es iiberhaupt erst moglich, die kausale Pathogenese dieser Epikard-
verdnderungen zu kliren. Da die Wurmlarvenreste aber im Laufe der Zeit durch
die Fremdkoérperriesenzellen vollstindig abgebaut werden, kann es zu einem
spateren Zeitpunkt iiberhaupt nicht mehr moglich sein, Aussagen iiber die
Atiologie solcher Herzbeutelverwachsungen oder Sehnenflecken zu machen.

Fir die Strongyloidose des Menschen (FausT und DEGroat 1940) und der
Tiere (GarLiarp 1939/40, Extek 1961) wird — wie auch bei anderen Wurm-
infektionen des Menschen (PIEKARSKI 1949) — immer wieder darauf hingewiesen,
daBl die Pathogenitit dieser Parasiten bisher ganz allgemein unterschitzt wurde
und daB jugendliche Individuen stérker gefihrdet sind als Erwachsene vor allem
dann, wenn der Allgemeinzustand aus anderen Griinden, z. B. durch Sekundér-
infektionen, herabgesetzt ist. Diese Ansicht scheint auch fiir den Primaten zuzu-
treffen, denn sowohl bei unseren Schimpansen als auch bei dem Schimpansen
der EBbachschen Beobachtung (1949) handelte es sich um Tiere, die mit 2/,
bzw. 4 Jahren noch dem Kindes- bzw. Jugendalter dieser Affenart zuzurechnen
sind. Dartiber hinaus lag in diesen Fillen eine Mischinfektion mit anderen Wurm-
arten (Oxyuren, Hakenwurm, Bandwurm, Oesophagostomum, Trichuris) vor.

Unsere Beobachtungen beim Schimpansen mit tdédlicher Strongyloidiasis
haben auch fiir die menschliche Pathologie Bedeutung, da der Schimpanse von
allen Affenarten dem Homo sapiens am ndchsten steht, nicht etwa die groBen
Menschenaffen wie Gorilla und Orang-Utang. Dariiber hinaus spielen die Wurm-
infektionen in den warmen Lédndern (Afrika, ferner Osten, Indien, Mittel- und
Siidamerika) auch fiir den Menschen noch eine groBe Rolle (Dormanys 1931),
denn hier sind nicht nur die einheimische Bevélkerung, sondern auch fast alle
dort lebenden Européer wurmverseucht. Die Bedeutung der Wurmerkrankungen
tiir den Menschen geht auch aus einer Mitteilung von Santawa (1960) hervor,
nach der in den Jahren 1958 und 1959 allein in der Ambulanz der Medizinischen
Klinik in Sao Paulo fast 900 Fille von Wurmerkrankungen, davon 11% mit
Strongyloidiasis, behandelt werden mufiten. Im gleichen Sinne spricht ein
Bericht aus dem Tropeninstitut Hamburg von MoHR und PrrrzER (1961), nach
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dem in den Jahren 1958 und 1959 unter 2084 Riickkehrern aus den Tropen
und Subtropen 370 Patienten mit Wurminfektionen, darunter 12 Féille mit
Strongyloidose, festgestellt wurden.

Zusammenfassung

In drei klinisch unklaren, bis zu 9 Monaten behandelten Erkrankungsfillen
von Wurminfektion beim jugendlichen Schimpansen fand sich autoptisch eine
schwere Strongyloidose mit chronischer Enterocolitis und lymphogener Generali-
sation der Wurminfektion durch filariforme Larven. Der Befall mit Strongy-
loides stercoralis wurde durch exogene Reinfektion ausgelést und durch endo-
gene Autoinfektion unterhalten und laufend verstdrkt. Als Folgen des starken
Wasser- und Kochsalzverlustes durch Durchfalle, Ascites, Odeme und Ent-
wisserungstherapie sind die hypochlordmische Nephrose und die Rindeninsuffi-
zienz der Nebennieren anzusehen. Die fiir eine Besiedlung des Darmkanals mit
Eier absetzenden Wiirmern notwendige Larvenpassage des Wirtsorganismus
(Darmwand, Lymphknoten, Lunge, Bronchialbaum) wurde histologisch nach-
gewiesen.

Bei zwei Schimpansen hatte sich eine fibrinés-hdmorrhagische Perikarditis
entwickelt, die in dem einen Fall durch Einfluistauung zum Tode fiihrte, im ande-
ren zwar mit Perikardverwachsungen abheilte, aber eine Stauungslebercirrhose
zur Folge hatte. Durch den Nachweis von Wurmlarven im Perikard bzw. von
Resten der Wurmlarvencuticula in den Verwachsungen und Sehnenflecken des
Epikards wurde dicse Herzbsutelerkrankung als Pericarditis verminosa geklért.

Summary

In three young chimpanzees, which were treated for nine months for an obscure
infectious illness, severe infestations by strongyloides stercoralis were found at
autopsy. There was chronic enterocolitis and generalized dissemination of the
filariform larvae via lymphatics. The strongyloidiasis was produced by a pure
exogenous infection, but maintained and augmented by an auto(hyper)-infection.
The hypochloremic nephrosis and adrenocortical insufficiency were regarded as
consequences of severe dehydration and sodium chloride loss caused by diarrhea,
ascites and edema. Passage of larvae throughout the host (intestinal wall, lymph
nodes, lungs, bronchial tree), essential for an infestation of the intestinal tract
by ova-producing parasites, could be demonstrated histologically.

In two of the chimpanzees a hemorrhagic, fibrinous pericarditis developed.
In one instance this caused death by obstruction of the blood-flow into the
right heart. The other pericarditis had healed with fibrous adhesions. Because
the larvae and remnants of larval cuticula could be demonstrated in the peri-
cardium and in the pericardial adhesions this type of pericarditis is referred
to as pericarditis verminosa.
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